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Vorwort. 

Die Ergebnisse der Inneren Medizin und Kinderheilkunde, deren 
I. Band wir hiermit vorlegen, sind aus dem Bestreben heraus ent
standen, ein Werk zu sehaffen, in dem die Fortsehritte auf dem 
Gebiete dar inneren Medizin und ihrer Grenzgebiete in Einzeldar
stellungen niedergelegt werden. 

Diese Aufgabe solI dadureh erreieht werden, daB in periodiseher 
Folge Aufsiitze gebraeht werden, welehe Fragen, die eine zu
sammenhiingende Darstellung zulassen, in kritiseher Weise auf 
Grund mogliehst vollstiindiger Literaturbeherrsehung von einem 
einheitliehen Gesiehtspunkt aus behandeln. Damit ist keine Auf
ziihlung einsehliigiger Arbeiten beabsiehtigt, wie sie dem Forseher 
in den Jahresberiehten und Zentralbliittern geboten wird, vielmehr 
solI es dem einzelnen Darsteller iiberlassen sein, aus dem literari
sehen Gesamtbestande der Medizin das ihm fiir seine Darstellung 
wertvoll Erseheinende zu einem iibersiehtliehen Gesamtbilde, aus dem 
der jeweilige Stand der Wissensehaft ersiehtlich ist, zu verschmelzen. 

Wenn dadurch der Subjektivitiit der Darstellung ein groBer 
Spielraum' iiberlassen bleibt, so soIl dies durch die Wahl der Mit
arbeiter gerechtfertigt werden: Unser Bestreben wird es sein, nur 
sole1!.e Mitarbeiter zur Darstellung der einzelnen Fragen heran
zuziehen, deren eigene Arbeiten auf dem betreffenden Gebiete Inter
esse und Vertrauen zu ihrer Stimme verbiirgen. 

Um Einseitigkeit in den einzelnen Biinden zu vermeiden, werden 
in den 2 innerhalb eines jeden Jahres erscheinenden Biinden nach 
Mogliehkeit Kapitel aus folgender Stoffeinteilung zur Bearbeitung 
gelangen: 

a) Physik und Chemie. 
b) Allgemeine und experimentelle Biologie und Pathologie. 
e) Allgemeine und spezielle Therapie. 
d) Diagnostik und Untersuchungsmethoden einsehliel3lieh Ront

gendiagnostik, Bakteriologie und Serologie. 
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e) Erkrankungen des Kreis1aufapparates, des Respirations-
traktus, des Verdauungstraktus, des UrogenitaIapparates. 

f) Ernahrung und Stoffwechsel. 
g) Infektionskrankheiten. 
h) Hamato1ogie. 
i) Neuro1ogie und Psychopatho1ogie. 

k) Physio1ogie und Patho1ogie des Saug1ings. 
1) Physio1ogie und Patho1ogie des a1teren Kindes. 

So soll es erreicht werden, daB der Forscher durch die Ergeb
nisse miihe10s in den Stand einer Frage eingefiihrt und ihm die 
orientierende Literaturarbeit erleichtert wird, daB dem Praktiker 
die Friichte wissenschaftlicher Arbeit nutzbar gemacht werden, und 
daB im Laufe der Jahre die "Ergebnisse" ein getreues Bild von 
den Fortschritten der medizinischen Wissenschaft bedeuten. 

Berlin, Erlangen, Miinchen 

im Marz 1908. 

Die Redaktion. 
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1. Die Abhiingigkeitsbeziehnngen zwischen Seele 
nnd Korper in Fragen der inneren Medizin. 

Von 

F. Kraus-Berlin. 
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Indem ich meinen Fachgenossen einige neuere Losungsversuche der 
Frage nach dem Zusammenhang von Leib und Seele zur Erwagung 
anheimstelle, bitte ich um eine nachsichtige Beurteilung und um richtige 
Wiirdigung meines Zweckes. 

1m voraus kann ich mir niimlich, obwohl oder weil die' meisten 
Arzte heute einem ziemlich veraIteten Materialismus huldigen, der die 
mechanischen Hypothesenschlechthin als Gesetze einer von unserem 
Vorstellen unabhangigen, also fUr sich seiEmden Korperwelt hinnimmt, 
denken, welches MiBtrauen sehr viele Leser einem Gegenstande ent
gegenbringen, der, dem Grenzgebiet zwischen Philosophie und Medizin 
angehorig, iiber die vertrauten Begriffe des eigenen Spezialgebiets hin
ausgreift., 

Teile des Wissens, welche bei der Klassifikation der Wissenschaften 
in die Grenzgebiete fallen, bleiben zeitweise von der Bearbeitung ver
nachlassigt, wahrend sich ihnen wiederum zu anderen Zeiten die 
Forschung im DbermaB zukehrt. So ist auch nichts wechselvoller in 
der gemeinsamen Entwicklungsgeschichte der Einzelwissenschaften ge
wesen, als das Verhaltnis der Philosophie zur Naturwissenschaft und 
Medizin. DaB speziell letztere wohl iiberhaupt der Philosophie die 
Existenz als WissEmschaft verdankt, liiBt UDS kalt: noch das ganze Mittel
aIter hindurch beherrschten eben die naturphilosophischen Lehren des 
Platon und Aristoteles samtliche Wissenszweige. Naher beriihrt 
uns schon, daB auch nach dem Niedergang der Scholastik die Philosophie 
wenigstens zweimal ganz direkt umgestaltend auf N atur und Heilkunde 
gewirkt hat, das erstemal im siebzehnten, ein zweitesmal im neunzehnten 
Jahrhundert. Zu Beginn des letzteren ist es die Schellingsche Natur
philosophie gewesen, welche in einer Epoche, die zum mindesten fast 
allen Teilen der eigentlichen Naturwissenschaft auch groBetatsachliche
Bereicherungen brachte, Arzte wie N aturforscher erfiillt hat. In der Tat 
,scheinen auch einige sehr bemerkenswerte Entdeckungen aus diesem 
Anschauungskreise, in welchem "das Wirkliche denkend konstruiert" 
werden sollte und infolgedessen, zum Zwecke des systematischen SchlieBenS 
aus Bekanntem auf Unbekanntes durch Analogien, die verschiedenartigsten 
Dinge in Zusammenliang gebracht wurden, heraus gelungen zu sein. 
Z. B. mochte es ,einem Naturphilosophen von vornherein selbstverst1indlich 
scheinen, daB zwei ausgepragt polare Dinge, wie Elektrizitiit und Magnetis
mus, in engster Beziehung'zu einander stehen miiBten; als Orsted die Ab
lenkung der Magnetnadel durch einen in der Nahe vorbeigefiihrten Strom 
bemerkte, mag er somit "philosophisch vorbereitet" auf die Entdeckung 
der elektromagnetischen Fernwirkung gewesen sein. 

In, der Medizin hiitte eine Lehre, nach welcher gleiche Gesetze 
geIten fiir das geistige Leben und dasjenige der "AuBenwelt·', immerhin 
ebenfalls ein entwicklungsfiihiger Keim werden koqnen. Einzelnen von 
Schellings Anhangern unter den Arzten ist es ja auch vielleicht ge
gliickt, gewisse Reihen empirischer Tatsachen unter allgemeinere Gesichts
punktezu bringen (D. G.Kieser, Eschenmay-er, Roschlaub, Markus, 
Reil [soweit die beiden letzteren hierhergehOrenJ). Aber eine "philoso-
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,phische Konstruktion" der Heilkunde konnte als Programm gar nicht zu 
einer durchgreifend sachgemaBen Entwicklung fiihren, weil eine systema
tische Produktion aus Moglichem bei weitgehendster Unwissenheit des 
Tatsachlichen die erfahrungsgemaBe Forschung zu leicht dem Konstruieren 
von Absurditaten opfert. So verhalf z. B. auch die ausgiebigste Freiheit 
im Gebrauch von Analogien einer hier einschlagigen Lehre der "medi
zinischen Polaritaten" kaum zu einem einzigen Fund von bleibendem 
theoretischen oder praktischen Wert. 

Selbst in Deutschland dauerte iibrigens die eigentliche Herrschaft 
.dieser Naturphilosophie bekanntlich nur kurze Zeit. :i.Ginerseits bezwang 
,die wieder erweckte Spezialforschung groBtenteils die naturphilosophische 
Spekulation und verbannte fast ein Jahrhundert lang (weriigstens sub
jektiv) iiberhaupt aIle Philosophie aUf! dem Gesamtbereich der Natur
,wissenschaft. Andrerseits entwickelte sich, wiederum leider besonders 
in Deutschland (als reaktive Bewegung gegen die kritische Aufklarungs
epoche des achtzehnten J ahrhunderts: populiirphilosophischer Materialis
mus, dem zu Anfang jenes Jahrhunderts mit strengerer Konsequenz in 
der Medizin die iatrophysische Schule vorausgegangen war,) kontinuierlich 
aus Schellings Naturphilosophie vom zweiten bis zum fiinften Jahr
zehnt des neunzehnten J ahrhunderts eine mystische, kirchlich theokratische 
Richtung der Medizin, nicht etwa bloB der Psychiatrie, sondern der 
praktischen Medizin im Allgemeinen. Bei ihren besonderen 
Beziehungen zur Psychologie muBte ja naturgemaB gerade die erstere 
am starksten leiden, so oft diese von vorwaltend spekulativ-metaphysischen 
Prinzipien beherrscht wurde. Zutage getreten jst denn auch diese 
neueste Theurgie ,zunachst in einer pathogenetischen Auffassung 
speziell der Geisteskrankheiten als ausschlieI3liche Folgen der Siinde und 
als Werke des Teufels. Entsprechend dem Bibelwort: der Tod ist der 
Sunde Sold, verstieg sich Windisch mann (Bonn 1824) aber gar zur Be
hauptung, daB auch die meisten Krankheiten uberhaupt ihren 
eigentlichen Sitz in der durch Unzucht und Begehrlichkeit erhitzten und 
verwilderten Seele haben, und daB ein des Wesens und der Kraft des 
Exorcismus unkundiger Arzt des wichtigsten Heilmittels ermangle. Da 
wurde also die Seele zum Parasiten des Leibes, welcher das 01 des 
Lebens verzehrt, - aber nicht bloB im engeren Sinne dieses Herbart
ilchen Ausspruchs, sondern noch mehr in dem einer pathologischen 
Wucherung der Vorstellungen jener philosophierenden Kliniker. 

Die Begrundung der neueren Psychiatrie, in welcher der Hirn
anatomie und Hirnphysiologie ein gebiihrender EinfluB gesichert und mit 
der Hirnpathologie eine un16sbare Verkniipfung eingegangen wurde, 
schien dann begreiflicherweise eine Zeitlang den vollstandigen Verzicht 
auf die Wissenschaft vom normalen Seelenleben herbeizufiihren. Die 
psychiatrische Literatur der 60er, 70er und 80er Jahre des vorigen 
Jahrhunderts weist h6chstens sehr sparliche normal-psychologische Unter
suchungen auf; zur Begriindung der pathologisch-psychischen Symptome 
begniigte man sich damals mit einer fast ausschlieI3lich klinischen Ana
lyse. V611ig ohne wissenschaftliche Psychologie muB aber jedem Un-
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befangenen eine wissenschaftliche Psychiatrie kaum moglich vorkommen. 
Tatsiichlich wendete sich denn auch die neueste Psychiatrie wiederum 
zur Psychologie, besonders zur experimentellen Psychologie zuriick. Vor 
allem hat die heutige Psychiatrie sich tief eingelassen in die elemen
taren seelischen Funktionen und deren Verbindungsweise. Beiliiufig be· 
merkt, ist natiirlich eine umfassendste Psychobiologie der Irrenanstalts
bewohner noch keine Psychiatrie. 

Man kann kaum leugnen, daB es z.um Schaden beider ausfiel, wenn 
im Widerstreit spekulativer und empirischer Forschung die gesamte 
Naturwissenschaft. inbegriffen Biologie und Medizin, jede Beziehung zu 
dem, was das Wesen der Philosophie, verstanden aus der Stellung der
selben in der geistigen Welt, ausmacht, aufgegeben hatte, wiihrend mit 
der gleichen MiBachtung die Philosopben von der N aturforschung sich fort· 
wendeten. Speziell in der Medizin haben iibrigens, z. B. auf dem Ge
biete der Funktionsanalyse des Gehims, wo die rein physiologischen 
Methoden leicht an die Grenze ihrer Zuliinglichkeit gelangen, speku. 
lative Betrachtungen im Sinne einer "Konstruktion des Wirklichen" 
nach iilterem naturphilosophischen Muster bis heute nicht gam: 
aufgehOrt. Ohne die wertvolle tatsiichliche Bereicherung der klini· 
schen Lehre von der Aphasie um zahlreiche neue Symptome daraus 
unterschiitzen zu wollen, verweise ich bier nur auf die psychologische 
Schematisierung der Sprache und auf die anatomische Lokalisation 
von psychologischen Faktoren der Sprache (Wernicke.Lichtbeim· 
sche Theorie, n. b. nicht etwa eine Verwertung von Ergebnissen irgendwie 
experimen teller Analysen der hier einschliigigen psychischen Vorgiinge), 
sowie auf den daran sich anschlieBenden weitgehendsten Versuch, physiolo. 
gische Korrelate hochkomplizierter Seelenzustiinde zu antizipiren, niim
lich die Unterbringung abstrabierter hoherer geistiger Verrichtungen in 
besonderen Windungsgruppen (Flechsig). Obschon selbst die gewohn
lichen elementaren psychologischen Begriffe von uns teilweise vorliiufig 
und nur bedingungsweise akzeptiert werden und nicht einfach als gleich
wertig genomm.en werden konnen mit andem naturwissenschaftlich be· 
stimmten GroBen, wurde, weil es sich sonst mit der berrschenden 
mechanisch·materialistischen Auffassung in Einklang bringen lieB, das 
darin vorwaltende spekulative Moment in den hier zugrunde gelegten 
Begriffselementen iibersehen und sogar Zl1 einem Kempunkt der Lokali
sationslehre iiberhaupt gemacht. 

In unsem Tagen nimmt jedoch die allgemeine N aturwissenschaft 
bereits wieder entschieden Anteil an der SchOpfung des philosophischen 
Weltbildes. Ratte sie doch auch schon in friiheren EPochen stark auf 
die Philosopbie zuruckgewirkt. Der Materialismus von flo b bes z. B. 
lehnte sich an die Galileische Neubegriindung der Physik an. Die 
mechaniscbe N aturauffassung bildete aber auch die Grundlage fur die 
Lehren von Descartes und Spinoza, von Locke und Leibniz; es 
ist wichtig, daB die letzteren deshalb doch nicbt Materialisten geworden 
sind. FUr Locke ist Newton vorbildlich gewesen. Heute lOst sich der 
Gegensatz zwiscben Spiritualismus und Materialismus in Einzel-
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fragen auf. Ja, der in einer historisch gewordenen Philosophie immer 
wieder unteraommene Versuch, zum Unterschied vom Vorgehen der Er
fahrungswissenschaften eine speziell philosophische Methode zu finden, 
welche der Philosophie einen ihr allein eigentiimlichen Gegenstand zu 
schaffen vermochte, worauf sich eine Metaphysik griinden lieBe, wird 
auch von einer Vielheit philosophischer Fachmanner als gescheitert be
zeichnet. Diese erblicken ihre Aufgabe darin, ausgehend von der gegen
standlichen Erkenntnis der Einzelwissenschaften selbst, nach deren Be
griindung in der Theorie der Erkenntnis zu forschen. Die Naturwissen
schaft, auch die Biologie, konnen ihrerseits die Kontrolle durch Psychologie 
und Erkenntnistheorie gut gebrauchen. 1m Bereich der Erkenntnistheorie 
hat sich denn in jiingster Zeit wiederum eine starke Annaherung zwischen 
Philosophie undNaturwissenschaft, vor allem zunachst in der Physik, voll
zogell. Bei der Vertiefung in ihre Sonderdisziplin sind die N aturforscher wie 
die Mathematiker auf Fragen zuriickgefiihrt worden, welche auch die 
Philosophie bearbeitet. Wertvolle positive Gedanken, wie z. B. die Er
haltungsideen, hat die Naturforschung philosophischen Anregungen zu dan
ken. Hinwiederum hat gegenwartig die Naturwissenschaft Ergebnisse zu 
verzeichnen, welchen im Hinblick auf ihre Allgemeinheit und ihre grund
satzliche Bedeutung auch philosophische Wichtigkeit nicht abgesprocheri 
werden kann. Der konsequente Vergleich der physikalischen und psycho
logischen Vorgange hat sich auch bereits als fruchtbar erwiesen. Ganz 
verstandlich aber und wohl auch nicht unberechtigt ist es, wenn der 
Naturforscher, schon im Hinblick auf die Uneinigkeit unter den Philo
sophen, zum Zweck der Gewinnung von Begriffselementen fiir j ede wissen
schaftliche Arbeit in der Naturforschung selbst wurzelnde Ge
danken bevorzugt. Er wird den Begriff der Natur so weit fassen, wie die 
Tatsachen der Erfahrung es verlangen, aber auch bewuBt auf dem Boden 
der letzteren verharren und nicht durch metaphysische Substitutionen 
die Principia vermehren. Fiir seine Ergebnisse wird keine andere Ge
wiBheit beansprucht, als die Vollstandigkeit der ermittelten Bedingungen 
rechtfertigt, von denen ihre Wahrheit abhangig ist. Immer aber miissen 
wir selbst, mit Heyman zu reden, am besten wissen, was als hochste 
innerhalb unserer Spezialwissenschaft erreichbare Wahrheit zu geIten hat. 
Auch wir Mediziner hahen, ohne hier die Kritiker spielen zu wollen, bloB 
in unbefangener Wahl zwischen den verschiedenen Richtungen, philo
sophisch sicherlich viel, vielleicht am meisten zu profitieren von dieser 
na turwissenschaftlich fundierten Erkenntniskritik, wie sie durch 
J. R. Mayer, G. Kirchhoff, H. Helmholtz begonnen, besonders aber 
durch E. Mach", W. Ostwald begriindet und ahnlich noch durch Clifford, 
Stallo vertreten wird. Von Philosophen stehen Avenarius, Schuppe, 
Petzold, Cornelius nahe. DaB die Korperwelt wirklich ist nur in ihrem 
Wahrgenommenwerden, geht iihrigens his auf die empiristische Erkenntnis
kritik, bzw. auf den Idealismus von Locke und G. Berkeley zuriick.*) Eine 

*) Auch schon bei Spinoza heiSt es (Eth. P. II, prop. 7. scholl: modus 
extensionis et idea illius modi una eadem que est res, also unsere V orstellung von 
Karpem und diese Karper selbst sind ein und dasselbe. 
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zusammenfassende Darstellung der Grundlagen zu einer Erkenntnistheorie 
der heutigen Naturforschung hat jiingst H. Kleinpeter unternommen. 

Die Abneigung der Biologen (Physiologen) speziell gegen alles 
Psychologische, wie sie etwa gegen die Mitte des vorigen Jahrhunderts 
vorhanden gewesen, ist Hingst beseitigt. Bei den medizinischen Prak
tikern der Gegenwart findet aber, obwohl sonst ihr Denken ein wissen
schaftliches oder ein vom wissenschaftlichen impragnirtes "technisches" 
Denken ist, zumeist hochstens eine vulgare Reflexionspsychologie einigen 
Anklang, und dies gewohnlich noch im zugestandenen Horror vor andern 
"philosophischen" Gegenstanden. Delli gegeniiber mochte ich die Meinung 
vertreten, daB auch wir Nichtpsychiater viel mehr als bis jetzt die wissen
schaftliche Psychologie des Menschen und besonders auch die psychische 
.Entwicklungsgeschichte des Tierreichs in unseren Gesichtskreis aufnehmen 
soUten. Dabei miissen wir, selbst wenn es sich uns zunachst urn praktische 
Ziele, nicht bloB urn den ZusammenschluB der Wissenschaften zu einem 
Ganzen oder speziell urn die Gewinnung zuverliissiger Begriffselemente fiir 
gewisse Teile der Forschung handelt, von vornherein auch noch dariiber klar 
sein, daB die Frage nach dem Ursprung j eglicher Erkenntnis eine doppelte 
Bedeutung besitzt. Das rein psychologische Problem des Ursprungs 
unserer Vorstellungen, der Erwerbung unserer Erfahrungen fiihrt zur 
Auflosung der Akte des Geistes, welche zur Entwicklung des BewuBt
seins fiihren, in ihre "Elementar"prozesse. Die eigentlich erkenntnis
theoretische Frage richtet sich aber auf das der Ordnung der Be
griffe nach Vorangehende dem gegeniiber, was darin abgeleitet ist. 
Psychologische Untersuchungen allein reichen mithin nicht einmal aus 
zur Losung des Grundproblems der Psychologie, des Zusammenhangs 
zwischen Leib und Seele, bzw. des Verhaltnisses der psychischen zu den 
korperlichen Vorgiingen. Erst die (vulgare, "natiirliche") Abstraktion 
hat namlich die urspriingliche Einheit von Innen- und AuBenwelt zer
stort, und es ist eine triebahnliche Aufgabe unseres an einelli vor
liiufigen Ende angelangten Denkens, diese Einheit wieder herzustellen. 

Starker als durch die im engen AnschluB an. die speziellen Be
diirfnisse der modernen Physik entstandene neue Erkenntnistheorie der 
Naturforschung sind die Mediziner bisher vielleicht yom Neovitalismus 
"philosophisch beriihrt" worden. Wenigstens tauchen, vielleicht unbewuBt, 
wieder einmal vielfach Spuren vitalistischer Anschauungen sowohl in 
den Arbeiten von Biologen, wie von Klinikern auf. 

Hervorgegangen ist der Neovitalismus bekanntlich mit aus der Oppo
.sition gegen die Ubergriffe der mechanischen Naturauffassung, bzw. des 
Bestrebens, zunachst die ganze Physik auf Mechanik (auf die Atomistik) 
zuriickzufiihren. Verstandlich ist ja ein solcher Versuch, da die anschau
lichen V orstellungen der Mechanik die einfachsten Elemente fiir den An
fang jeder Forschung versprechen. Aber eine Darstellung aller physikali
schen Erscheinungen als mechanische erwies sich als unberechtigt. In not
wendiger Konsequenz des Prinzips der Exaktheit, d. h. der Vollstandig
keit der Bedingungen des Wissens, aber der notwendigen Reinigung 
desselben von unwesentlichen bildlichen Zutaten, wie z, B, unsichtbare. 
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verborgene Bewegungen, beschrankt die jetzige Naturanschauung. sich 
auf das Erfahrbare. Sie ist die phanomenologische genannt worden. 

Einige neovitalistische Forscher, vor allem Driesch, verwerteten nun 
allerdings ihre Hypathesen in scharfsinnigster Weise zu Experimenten, deren 
Ergebnisse die biologische Forschung wesentlich fordern halfen. AHe diese 
experimentellenArbeiten aber gleichen vollstandigden von uns ere m Stand
punkt aus unternommenen, von welchem aus mittels entsprechender Hilfs
mittel eine physikalisch-chemische Einsicht in die einzelnen Lebensvor
gange angestrebt wird. 

Ihren ganz speziellen Ausgang nimmt die teleologische Hypo
.these der Neovitalisten von der ZweckmaBigkeit der Organismen, 
welche Roux und Ostwald mit der Herstellung und ErhOhung 
der Dauerfahigkeit derselben identifiziert haben. Der Begriff des 
.Zwecks war friiher vielfach dazu miBbraucht worden, um "billige 
ErkUirungen naturwissenschaftlicher Tatsachen vorzutauschen" (Klein
.peter). Er ist dadurch vollig in MiBkredit gefallen, und das Wesen 
.aller N aturerklarung wurde eine Zeitlang geradezu dahin festgestellt, 
<lie Erscheinungen aus Vergangenem, kausal, und nicht aus Zukiinftigem, 
final (teleologisch), abzuleiten. Es ist nun E. Mach gewesen, der zeigte, 
daB die Kausalitat nur ein Verkniipfungsverhaltnis angibt; was (all
gemein) hinzugetan wird, ist ziemlich nutzlos. Da in der Regel eine 
Ursache nicht angebbar ist, sondern ein individueller Tatbestand meistens 
durch ein System von Bedingungen bestimmt wird, empfiehlt es sich, 
die begriffiichen Bestimmungselemente einer Tatsache in dem Sinne als 
abhangig voneinander anzusehen, wie dies die Mathematik tut. Die 
."Ursache" ist nur in verhiiJ.tnismaBig einfacheren Fallen dienlich, im all
gemeinen sollte sie durch den (mathematischen) Funktionsbegriff ersetzt 
werden. Das Wesen der funktionalen Wechselbeziehung, dmch welche 
A venari us und Mach die causale ersetzen, besteht darin, daB zwei 
GroBen sich in einem gegenseitigen Verhaltnis befinden, demzufolge bei 
Veranderung der einen notwendig auch eine solche der anderen GroBe 
vor sich geht. Wie in der mathematischen Funktion, ware bei An
nahme einer solchen- Beziehung zwischen Leib und Seelegleichgiiltig, 
welche der Funktionen als die abhangig veranderliche und welche als 
unabhangig veranderliche angesehen wird. So lieBe sich die gegen
seitige Abhangigkeit von Psychischem und Physischem darstellen. 
Die Abhangigkeit z. B. zwischen einer Farbenempfindung und dem 
corticalen Vorgang in der Sehsphare ist empirisch allerdings einseitig, 
.our die Empfindung kann sich unter dem EinfluB des Gehirnprozessesandern, 
nicht umgekehrt. lch glaube aber nicht, daB man deshalb eine "zweite" 
Abhangigkeit zwischen Gehirnvorgang und Empfindung ne ben den 
"causalen" Zusammenhangen annehmen muG, um darin etwa das Tat
·sachliche des psychophysischen Parallelismus zu suchen (vgl. unten). 
Wenn bier nicht beiderlei Reaktionen bekannt sind, liefern eben innere 
Mittel allein den Gedankenkreis, welcher den Tatsachenbestand umfaBt. 
Jedenfalls aber deckt sich im allgemeinen die Naturerklarung nicbt 
formlich mit kausalem Denken; sie muB weiter gefaBt werden. Gegen-
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iiber einer herrschenden "Teleophobie" hat Mach dem Zweckbegriff 
zunachst auf rein geistigem Gebiet zu seinem Recht verholfen (durch 
sein wichtiges Prinzip derDenkokonomie) und auc1;J. durch Hinweis 
auf die Werke der Technik die reelle Bedeutung von Zwecken vor 
Augen gefiihrt. Aus wirkenden Ursachen allein vermogen wir gegen~ 
wartig verschiedene vitale Erscheinungen (Formwechsel und vieles andere) 
nicht herzuleiten. Ohne Angst zu haben vor teleologischen Betrach
tungen als Hilfsmittel des Forschens, haben wir uns in obigem Sinne 
gewohnt, bei biologischen Untersuchungen die Zweckfrage besonders dahin 
zu formulieren, ob durch eine fragliche Eigenschaft die Existenz als Indi~ 
viduum oder Gattung nach Zeit und Raum gefordert erscheint. 
Wenn die Neovitalisten notige "teleologische Minimalleistungen" auf "ein
fachstes elementares teleologisches Geschehen" (E. v. Hartmann) 
zuriickzufiihren bestrebt sind; ist anzuerkennen, daB sie unserer For
schungsweise in gewissem Sinne entgegenkommen. Aber wenn dagegen 
selbst jeder Versuch einer physikalisch-chemischen Erklarung uns be
stritten wird, wenn "auBermechanische", "iiberenergetische" Krafte (En
telechien, Dominanten), welche immer bloB durch Denken erschlieBbar 
sind, als Trager der Finalitat des Organismus seinen Energien erst 
den Weg weisen und ihr Zusammenwirken ermoglichen sollen: so be
deutet dieses, bemantelt zwar, doch nur eine Wiedererweckung der 
gestaltenden Seele des Aristoteles. Eine solche abgestandene 
Naturphilosophie muB eliminiert bleiben. DaB die Biologie nur teleo
logisch begreifbar sein solI, miissen wir abweisen. 

Dber d.ie seitherige, Pforten und Herde des pathologischen Prozesses 
lokalisierende Methode hinaus beriicksichtigt die heutige Krankheits
lehre und selbst die Diagnostik im Einzelfall auch das pathogene Agens 
und den veranderten Zusammenhang der Teile des Gesam t
organism us , d. h. also die Person im Sinne der generellen Morphologie. 
Selbst bei zuriickhaltendstem Dberlegen kreuzen wir da immer wieder 
auch in der innern Medizin, und nicht etwa bloB im Gebiete der 
allgemeinen Psychoneurosen, die Frage des Psychischen. Bei der 
Koordination von Funktionen, besonders fUr di~ Zwecke schneller 
Anpassung, spielt das Nervensystem mit die hervorragendste Rolle. 
Aber auch wo die Mittel der Korrelation chemische sind, haben die 
"Hormone" vielfach Beziehungen zur Erregung von Nerven, wie z. B. 
diejenige des sympathischen Systems ganz gut in Bewegung oder in 
Entladung des Adrenalin an den Nervenenden bestehen konnte. Da 
nun die Seele "gleiches Wesens" mit dem Gehim bzw. mit dem Central
nervensystem ist, so muB sie, eben mit dem Nervensystem, als ein 
Reprasentant des ganzen Organism us, dessen Gesamtleben sie gewisser
maBen verdichtet enthalt, erscheinen. Alle Teilfunktionender Organe 
sind darin zu einer Einheit verbunden, in wechselseitige Beziehung 
gesetzt und geregelt zur Verwirklichung des Gesamt-"Zweckes": der 
Selbsterhaltung. Der augenscheinlicheZusammenhang zwischen Gefiihlen 
und ihrem korperlichen Ausdruck, zahlreiche Einfliisse somatischer 
Veranderungen· auf geistigeZustande (z. B. die Abhiingigkeit unserer 
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Stimmung von Hunger, Ermiidung, Reizmitteln usw.), das Steigen und 
Fallen intellektueller Vorgange (wie z. B. des Gedachtnisses) mit Korper
zustanden (Ermiidung), Fieberdelirien etc., umgekehrt die Einwirkung psy
chischer Veranderungen auf Leibesfunktionen (starke Gemiitsbewegungfln 
z. B., besonders depressorische Affekte, hemmen die Verdauung, schwachen 
viele Organe) haben die engen Beziehungen der Sinne, der Muskeln und 
der groBen Eingeweide zur Psyche schon im vulgaren Vorstellungs
leben und besonders auch in der Poesie liingst zur Geltung gebracht. 
Sollen, diirfen gerade wir innern Arzte da immer vor dem 
Problem des Seelischen zuriickweichen oder uns, da die Psyche 
nun einmal nicht auszumerzen ist, daran vorbeidriicken? 

Aber was solI denn, abgesehen etwa von einer Hypothesen
architektur, eine direkte Zuordnung pathologischer, speziell der Be
urteilung des innern Mediziners unterliegender Symptome zu psychischen 
(psycho-physischen) Prozessen, bzw. eine IdEmtifizierung beider fiir 
einen Vorteil bieten? Immerhin konnte von jeder einschlagigen 
Hypothese, welche keine der Sache fremden Voraussetzungen ent
halt und teilweise oder vollstandig der experimentellen Priifung zu
ganglich ist, bzw. mit den Tatsachen wenigstens nicht in Widerspruch 
steht, zunachst mindestens eine scharfere Orientierung, brauch
bare Begriffselemente fiir die wissenschaftliche Untersuchung ver
schiedener funktioneller Erkrankungen der oben genannten Organe 
(Organsysteme) erhofft werden. Auch positive neue Erkenntnisse 
mochten aber kaum ausbleiben; in der experimentellen Biologie sind, be
sonders z. B. mit den ingeniosen Methoden von Pawlow, aber auch sonst 
noch, bemerkenswerte Anfange ja bereits gemacht. Fiir die Therapie 
endlich bedeutete schon die bloBe Anerkennung eines regelmaBig, auch 
auOerhalb der konstitutionellen Neurosen, in der Organpathologie mit 
zu beriicksichtigenden psychischen Faktors einen schatzbaren Gewinn. 

1m allgemeinenhaben die Untersuchungen iiber Leib und Seele, philo
sophisch und wohl noch mehr naturwissenschaftlich, bedeutend an Scharfe 
und Inhalt gewonnen. Besondern EinfluB haben darauf die Analyse des 
Kausal- und Substanzbegriffs, der empiristische Phanomenalismus, die 
Entdeckung des Energiegesetzes, die Psychophysik, die Entwicklungs
lehre, die Physiologie der Anpassung, sowie die Fortschritte der Anato
mie und der Funktionslehre des Nervensystems geiibt. Aber eine 
genaue allgemein anerkannte Formel iiber das Verhaltnis 
zwischen Physischem und Seelischem hat sich bisher nicht 
finden lassen. 

Wenn Einer von una in Fragen der innern Medizin wissenschaftlich 
mit dem Psychischen in Beriihrung kommt und hier einen selbstandigen 
Orientierungsweg zu suchen bemiiht ist, besitzt er bereits eine allgemeine 
naturwissenschaftliche Bildung, spezielle klinische Erfahrungen und das ge
samte, ohne gelehrte Reflexionen gewissermaBen wie ein N aturprodukt 
erwachsene "natiirliche Weltbild", inbegriffen den Begriff des Ich, der 
fremden Ie-he und der AuBenwelt. Manches davon wirkt gewiB auch ala 
vorgefaBte Meinung.·· Psychologie und Psychophysik haben wir gewohnlich 
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nicht (nicht ausreichend) studiert. Insofern es in der Betrachtung vor
findlicher Tatsachen aufgeht und GesetzmaBigkeiten umfaBt, erscheint uns 
dann das psychologische Grenzgebiet, wenn wir ihm als fertige Mediziner 
n~hertreten, wie eine spezielle Naturwissenschaft. Indem sie Eigentiimlich
keiten des menschlichen Organismus behandelt, ist die Psychologie ferner 
eine biologische Disziplin. Wir kommen kaum je iiber den Eindruck 
hinweg, daB sowohl die aus inneren Erregungen, wie die aus auBeren Reizen 
stammenden BewuBtseinsvorgange nichtauf ein selbstandiges System von 
Kraften, sondern auf denselben lebendigen Korper zu beziehen sind, 
welcher auch sonst das Objekt unserer Forschung darstellt. Allen dua
listischen Formulirungen des Problems Leib und Seele bringen wir somit 
von vornherein MiBtrauen entgegen. Besonders ergibt sich uns das psy
chologische Grenzgeblet als Teil der Lehre yom Nervensystem und den 
mit diesem im Zusammenhang befindlichen Sinnesorganen. Nur sind die 
psychologischen Erscheinungen vielfach nicht den bei andern natiirlichen 
Objekten verwendeten Beobachtungsmitteln zuganglich; die "lnnen"
Zustande, auf welche wir in der vorhandenen Psychologie das Haupt
gewicht gelegt finden, umfassen das nur Einem unmittelbar Erfahrbare, 
allen Andern nur durch Analogie ErschlieBbare. Die Elemente der intro
spektiven Psychologie sind nicht direkt als Eigenschaften z. B. unseres 
Nervensystems gegeben, dieser Zusammenhang wird erst nachtraglich 
konstruiert. Letzterer Umstand veTschlagt allerdings wenig; kann doch 
auch jeder von uns selbst den eigenen Kopf nur zum kleinsten Teil sehen, 
erscheint er sich unter einer eigentiimlichen Perspektive: auch da sind also 
bereits Konstruktionen notwendig. 

Wir iiberzeugen uns hier bald, daB hauptsachlich der erst sekundar 
erzeugte Begriff "Materie" die Geistestatigkeit der Abstraktion einmal 
in physiologischer, ein zweites Mal in psychologischer Richtung (sensu 
strictiori) lenkt. 1st in uns dieser Begriff der Materie noch nicht 
gebildet oder sehen wir von demselben ab, so betrachten 
wir vorwiegend die verschiedenen BewuBtseinselemente und forschen 
nach einer GesetzmaBigkeit ihrer Aufeinanderfolge. Beilaufig bemerkt, 
durch ausschlieBliche Introspektion laBt sich dies nicht erreichen, 
ist doch ohne Physisches nicht einmal die Analyse der Empfindungen, 
dieser Grundlage alles Psychischen, moglich. Den Begriff der Materie 
bringen wir Mediziner ja aber immer bereits fertig zur Psychologie mit. 
Allerdings vielfach in der naiven Auffassung des Substanzbegriffes, welche 
gewohnlichiibersieht, daB es sich dabei, statt urn absolute Bestandig
keit, urn Bestandigkeit der Verbindung handelt. Materie ist jedoch 
auch del' gelehrte Substanzbegriff der heutigen Naturwissenschaft "aT 
e~OX~V. Die Korper stellen sich uns dar als "relativ bestandige, raum
lich und zeitlich verkniipfte Komplexe von Farben, Tonen, Drucken etc." 
Der "Stoff", aus welchem die Dinge bestehen, sind die Empfindungen. 
Die Materie ist eine bestimmte Art des Zusammenhangs der Elemente. 
Oder: die Materie entspricht dem Zusammensein von "Form, Volum, 
Gewicht, Masse" und erscheint in der heutigen Energetik noch wenigstens 
als Hilfsbegriff zur Bezeichnung von raumlich geordnetenEnergiekomplexen. 
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1m Gegensatz zu alteren Auffassungen des Verhaltnisses zwischen Materie 
und Geist bei Descartes, Spinoza u. A. wird gegenwartig allgemein die 
Annahme einer vom seelischen L e ben verschiedenen seelischen Sub s tan z 
abgelehnt, wohingegen fiir die Betrachtung der iiuBeren N atur der Substanz
begriff meist noch als geforderte Anschauung festgehalten scheint. 

Man braucht iibrigens durchaus nicht zu glauben, daB jeder Spiri
tualismus absolut unvereinbar ist mit einer physikalischen 
Naturbetrachtung. Dem Leibnizschen Spiritualismus z. B. liegt der 
Gedankengang eines Mannes zugrunde, der mehr als irgend ein Philosoph 
vom Geiste der mechanischen Naturauffassung erfiillt gewesen ist. 
Dieser Gedankengang geht durch die Atomistik hindureh. Nur miissen 
wir nach Leibniz die Substanzen, die wir als letzte annehmen, als 
vallig unausgedehnt, als raumlich einfache undurchdringliche Kraftsub
stanzen voraussetzen. Jedes Teilchen eines jeden Karpers besteht bei 
Leibniz also aus unendlich vielen solchen "Substanzen", so daB diese 
keine leeren Raume zwischen sich haben. Alle die riiumlich einfachen 
Kraftsubstanzen stehen mit allen anderen in Zusammenhang, jeder Ver
anderung der einen entspricht eine solehe der unendlich vielen anderen. 
Die Veriinderungen des Weltganzen vollziehen sich demnach vollstiindig 
kontinuierlich. Die Behauptung dieser "riiumlichen Einfachheit" ist wohl ein 
Ergebnis der damaligen wissenschaftlichen Situation; sie ist in Opposition 
gegeniiber Descartes, fiir welchen die Karper nur durch die Ausgedehnt
heit bestimmt waren, entstanden; aIle Merkmale des Karperlichen sollten 
aus der A usgedehntheit, also geometrisch, abgeleitet werden. Ausdehnung Fegt 
doch in der Vorstellung, steht nicht im Gegensatz zur letzteren. Das 
Wesentliche der Leibnizschen Hypothese, auBer der Kontinuitat des 
Geschehens, ist die Zuriickfiihrung der Karperwelt auf soviel Krafte, als 
Punkte darin angenommen werden miissen; sie ist eine dynamische 
Fundierung der mechanisehen Naturbetrachtung. Jene unraumlichen, wirk
samen Kraftsubstanzen sind nun bei Leibniz seelenahnlicher Natur. 
Die unendlich vielen Veranderungen, die jeder Kraftsubstanz in jedem 
Augenbliek auf Grund des Zusammenhanges mit allen iibrigen eigen 
sind, entsprechen unbewuBten oder bewuBten Vorstellungen. Die Stufen
folge der Beseelung ist gleichfalls kontinuierlich. Unsere Seele ist die 
Zentral-"monade" unSeres Karpers. Der durchgreifende wechselseitige 
Zusammenhang zwischen Seele und Karper ware demnach eine wechsel
seitige Bestimmtheit der "Vorstellungen" aller den Karper ausmachenden 
Monaden. GewissermaBen nur zufallig, weil die Monaden keine Fenster 
haben, ist der Zusammenhang zwischen Centralmonade und ihrem Karper 
kein direkt causaler. Vielleicht ist die eigentiimliche "harmonia prae
stabilita" auch nur ein Zugestandnis an die dogmat.ische Lage 
der Zeit. Obersetzen wir die dynamische in eine energetische Auf
fassung, so ergeben sich naheliegende Beziehungen zu dialektiseh
metaphysischen Diehtungen der Gegenwart. lch glaube, Leibniz' Auf
fassung wird noch ausgegraben. 

Gehen wir nun bei der oben besproehenen Abstraktion· von dem 
einmal vorhandenen Begriff der Materie aus, dann miissen wir aueh 
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objektiv zwischen bewuBter und unbewuBter Materie unterscheiden. 
Von der Beschaffenheit dieses Substanzbegriffes, z. B. von der Auflosung 
in seine "Elemente". von seiner energetischen Auffassung, hangt es ab, wie 
hooh wir una dabei iiber den mechanistischen Materialismus erheben. Aber 
atles Psychische ist fUr una physisch begriindet. Zuniichst sehen wir, wie 
gesagt, BewuBtsein mit Lebendigkeit zusammenfatlen. Der modernen 
physiologischen Untersuchung stellt sich Avenarius besonders nahe, 
wenn er im Einklang mit Herings allgemeinen Vorstellungen iiber die 
lebendige Substanz annimmt, daB alles psychische Verhalten durch 
Anderungen des Centralnervensystems sich darstellt, unter der 
Voraussetzung, daB letzteres, auch in seinen Teilen, die Tendenz, sich 
sein Gleichgewicht zu erhalten, besitzt. "Denke ich nun, daB, wahrend 
ich empfinde, ich selbst oder ein anderer mein Gehirn mit allen physika
lischen und chemischen Mitteln beobachten konnte, so wiirde es mog
lich sein zu ermitteln, an welche Vorgange des Organismus Empfindungen 
von bestimmter Art gebunden sind" (Mach). 

Ankniipfende Dberlegungen iiber die Abstufungen des BewuBtseins 
von der vollen Schii.rfe und Helle der "wachen Apperzeption" bis zu 
den kaum noch bewuBten Empfindungen des Einschlafenden und vieles 
andere (Gedachtnis, "unbewuBtes Denken", unbewuBte organische Vor
gange, Tatsache der zweckmaBigen automatischen Bewegungen) entwickeln 
dann in in una weiter die Vorstellung, daB bei den geistigen Vorgangen 
im wei teren Sinne das BewuBtsein etwas zur Existenz derselben 
Hinzukommendes ist, daB diese vielfach auch im Dunkel des Un
bewuBtseins ablaufen konnen (unbewuBte Bedingungen moglichen Be
wuBtseina), was im Grunde allerdings wiederum beinahe so viel besagt, 
daB der Organismus aus rein physischen Kraften ahnliches vollbringt, 
wie as der Seelentatigkeit im engen W ortsinn zugeschrieben wird. 
Unter den vitalen Prozessen existieren verhalnismaBig nur wenige, bei 
denen wir bewuBt seelische Vorgange wahrnehmen, bzw. nach objek
tiven Wahrnehmungen an Andern supponieren. BewuBtsein erscheint 
una nach dem allen objektiv als ein bedingungsweises Kennzeichen der 
Energie des Zentralnervenaystems, des lebendigen Leibes iiberhaupt, 
etwa wie raumliche Beschaffenheit ein wesentliches solches der· mecha
nischen Energie darstellt. Das eine ist genau so "begreiflich" und 
"unbegreiflich" wie das andere. 

AuBer dem Begriff der Materie bestimmen uns Mediziner, wenn 
·wit" fiir unsere Zwecke an psychologische Fragen naher herantreten, 
aber such fertige biologische Vorstellungen iiber Entwicklung und 
Anpassung. Es drangt sich uns fOrmlich auf, daB das psychische Leben 
durch die organische Materie (organische Prozesse) in einem bestimmten 
Stadium der Entwioklung derselben hervorgerufen wurde und noch jetzt 
bei Entstehung der Individuen erzeugt wird. Die seelischen Funktionen 
stellen urspriinglich Reguliervorrichtungen dar, "Assoziation" bedeutet 
im weitesten Sinn die AuslOsung gleichzeitig stattgehabter organischer 
Vorgange. Auch in den hoohsten Organismen tritt der Wert des Be
wuBtseins fiir die Selbsterhaltung der Individuen und die Weltentwick-
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lung hervor. Wahrend beirn Menschen fast alle Lebensvorgange teilweise 
in das GroBhim (BewuBtsein) hineinragen konnen, ist dies bei niederen 
Organismen vielfach weniger der Fall. Ausnahmen gibt es. Methodisch 
miissen schon deshalb Introspektion und physiologische Analyse zusammen
gehen. Auch verliert dadurch wiederum die Wahrscheinlichkeit zweier 
nur in loser Beziehung stehender Welten des Psychischen und Physischen 
von vomherein ganz erheblich. 

Man unterscheidet gewohnlich zwischen Psychophysiologie, d. h. der 
Erforschung der den psychischen Vorgangen korrespondierenden Er
regungszustande im Zentralnervensystem, und der Psychophysik im 
engem Sinn, welche von den zentralen Vorgangen, an welche die 
Empfindungen gekniipft sind, ganz absieht und direkt die Abhangig
keitsbeziehungen zwischen den letztem und den auf die Sinnesorgane 
treffenden Reizen untersucht. Was immer am meisten aufgefallen, was 
gewissermaBen als groBte Schwierigkeit der Frage nach den Beziehungen 
zwischen Geist und Korper hingestellt worden ist, liegt ja eben darin, 
daB einerseits das BewuBtsein durch Gehimprozesse bedingt erscheint, 
daB aber andererseits in diesem BewuBtsein nicht jene Gehimprozesse 
selbst, sondern "auBere" Ursachen zur Wahmehmung kommen. 

Gegenwartig tindet noch vielfach die von Fechner und Wundt 
als unabanderliches Gesetz prlizisierte Auffassung Anklang, nach welcher 
korperliche und geistige Prozesse nur zwei Seiten eines und desselben 
Vorganges, Leib und Seele somit nur die auBere und innere Erscheinung 
eines und desselben Wesens waren. Vermoge der Ungleichwertigkeit ihrer 
Glieder "wirken" aber die beiden Gebiete, obgleich sie Glied fiir Glied 
aufs engste zusammengehoren, nie aufeinander und verbinden sich auch 
nicht zu gemeinsamer Wirkung. Eine physische Wirkungen hervor
bringende Seele wiirde selbst zu etwas Physischem, der Unterschied 
zwischen Psychischem und Physischem entschwande! Der Kreis der psycho
physischen Vorgiinge ist immer mehr erweitert worden auf alle see
lischen Prozesse, welche iiberhaupt Empfindungselemente enthalten. Dem
nach miissen auch die intellektuellen Vorgange einbezogen werden; es gibt 
iiberhaupt kein psychisches Geschehen, dem nicht ein physischer ProzeB 
entsprechen wiirde; denn unser gesamtes Seelenleben hat sinnliche Grund
lagen. Immer aber solI es sich bloB um ein Parallelgehen elementarer 
physischer und psychischer Vorgange, nicht um ein solches komplexer 
Leistungen auf beiden Seiten oder gar zwischen psychischer Leistung 
"\Ind korperlichem Organ handeln. Wenn also auch der psychophysische 
:parallelismus als nachster Ausdruck eines Zusammenhanges zu gelten 
hat, welchen wir tatsachlich zwischen korperlichen und seelischen Dingen 
tinden, so ist es im strengen Sinne dieses Prinzips zu riigen, wenn 
:Physiologie und Medizin sich nicht immer davon freigehalten. haben, 
psychische Prozesse als integrierende Bestandteile kausal gedachter Zu
sammenhange von korperlichen Reaktionen zu verwenden. Konsequenter
weise sollte in diesem Sinne die Physiologie selbst sprachlich von 
aHem Psychologischen gereinigt, z. B. selbst die Bezeichnung: "willkiirliche 
Bewegung" eliminiert werden. Bei "Wirkungen" des Physischen auf 
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Psychisches und umgekehrt ware immer wenigstens stillschweigend 
vorauszusetzen, daB direkt und im kausalen Zusammenhang bloB der 
zugehorige Parallelvorgang ausgelOst werde. 

Mit dieser Parallelitatslehre, als einem starken Dualismus, der konse
quent zu (unbewuBten) seelischen Korrelaten, resp. zum Panpsychismus, 
auch in der physischen Welt, fiihrt, konnten Biologen und Mediziner 
allenfalls methodisch sich abfinden, indem der Fall der ohne BewuBtsein 
ablaufenden Bewegungen usw. vollig konsequent zu verallgemeinern ware. 
Wie die introspektive Psychologie fur sich, ohne alles Physische, auch nur 
eine Empfindung analysieren mochte, ware ihre Sache: gibt es doch be
ruhmte Psychologen, z. B. Lipps, welche in der Tat grundsatzlich die 
Meinung verdammen, man konne Psychologie auf dem Grunde der Physio
logie treiben. H. Hertz, der nicht ohne weiteres die Organismen dem Trag
heitsgesetz, das er als Grundlage der Mechanik auffaBt, unterordnen will, 
glaubt, es konne eine allenfalls notige Erganzung der Mechanik durch die Er
fahrung geleistet werden, daB Lebewesen auf unbelebte Systeme 
niemals einen anderen EinfluB auszuiiben vermogen, als er auch durch 
ein unbelebtes System bewirkt werden mochte. Demnach ist es moglich, 
jedem belebten System ein unbelebtes unterzuschieben, welches das erstere 
in den gerade behandelten Problemen zu vertreten vermag, und dessen 
Annahme . wir verlangen diirfen, um das gegebene Problem zu einem rein 
mechauischen zu machen. Wir Biologen und Mediziner hatten in den 
(zunachst wohl vorwiegend) experimentellen Untersuchungen iiber den 
Zusammenhang von Psychischem und Physischem das Freie, das hier 
wie ein Schleier iiber dem sonst Festbestimmten, Automatenhaften des 
tierischen Organismus liegt, als eigenartige komplizierende Bedingung, 
als Komplex von Bedingungen, zu behandeln: ein Reflex z. B. wiirde 
in diesem Sinne, wenn "psychisch verarbeitet," ein "bedingter" sein, es 
gabe eine unbedingte und eine bedingte Anpassung usw. Dariiber 
unten mehr. Aber der uns iiberall leitende Entwicklungsgedanke, der 
nichts von der allgemeinen Wechselwirkung ausgeschlossen sein laBt, 
unterhalt auch die Hoffnung, daB die beiden Gebiete des Physischen 
undPsychischensichsachlich gegenseitig aufklaren werden. DieMeisten 
von uns werden sich nicht einmal einreden lassen, daB die Annahme 
zweier in so loser Beziehung stehender Welten etwas wesentlich anderes 
bedeutet, als der Okkasionalismus des A. Geulincx und Malebranche. 

Schon Descartes, der Urheber des Problems yom Idealen und 
Realen, hat bekanntlich den Tieren die Anima rationalis (die Mog
lichkeit in Begriffen zu denken) nicht zugestanden; Gefiihl, Empfin
dung, Trieb schrieb er den Lebensgeistern zu, durch welche die Tiere 
iiber "Maschinen" sich noch nicht erheben. Also wird die Seele 
des M~nschen fiir wesentlich verniinftig erklart, die Verbindung sinn
Hcher Vorstellungen, deren die Tiere fahig sind, reicht da nicht hinan .. 
Ganz jiingst wiederum hat Kern das Seelenleben des Menschen unter
schieden von seinem Geistesleben. Die Seele: Empfindungen, Gefiihle 
und davon erzeugte Willensakte sind identisch mit den korperlichen 
Vorgangen, die Gefiihle mit Prozessen im sympathischen System, die 
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Empfind~ngen mit denjenigen der Sinnesorgane, die W ollungen mit den 
willkiirlich ausgefiihrten Bewegungen. Dem Nervensystem, als dem 
Organ der Einheit des Organismus, wiirde, in seelischer Sprache aus
gedriickt, etwa das BewuBtsein entsprechen. Es scheint mir nicht 
wesentlich fiir Kerns Philosophie, daB sie das Entstehen der Em
pfindung unmaterialistisch, und zwar ebenfalls auf dem Weg des seelisch 
korperlichen Parallelismuserklart. Die Hauptsache ist, daB obige Iden
titat nicht mehr gilt zwischen korperlichem und geistigem Leben. Das 
Wesentliche des geistigen Geschehens bilde das Denken, fiir welches 
ein entsprechender korperlicher Vorgang nicht existiert; dasselbeist 
dem Kausalgesetz nicht unterworfen. Auch an der Determination des 
Willenslebens sei das D~nken mitbeteiligt ("freier" Wille). Ich glaube, 
auch die Kirchen iiberlassendasjenige, was einst den "niederen" Seelen
kriiftE.'n zugeschrieben worden ist, der freienDiskussion. Fiir manchen 
medizinischen Praktiker, dessen religiOsen Gefiihlen nahezutreten ich weit 
entfemt bin, mag schon darin etwas Befreiendes liegen; der Internist 
wenigstens konnte zunachst sehr vorwiegend bei diesen untem Seelen
kraften des kranken Menschen stehen bleiben. *) 

Griindlich mit den Schwierigkeiten des psychophysischen Pa
rallelismus raumt nun die neuere naturwissenschaftliche Erkenntnis
kritik auf, indem sie den Ursprung der Zweiteilung in unserem 
Denken (innere und auBere Welt) aufklart und dadurch vielIeicht 
das Problem selbstzum Verschwinden bringt. Danach konnten· die 
Bezeichnungen physisch undpsychisch vollig durch physische und 
psychische Abhiingigkeiten ersetzt werden. Durch Helmholtz, Mach 
lpld StalIo ist das Prinzip der Relativitat alIer Erkenntnis 
dargelegt worden: die Existenz der Dinge besteht ausschlieBlich nach 
ihren gegenseitigen Beziehungen; danach ist der Begrifl; "Ding an 
sich" unberechtigt. Erfahrung ist stets das Erleben eines BewuBtseins
inhaltes, aIle Tatsachen sind psychischer Natur. Dies ist notabene 
eine Forderung auch der exakten Wissenschaft, nicht etwa bloB der 
Philosophie; denn bloB Empfundenes kann gemessen, in Rechnung ge
zogen werden usw. Beim Studium rein physikalischer Prozesse bedienen 
",ir uns nur gewohnlich derart abstrakter Begriffe, daB wir ganz die 
Empfindungen vergessen, welche diesen Begriffen zugrundeliegen. Ferner 
steht damit zuniichst in Widerspruch die "natiirliche" Weltanschau
ung. Selbst die Naturforscher haben bisher, wie der gemeineMann 
und die realistische Philosophie, sich meist begniigt, anzunehmen, "daB 
auBerhalb des BewuBtseins Dinge bestehen, durch deren Einwirkung 
auf die Sinnesapparate sie erst im BewuBtsein erscheinen, und die im 

*) Aus der Kluft zwischen Subjektivem und Objektivem und yom Zweifel liber 
die Existenz der AuBenwelt rettet sich Descartes durch den Glauben: der liebe 
Gott :wird UIl!I doch nicht betriigen! Auch fiir den modemen Glaubigen (als .un
bewuJ,lten Cartesianer) ist das Dogma der Psychologie, na.ch welchem zwischen 
Seelen- und KorperweH a.1s heterogenen Substanzen jede EinWirkung ausge
schlossen iSt. unmoglich; denn Gott als Geist hat doch die Korperwelt erscha.fIen, 
regiert sie usw. 

Ergebnisse I. 2 
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iibrigen eine yom BewuBtsein unabhangige Existenz fiihren". Dem
nach gabe es also psyehisehe nnd physisehe Tatsaehen, innere und 
auBere Erfahrung. Wirklieh gegeben sind aber immer bloB die Empfin
dungen und Vorstellungen in uns selbst, die Gegenstande auBer uns 
stellen bloB mehr oder weniger bereehtigte Konstruktionen dar: "Far
ben, Tone, Drucke, Raume, Zeiten (was wir gewohnlich Empfindungen 
nennen) sind eigentliehe Elemente der Welt" (Mach). Die physisehe 
Welt ist eine Sum me von sinnliehen Empfindungen und Vorstellungen 
unseres Geistes, und andererseits besteht das geistige Leben aueh bloB 
aus Empfindungen und Vorstellungen. Dadureh andert sieh niehts an 
der objektiven Natur der Erscheinungswelt (Berkeley), denn was 
subjektiv ist, hangt nieht bloB vom Subjekt abo Die Welt ist uns aber 
nur in der Weise unseres Vorstellens, nur in der Weise unserer sinnlich 
wahrnehmendenErkenntnis gegeben. 

Die "natiirliehe" Weltanschauung kann eine Abgrenzung von leh und 
Korperwelt enthalten, ohne daB damit eine vollige Wesensverschieden
heit von Seele und Korper (Dualismus) gegeben ware. Diese Spaltung 
vollzieht sieh nach A venari us (in Wlassaks Zusammenfassung) erst 
bei Deutung der Aussagen von Mitmensehen, wenn man sagt, ein Baum 
Z. B. sei als "Abbild" (Empfindung, Vorstellung) im Menschen, wenn 
ich den Baum "introjiciere". Damit ist etwas angenommen, was nie 
in unserer Erfahrung vorzufinden ist, welche uns die Umgebungs
bestandteile stets nur in bestimmter raumlicher Beziehung zu unserem 
Korper, niemals in unserem BewuBtsein aufweist. Ais Dbersehreitung 
der Erfahrung wird die Introjektion beim Versueh, sie mit Erfahrungs
inhalten in Einklang zu bringen, zur Quelle von Seheinproblemen. 
In dem MaBe, in welchem man die Umgebungsbestandteile im Innern 
des Korpers in derselben Weise vorhanden sein laBt wie auBerhalb, 
werden sie zu etwas von der Umgebung Wesensversehiedenem. Darin 
liegt die Wurzel des Dualismus. Die "BewuBtseinsinhalte" bzw. die 
mit den Veranderungen des Nervensystems sieh abspielenden psychisehen. 
Prozesse sind Umgebungsbestandteile, welehe ieh dem Mitmenschen nur 
eingelegt habe. Somit sind im Nervensystem bloB physiologische Pro
zesse zu suchen. Damit entfiele jede besondere psychische Kausalitat. 

Da somit alle Erlebnisse subjektiv sind, so werden wir, insofern 
die Naturwissensehaft hauptsachlich Kiinftiges zu "prophezeien" hat, 
eben kiinftige Sinneswahrnehmungen voraussagen (Kleinpeter). Das 
lch tritt in Machs Erkenntnistheorie sehr stark zurUck. Es wird in 
betreff des Ichproblems in diesem Ansehauungskreise angenommen, daB 
die Abstraktion zweier Kategorien von BewuBtseinsinhalten eintritt, 
wenn der Mensch wahrend der Entwieklung seines natiirlichen Welt
bildes entdeckt, daB andere sich gleich verhaltende Lebewesen existieren, 
und daB er dieses Verhalten nach Umstiinden beurteilen miisse, die, 
nicht Sinneswahrnehmungen, trotzdem nach Analogien in seiner be
sonderen Erfahrung ihm ganz gelaufig sind. Auf diese Weise gelangt 
er dann zur Einteilung der Vorgiinge in zwei (schon erwahnte) Klassen, 
in 801che, die Allen, und in andere, welche nur ihm zugiinglich sind. 
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So tauchen die beiden hinfort untrennbaren Gedanken des fremden 
und eigenen Ich auf (Mach, Kleinpeter). Mein Leib ist der Leib, 
dessen ich mir als des eigenen Leibes bewuBt bin, meine Seele ist ziem
lich gleichbedeutend mit: mein BewuBtsein. AuBenwelt ist Nicht ich. 
Insofern davon ausdriicklich abstrahiert wird, wieso er der eigene ist, 
gebOrt auch der eigene Leib zum raumerfiillenden Empfindungsinhalt, 
wie die AuBenwelt (Schuppe). 

Mit der Abstraktion des Ich ist eng verbunden der Gedanke, daB dieses 
lch, obwohl es introspektiv sich durch den konkretenBewuBtseinsinhalt der
art erscbOpft findet, daB "lch plus Inhalt weniger BewuBtseinsinhalt gleich 
Null wird" , sich nicht indifferent gegen diesen seinen Inhalt benimmt: 
Aktivitat, Selbsttatigkeit des Jch. Es scheinen, fast gegensatzlich, 
einerseits BewuBtseinsinhalte zu existieren, iiber deren Vorhandensein 
wir keine Macht haben (Tatsachen im engeren Wortsinn), und anderer
seits solche, die "wir selbst hervorrufen" (Geisteskonstruktionen) (Klein
peter, Kern): das Denken finge nach solchen Annahmsn erst dort an, 
wo der Zwang der Assoziationen aufbOrt. Es niitzt jedoch nichts, in 
einschlagigen Betraehtungen aus diesem Grunde dem unmittelbar er· 
lebten Ich noch ein "reales" zugrunde zu legen, wie es die introspek· 
tiven Psyehologen, z. B. Lipps, tun. Aber man muB gestehen, daB 
fiir jeden, der sein Denken an der in der Natur iiberall vorzufindenden 
Bestimmtheit geiibt hat, in dieser Eigentatigkeit des lch gegeniiber 
seinen Inhalten zunachst etwas Widersprechendes liegt. Wir finden 
uns da gewissermaBen auf ein unscharf abgrenzbares, wenig analysiertes 
Stiiek BewuBtseinsinhalt ala iibergeordnete Gattung des leh, welche 
deshalb gar nicht geistig hoherwertig zu sein brauchte, verwiesen. 

Das Physische und das Psyehisehe enthalten nach allem Bisherigen 
gemeinsame Elemente.· Die Erlebnisse hangen aIle voneinander abo 
Eine individuell bestimmte Farbenempfindung kann entweder in seiner 
Abhangigkeit vom RindenprozeB in der Sehsphare, oder in Abhangigkeit 
von anderen Empfindungen auBerer Reize untersueht werden: dieselbe 
Farbenempfindung nennen wir im zweiten Fall ein physikalisches, im 
ersten ein psyehisches Element. Subjektiv sind beide. lnsofern die 
physisehen Elemente mit den Leibeselementen zusammenhangen, be
traehten wir sie als zum leh gehorig. Also bloB die Untersuehungs
rich tung entseheidet dariiber. Ganz im allgemeinen dar£ aueh erwartet 
werden, daB die Abhangigkeiten des Psyehischen nieht ganz unahnlieh 
sind denen des Physischen. Abhangigkeiten des Physisehen und Psy
ehischen iiberhaupt erseheinen als unbestreitbare Er£ahrungstatsachen 
(vgl. oben). Hinter dem Wort abhangig Buchen wir aber immer noch 
ein Wie, einen Indi vid ualzusammenhang. Mit allerhand allgemein 
gehaltenen Deutungen des Kausalprinzips ist nns wenig geholfen. 
Schuppes sehr schar£sinniger, der naturwissenschaftliehen Erkenntnis
kritik nahestehender Losungsversuch des Problems ist folgender. (Dem 
Leser wird I;l.Ilerdings nieht entgehen, daB Sehuppes Auffassung des lch 
gewisse Difllerenzen gegeniiber Mach enthalt. S eh u ppe steht dem Biologen 
hier naher. Auch Mach, fUr welchen die "Elemente" das leh bilden, 

2* 
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vergleicht die Gesamtheit der Elemente mit einem zahen Stoff; an der 
Stelle des Ich hangt diese Masse fester zusammen, das Durchschneiden 
eines Nerven z. B. bringt das gauze System von Elementen in Ver
wirrung.) Die Empfindungsinhalte, welche den eigenen Leib alis
machen, die Art, wie wir uns selbst (unser Ich) wirklich in 
unserem Leib ein Stuck Raum einnehmend finden Ulid wissen, 
unterscheiden sich, obwohl mit der eigenen Ausdehnung der 
ganze Raum gesetzt ist, von anderen, welche den Raum erfullen. 
Niemand kommt im Leben von diesem Bewul3tseinsinhalt der kom
pakten Ausgedehntheit, der eigenen Raumerfullung, der Unterscheidung 
der Leibesteile und der Lage derselben zueinander, kurz von der Iden
tifizierung des Ich mit dem Leibe los. Ohne diese Urtatsache 
existiert kein Ich. Jener "primare" Bewul3tseinsinhalt ist die Voraus
setzung zu allen anderen, ohne Zeit- und Raumerfiillung ist das 
Ich nicht da, erleidet und tut es nichts. Er ist das Zentrum des Be
wul3tseinsinhaltes. Ein lebendiger Menschenleib und ein Ich, das sich 
in ihm weil3, bzw. dessen primarer Bewul3tseinsinhalt er ist, sind als 
ursprunglich Ganzes vorhanden, nicht etwa als zwei selbstandige Dinge 
nebeneinander, die nur in gewissen, wenn auch noch so innigen Be
ziehungen stehen. Die Frage nach der Wechselwirkung ist dadurch 
zuruckgefUhrt auf den Zusammenhang von Leib 'und Seele, auf 
den selbstbewul3ten Leib. Da es kein Bewul3tsein gibt, welches gar 
keinen andern Inhalt besal3e, als die eigene Raumlichkeit, so ist an
zunehmen, daB der primare BewuBtseinsinhalt mit allen anderen Be
wul3tseinsinhalten, bzw. durch die unsere Sinnesqualitaten vermittelnden 
Nervenapparate immer gleichzeitig vermittelt ist: jede bestimmte 
Empfindung, welcher Art sie auch sei, setzt die Unterscheidung der 
Leibesteile usw. mit, setzt sie voraus, so dal3 ein Unmittelbares darin 
liegt. Der Leib als jenes Stuck Raum, in welchem das Ich sich findet, 
diese conditio sine qua non fUr aIle andern Bewul3tseinsinhalte, enthalt 
auch vieles, wovon wir unmittelbare Kenntnis nicht besitzen, was wir 
erst ·an fremden Leibern kennen lernen und im eigenen dann er
schliel3en. Trotzdem sind diese Dinge in die Identifizierung einzu
beziehen, sie sind dasjenige, dessen sich jeder als seiner "kompakten" 
Ausgedehntheit bewul3t ist. Bei der auseinandergesetzten Identitat des 
Ich mit seinem Leibe ist es eine unvermeidliche Konsequenz, dal3 
das Ich, welches sich als dieses Ausgedehnte weil3, auch Anderungen 
desselben an diesem oder jenem Teil als die seinigen weil3. Am und 
im eigenen Leib tragt sich allerdings vieles zu, wovon der Besitzer 
keinedirekte Kunde erhalt. Unter gewissen, z. B. unter pathologischen 
Verhaltnissen kann jedoch auch dieses ins BewuBtsein hineinragen. 
Aber insofern wir von einer solchen Veranderung iiberhaupt wissen, kann 
man das Bewul3tsein der erfolgten Anderung ebenso beurteilen, wie den 
erorterten primaren Bewul3tseinsinhalt. Da wir die Organe im Innern 
des Leibes und die Vorgange in ihnen als zu demjenigen, worin und als 
was wir uns selbst finden, Gehoriges auffassen duden, so ist auch alles, 
was als Tatigkeit usw. dieser sich aussagen laSt, yom Ich auszusagen: 
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ieh: sehe, ieh verdaue usw. Das Ieh maeht sieh nieht erst hinterher 
die Ergebnisse seiner Leibesorgane zu eigen, dazu ware ein neuer 
Apparat erforderlieh. Wenn nun "mein Auge sieht, mein Ohr hort" , 
wer oder was ist es, dem dureh die Sinnesorgane vermittelt werden 
solI 1 Das Ieh ist ein objektiv, aber kein subjektiv teilbares Quantum; 
1st etwas ein Teil dieses Leibes, der ieh bin, so ist, daB ieh nieht 
bloB dieser Teil bin, vom introspektiven Standpunkte in bezug auf 
Wirkensmogliehkeit gleiehgiltig. Eo ipso geht, was in ihm vorgeht, 
in mir vor. Bedingung der Sinnesempfindungen sind die Organe in 
normaler Besehaffenheit, Erkrankung alteriert die Sinnesdaten. Es ist 
nureine. Konsequenz des mit seinem Leibe raumlieh ausgedehnten 
Ieh, wenn aueh die speziellen Bestimmtheiten, in denen es sieh 
findet, in diesem Ausgedehnten gewissermaBen lokalisiert sind: das 
heiBt eben "Organe haben". Die einzelnen Bestimmtheiten fallen mit 
den Vorgangen in den einzelnen Leibesteilen so zusammen, wie das 
Ieh mit seinem ganzen Leibe. Wenigstens eine Analogie wird man 
ferner zugestehen, daB, wie das Auge sieht, so bestimmte Gehirnbezirke 
vorstellen, weshalb das in ihnen sieh findende Ieh vorstelle. Vom 
Standpunkt der Identitat des Ieh mit seinem Leibe wird sieh endlieh 
aueh die Frage losen lassen, wie ein geistiger Vorgang, der z. B. wenig" 
stens naeh Sehuppe nieht eliminierbare Willensakt (ein "Urelement des 
Seelenlebens, wie Vorstellen und Fiihlen"), auf motorisehe Nerven ein
wirken kann. So wie ieh mieh als diesen sehenden, vorstellenden Leib 
weiB, ganz ebenso bin ieh aueh dieser Leib mit seinen motorisehen 
Nerven. Mein motoriseher Nerv will, weil ieh will, weil ieh dieser 
motorisehe Nerv bin. Johannes Miiller, Hering, Mach haben, wie 
gesagt,. verwandte Gedanken ausgesprochen. "Spreehe ieh von meinen 
Empfindungen, so sind dieselben nieht raumlieh in meinem Kopf, son
dern mein Kopf teilt mit ihnen dasselbe raumliehe Feld." Wenn aueh 
nieht raumlieh sind sie aber doeh funktional an das vorgestellte (beob
aehtete) Mensehenhirn gebunden. In diesem Sinne waren aueh die fol
genden Thesen von A venari us zu interpretieren: "Das Denken ist kein 
Bewohner oder Befehlshaber, keine andere Halfte oder Seite USW., aber 
aueh kein Produkt, ja nieht einmal eine physiologisehe Funktion oder 
ein Zustand iiberhaupt des Gehirns". "Das Gehirn ist kein Wohnort, 
Sitz, Erzeuger, kein Instrument oder Organ, kein Substrat fiir das Den
ken." Ieh finde Sehuppes Darstellung besonders befriedigend. 

Unter den Grundtypen der BewuBtseinselemente spielen bekanntlieh 
die Gefiihle eine wiehtige Rolle. Stumpf ist der Ansieht, daB die Ge
fiihlstone derEmpfindungen selbst Empfiudungen seien, allerdings solehe 
von besonders emotionellem Charakter. Naeh Ostwald sind die Ge
fiihle hauptsaehlieh innere Empfindungen von geringer ortlieher Be~ 
stimmtheit. Hier sei bloB die Einheit der Gefiihle im Gegensatz zur 
groBen Zahl der BewuBtseinselemente hervorgehoben. leh moehte 
annehmen, dies riihre bloB davoILher, daB sie auf viel mehr Organe 
sieh erstreeken. Wie besonders Lipps glaubt, fiihrt die Einheitliehkeit 
des Gefiihls ehenfalls zur Vorstellung eines einheitlichen Mittelpunktes des 
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'BewuBtseins. Nach meiner Meinung ist es die angedeutete Beziehung zur 
gesamten kompakten Ausgedehntheit. Es handelt sich um Aktionstenden
zen des Leibes in toto. Die Gefiible gehoren uns deshalb ganz besonders 
"zu eigen". In diesem Unterschied zwischen dem lnhalt des BewuBt
seins und einem jeweiligen Gefiiblszustand, wie er in der "natiirlichen" 
Weltanschauung sich findet, ware demnach gleichfalls ein Anhaltspunkt 
fiir die Begriffe lch und AuBenwelt gegeben. V gl. dariiber noch unten. 

Mit reiner lntrospektion diirfte, wie schon betont worden, hier 
keineswegs das Auslangen zu finden sein. Darin liegt die dringende 
Aufforderung, weiter zu forschen naeh den noch sehr im Dunkelliegenden 
physiologischen Unterlagen des lch als etwas sekundarem, aber ala 
instinktiv-praktischer Einheit, als besonders zusammenhangender und kon
tinuierlicher Elementengruppe fiir eminent praktische Zwecke. Wir haben 
gesehen, daB die immanente Philosophie keinen Widerspruch dagegen 
erhebt, unser lch als vom physischen Organismus untrennbar anzusehen, 
sie stimmt mit uns iiberein, resp. sie widerlegt wenigstens nicht, daB es 
iiberhaupt nicht zwei Reihen, eine korperliche und eine geistige, sondern 
iiberhaupt bloB eine gibt. Wenn schon die lntrospektion die Frage, 
wi e das lch als einen Leib sich weiB, ablehnt, sondern sich mit der 
Tatsache abfindet, daB kein lch existiert, ohne dies zu tun, kommt es 
noch viel mehr uns einfach darauf an, welche physiologischen Gescheh
nisse wir vor allem um die Bezeichnung lch gruppieren sollen? 

Nach meinem Dafiirhalten laBt sich nun hoffen, daB hier zunii.chst die 
biologische .Definition des Orientierungs begriffes nahere Aufschliisse 
bringen wird, ohne daB dadUl'ch dem universellen Empirismus Ein
trag geschieht. Zusammenfassendes iiber Psychologie, Physiologie und 
Pathologie der Orientierung findet der Leser in sehr interessanten Unter
suchungen undAbhandlungen vonJ. Loeb, F. Hartmann und v. Mona
kow. Die Orientierung mit ihrer ZweckmaBigkeit ist eine, ist die bio
logische Grunderscheinung. Sie bedeutet die Einstellung des Organismus 
in Lage, Bewegung und Bewegungsrichtung zu allen auBeren und inneren 
Reizwirkungen, sie ermoglicht im lnnern und nach auBan das Bewirken 
der "Reaktionsnahe". AuBere Reize orientieren bekanntlich bereits die 
Einzelligen und die wirbellosen Tiere ohne differenziertes Nervensystem. 
Auch bei den Wirbellosen mit aus der reizleitenden Substanz bereits heraus
differenziertem Nervensystem ist zunii.chst derselbe elementare reflektorische 
Orientierungsvorgang erkenn bar. W 0 ausgebildete Sinnesorgane vorhanden 
sind, vermitteln diese die Reflexwirkung auf die Muskulatur (durch Ketten
reflexe). Ein Umstand gewinnt, (zumal) in der Reihe der Wirbeltiere 
alsbald den groBten EinfluB auf die Orientierung, die Bedeutung einer 
neuen Etappe in derselben: die (nach auBen hervortretende) Gedachtnis
tatigkeit. 

Nach den iiberzeugenden Darlegungen einer beriihmt gewordenen 
Rede E. Herings haben die Organismen die Eigenschaft, sieh wieder
holten (periodischen) Vorgangen allmahlich besser anzupassen; unser 
Gedachtnis erscheint somit als Teil einer allgemeinen vitalen Er
scheinung, Vererbung, Instinkt usw. sind iiber das Einzelwesen hinaus-
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gehendes Gedii.chtnis. R. Semon hat es in seinem Buche "Mneme" be
reits unternommen, das Verhaltnis von Vererbung und Gedachtnis naher 
festzustellen. Der Zustand des Organismus vor einem Reiz ist nicht 
identisch mit demjenigen nach dem Reiz. Der Reiz hinterlaJ3t eine 
Spur im Korper, ein "Engramm". Die Summe aller Engramme ist die 
Mneme. Engramme sind erblich, so daB es eine individuelle und eine 
ererbte Mneme gibt. Wenn auch jeder Teil des Organismus aufnahms
fahig fiir Engramme ist, hat sich doch dafiir das Nervensystem speziali
siert. Zwei gleichzeitig einwirkende Originalreize (z. B. ein optischer 
und ein schmerzhafter Hautreiz) bewirken urspriinglich zusammen eine 
(motorische) Erregung; wenn sich das zugehorige Engramm erzeugt hat, 
wird sie als "mnemische" Erregung schon durch einen, den optischen, 
Reiz allein ausgelost. Del' optische Reiz erzeugt dann allein die 
Bewegung (z. B. Flucht), welche einst der Summe gefolgt war, sie 
wirkt "ekphorisch". Der Reiz schafft eine geanderte "energetische 
Situation"; jede ganze oder partielle Wiederkehr dieser Situation wirkt 
da,nn ekphorisch. Es gibt chronogene und phasogene Ekphorien, d. h. 
die betreffende energetische Situation ist nicht der urspriingliche oder 
der abgeanderte Originalreiz, sondern bestimmte Zeiten und Entwicklungs
perioden (Stoffwechsel usw.). Wie die Orientierung vermittelt das Gedachtnis 
den Zusammenhang unseres Bewu13tseinsverlaufes; die Tatsachen dieses 
Zusammenhanges stellen gewisserma13en den Apparat dar, welcher die vor
handenen BewuBtseinselemente beniitzt. Es besteht "in dem Auftreten 
von BewuBtseinsinhalten, die in einem besonderen Zusammenhang mit 
friiher dagewesenen Elementen stehen, welche sie in mancher Beziehung zu 
vertreten im·stande sind und auf deren Stattgefundenhaben sie hinweisen" 
(Kleinpeter). Das Gedachtnis ist "der allgemeine Dbertrager beim 
Vergleichen der E~lebnisse", ein "Hauptmerkmal der PersonIichkeit" und 
mit der "Ursprung und die Gestaltung des IchbewuBtseins" (Ostwald). 
Die urspriinglichste Art von Gedachtnisfunktion beruht darauf, daB 
einmal im Nervensystem abgelaufene Prozesse, abermals durch andere 
Reize ausgelost, wieder in gleicher Weise verlaufen und denselben End
erfolg haben. 

Wie in der wirbellosen Tierwelt bestehen beim Wirbeltier erstlich, 
unabhangig von den hoheren Gehirnzentren, element are Beziehungen 
zwischen sensibel-sensorischem System und muskularen Erfolgsorganen im 
Sinne eines "richtenden" Einflusses. Auch hier findet sich der Vorgang 
der Einstellung des Korpers zum Sinnesorgan als sekundare Orientierung 
des Organismus zu einem auBeren Reiz. Der Ablauf dieser V organge 
wird jedoch zweitens stetig durch die den hoheren Zentren iibermittelten 
Eindriicke (Gleichzeitigkeit von Sinnes- und Richtungsempfindungen: 
orientierte Sinnesempfindungen) im Verein mit dem bereits vorliegenden Ge
dachtnismaterial assoziativ-regulatorisch beeinfiuBt und zweckmaBig 
modifiziert. Die Orientierung mull als V orbedingung alles seelischen 
Geschehens angesehen werden, durch sie entsteht das "Kontinuum" der 
raumlichen Wahrnehmung; ohne sie kann es nicht zu V orstellungen 
nnd Spontanbewegungen kommen, durch sie tritt der Organismus in 
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"Weehselbeziehung" zur AuBenwelt usw. Das Mitwirken der Muskulatur 
beim Orientierungsvorgang, bzw. die aIle Sinnestatigkeit begleitende 
Muskelaktion, beweist die Beeinflussung der Welt dureh das Ieh selbst 
da, wo die Vorstellungen nieht in gewohnliehe Handlungen sieh um
setzen. Wahrnehmungsprozesse uhd Muskeltatigkeit sinduberhaupt un
trennbar, BewuBtsein ohne irgendwelche Bewegung kann nieht bestehen. 

Storungen speziell in den zentralen Endstatten, in welchen "die Rich
tungsempfindungen entstehen, mussen die Bildung orientierter Wahrneh
mungen unmoglich machen, es kann da noeh empfunden, aber nicht 
orientiert empfunden werden. Storungen in den corticalen Zentren eines 
Sinnessystems schlieBen sowohl die Bildung als auch die Erinnerung von 
orientierten Sinnesempfindungen aus, die "psyehisch" ausgeloste will
kurliche Beeinflussung auf spezielle Reize des betreffenden Sinnes 
entfallt. Das Gebiet der physiologisch und klinisch nachgewiesenen 
Orientierungsstorungen umfaBt bereits jetzt viel mehr als die kompakte 
Ausgedehntheit des Schuppeschen Ich, es enthalt auch, wie wir ge
sehen, manches Aufklarende, manche Briicke iiber die vermeintlichen 
Schranken zwischen Ich und Welt. Die meisten Forscher, welche bei 
hoheren Tieren Exstirpationen von GroBhirnteilen (Rindengebieten) aus
gefUhrt haben, fanden bei beider-, zum Teil· aueh bei einseitiger Ent
fernung ausgedehnterer Partien in bestimmten Cortexabschnitten neben 
Aufhebung der Sinnesfunktion selbst (z. B. neben Hemianopsie, zentraler 
Taubheit) und der Innervation der GliedmaBen (Hemianasthesie, 
Schwache, Hemiataxie) gleichzeitig schwere Storungen der Orientierung 
am eigenen Korper und im Raume, sowie des "Erkennens" des quali
tativ sinnlich richtig Empfundenen. Mit Recht zahlen die meisten auch 
noch Storungen der Ausdrucksbewegungen und bestimmter fUr die 
Dauerforderung des Individuums besonders wichtiger anderweitiger Be
wegungen (z. B. Angriffsbewegung, Greifen nach der Nahrung usw.) mit 
hie1'her. Somit gibt es perceptive und expressive Orientierungsstorungen. 
Sehr spricht fUr die vorgetragene Auffassung eine wichtige Beobachtung 
von Anton und Hartmann, daB bei ernster Schadigung der zentralen 
Endstatten eines Sinnessystems die Selbstwahrnehmung· der Storung 
fehlt, also ein Teil des raumlich kompakten BewuBtseins, des Ieh, 
ausgeschaltet ist. Spezielle einschlagige Symptome sind (auch beim 
Tier): Asymbolie, Agnosie, Apraxie. In der menschlichen Pathologie 
gehOrt noch hierher die Aphasie. Es ist wohl kein Zufall, daB die 
Orientierungsschwache schon von Beobachteril wie Munk, Bruns, 
Nothnagel die Bezeichnung Seelenlahmungerhielt. Wenigstens 
temporar finden sich auch daneben unverkennbare sonstige psychische 
Anomalien (Apathie, Depression). Feste Anhaltspunkte fUr eine ana
tomische Erklarung fehlen noch bei Mensch und Tier. Aber es muB 
uns Mediziner besonders reizen, daB gerade die pathologische Beobach
tung beim Menschen tiefere Einblicke in das Wesen dieser Ausfalls
erseheinungen gewahrt. 

Vom Standpunkt der naturwissensehaftlichen Erkenntnistheorie 
wird, wie wir sahen, eine grundsatzliche Ungleichartigkeit der "physi-
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schen Welt und des Psychischen" nicht angenommen, weil erstere selbst 
nur eine Summe von sinnlichen . Empfindungen und Vorstellungen 
unseres Geistes darstellt, das letztere aber bloB aus sinnlichen Emp
findungen und Vorstellungen besteht. Die Bewegung der Himmelskorper, 
den Gang von Strahlen durch mehrere verschiedene Medien, iiberhaupt 
dem Kalkul unterwerfbare energetische Vorgange betrachten wir nun 
aber "objektiv", d. h. als wissenschaftliche Bestimmung in mathematischen 
Gleichungen. Was aus energetischen'Gesichtspunkten das an solchen 
Vorgangen sub j e k ti v Erlebte objektiv kennzeichnet, besteht indem Mitent
haltensein der Eigenenergie des Zentralnervensystems. (K. LaBwitz.) 
Einfachere Energieformen verbinden sich dabei zu neuen Einheiten, 
welche nur dem lebendigen Gehirn angehoren. Deshalb stimmt das 
Subjektive als Kombination, als neuer Beziehungskomplex mit den in 
Energieformen bestimmten objekt,iven Qualitaten nicht einfach iiberein~ 

Wir unterscheiden auch deshalb eine Gruppe von Sinnesvorstellungen, 
welche diemathematisch.physikalischen Eigenschaften schlechthin be
sitzt, respektive eine Betrachtungsweise, bei der es auf diese Eigen
schaften ankommt, von einer zweiten, bei welcher wir davon abstrahieren. 
Bei dieser letzteren ergeben sich demgemaB auch gewisse Probleme, welche 
dem objektiven Bestimmungsverfahren zunachst fremd,sind. Seitdem man 
auch in der Physiologie iiberhaupt das Energieprinzip zu verwerten anfing; 
hat man immer wieder versucht, das Nervensystem demselben ebenfalls 
unterzuordnen. Allerdings ist bisher kaum der qualitative Nachweis eines 
nervosen Stoffwechsels erbracht, geschweige daB wir imstande waren, 
hierbei quantitativ Einnahmen und Ausgaben zu vergleichen. Gegen
iiber der seit Bernstein als Axiom geltenden Unermudbarkeit der 
Nerven (noch Halliburton in seinem jiingsten Referatiiber die Bio· 
chemie der peripheran Nerven spricht von nachweislicher Ermiidung 
bloB dort, wo die Nervenfasern in den Zellen: entspringen und dort, 
wo dieselben peripher endigen) sind von Garten unzweifelhafii Er
miidungserscheinungen am N. olfactorius des Hechts nachgewiesen worden. 
Seitdem man ferner zu greifbaren Vorstellungen dariiber gelangtist, von wel
cher geringen GroBenordnung die bei der Nerventatigkeit in Frage 
kommenden Energiemengen sind, wurde es auch verstandlich, daB die
selben mit den heutig.en Methoden des Stoffwechselversuchs 
nicht d'irekt bestimmbar sind. Atwater hat den Einwand, welchen 
man gegen die Von', Ru bner ,verwendeten Tiere mit niedrigem 
Geistesleben, bei denen die abgegebene Warmeenergie bis auf 1/20/0 
mit dem Energiewert ,der 8Bsimilierten N ahrung ii bereinstimmt, anfiihren 
konnte, beseitigt. Indem Atwater seine Untersuchungen mit fiinf 
akademisch gebildeten Personen bei verschiedener Ernahrung, bei korper
licher Ruhe verbund.en mit Geistestatigkeit und bei korperlicher Arbeit 
anstellte, hat er unwiderleglich bewiesen, daB auch im menschlichen Orga-. 
nismus kaum ein Raum ist fUr Leistungen selbstandiger Seelen. Aber 
mit Riicksicht auf die erwiesene geringe GroBenordnung der in der Nerven
funktion verwendeten Energiemengen erledigt sich wohl auch W. O. At,· 
waters einschlagiger Ausspruch: "Fiihrt man die Resultate dieser 
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Experimente auf die einfachsten Formen zuriick, so zeigen sie, daB die 
yom Korper in den zwei Formen von Warme und auBerer Muskelarbeit 
abgegebene Energie der potentiellen Energie des oxydierten Stoffes 
gleichkommt. Die natiirliche SchluBfolgerung besagt, daB tatsachlich 
aIle im Korper umgewandelte Energie als Warme oder als Warme mit 
aul3erer Muskelarbeit erscheint." Mit Bezug darauf, "daB intellektuelle 
Tatigkeit und Nervenanstrengung Beweise fUr das Vorhandensein einer 
besonderen Form physikalischer Energie sein wiirden, deren Eigenart 
wir noch nicht verstehen," sagt er, "wenn dies der Fall ware, so wiirde 
jede Energie, welche geistiger oder nervoser Arbeit entstammt, inner
halb des Korpers umgewandelt und, falls nicht eine uns unbekannte 
Aufspeicherungsstelle vorhanden ist, ausgeschieden werden". Wiirde sie 
in Atwaters Experimenten ausgeschieden, so mii13te die Menge, "da 
sie in den Versuchen nicht zum Vorschein kam, entweder au13erst klein 
gewesen sein, oder es wiirde sich urn ein Etwas handeln, dessen Natur 
uns dureh physikalische Forschung noch nieht enthiillt worden ist". 
Er wird eben immer nur ein sehr kleiner Teil, es werden bloB Spuren 
der physischen Vorgange nervenenergetisch lebendig. Darin liegt gerade 
auch die scheinbare Unabhangigkeit der Vorstellungen von den phy
sischen Vorgangen. Da es kein besonderes psychisches Agens gibt, 
so verbraucht es als solches auch weder Arbeit, noch leistet es welehe. 
Aber in bezug auf den physiologischen Nervenproze13 ist das Energie
prinzip doch erfiillt. Es ist fraglich, ob der Erregungsvorgang schon im 
(peripheren) Nerven einen groBeren Energieumsatz bedingt, als der 
Minimalreiz. 

Wollte man somit au13er del' Nervenenergie eine besondere, von 
allen iibrigen physikalischen Energien verschiedene psychische Energie 
eigener Art einfUhren, so hiel3e das wohl die Grenzen exakter Wissen
schaft iiberschreiten. BewuBtsein ist ja keine vom Physischen trennbare 
Qualitat; es ist nichts Hinzuzuaddierendes, damit Physisches zu Psychischem 
werde (Mach). Eine solche Annahme ware "dialektische Metaphysik" im 
Sinne von Wundt. Einer durchgangig energetischen Weltbetrachtung 
stehen fUr uns gewichtige Bedenken gegeniiber: die Grenzen des Energie
prinzips, wie jeder andel'll Substanzauffassung (vgl. E. Mach, Warme
lehre). Die allgemeine Gesetzlichkeit eines "Weltgeschehens" kommt 
wegen der Unvollstandigkeit unserer wissenschaftlichen Zusammen
fassungen vorlaufig kaum in Betracht. Nichts aber steht, soviel ich 
sehe, von vornherein dem im Sinne einer Funktionalbeziehung zu unter
nehmenden Versuch im Wege, ausgehend yom Komplex der 
Encrgieformen des Nervensystems das Psyehische, samt den Akten 
des BewuBtseins, in die Anhaufung und Anderungen von Nerven
energie im allgemeinen mit einzubeziehen. Schon Fechner 
hat Andeutungen gemaeht, welche den Zusammenhang von Geist 
und Korper mit liilfe des Gesetzes von der Erhaltung der Energie 
erklaren. Nach ihm besal3e unser Geist ein chemisehes, mechanisches 
undthermisches Aquivalent. Wenn z. B. die erhobene Hand im Ver
laufe irgend einer Seelentatigkeit herabsinkt, so finde jene Kraft, welche 
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vorher den Arm hochhielt, nunmehr zur Stiitze des Denkvorgangs Ver
wendung usw. 

Darnach wiirden also auch die psychischen Phanomene zu den 
Merkmalen der Wandlungen der Nervenenergie gehoren. "Gewisse 
psychische Funktionen wiirden mit einem fortwahrenden Verbrauch, 
andere mit einer ebenso fortgehenden Erzeugung von Energie verkniipft 
sein (Stumpf)." lch habe wohl kaum notig, zu betonen, daB ich 
den Unterschied der Anwendung des Energieprinzips z. B. auf die 
Muskeltatigkeit (Fick) und den Stoffwechsel (Rubner Atwater) einer
seits und das Nervenleben andrerseits in bezug auf die mogliche Strenge 
der Behandlung der Fragen sehr wohl begreife. Auch identifiziere ich 
mich durchaus nicht mit den einschlagigen ganz speziellen Hypo
thesen von K. LaBwitz, Ostwald und Andern. 

Unzweifelhaft stellen sich bei der weiteren Verfolgung jeder Hypo
these einer N ervenenergie, welche die psychophysische Energie mit be
greift, einige bisher ungewohnte, ja befremdliche Vorstellungen als not
wendig heraus. Wenigstens scheinen zunachst die unentbehrlichsten 
Voraussetzungen gegeben: niemals geschieht iiberhaupt auch ein gei
stiger Vorgang ganz ohne (wenigstens indirekt erweisbaren) Aufwand 
von Arbeit, die BewuBtseinserscheinungen bilden ferner eine deutlich 
abgegrenzte Gruppe, und es scheint endlich immerhin moglich, durch 
die Annahme der psychophysischen Energie wenigstens teilweise eine 
"Darstellung" der einschlagigen Erscheinungen zu geben. Wenn die bei 
den seelischen Vorgangen im Gehirn verschwindende chemische Energie 
vollstandig wieder in anderen Formen physischer Energie, als Warme, 
als mechanische Arbeit (Muskeln) und noch anders, zum Vorschein 
kommt, so liegt vom energetischen Standpunkte kein Grund vor, den 
Durchgang durch psychophysische Energie von vornherein abzulehnen: 
nur eine ganz spezieUe "geistige" Energie wiirde ein erdichtetes Zwischen
glied darstellen. Ebenso macht es wenigstens keine prinzipiellen 
Schwierigkeiten, daB das bewuBte Psychische keine absolute Ge
schlossenheit und deshalb keinen durchgangigen, ursachlichen Zu
sammenhang aufweist, daB jene vielmehr bloB bei der inneren Ge
dankenverkniipfung (ldeenassoziation) auf kurze Strecken in Erschei
nung tritt, wahrend die mit neuen Wahrnehmungen gegebenen neuen 
Elemente entweder auf die "auBere" Welt oder auf unbewuBte 
Geistestatigkeit hindeuten, daB endlich die zweckmaBigen automa
tischen Bewegungen eine Art von Leistungen vollbringen, wie sie auch 
der eigentlichen Seelentatigkeit zugeschrieben werden. Alles dies weist 
vielmehr nur auf eine verschiedene Kombination von Bedingungen fiir 
die mit und ohne BewuBtsein sich vollziehenden geistigen Geschehnisse 
in weiterem Sinne hin: BewuBtsein stellt selbst eine solche Bedingung 
dar .. Der Betrag der gesamten Energie des Nervensystems ist ganzlich 
unbekannt. lhre Anderungen setzen sich zusammen aus Energiebetragen, 
welche herriihren von den auBeren Sinnen und von inneren Reizen. 
aus dem Stoffwechsel des Organismus iiberhaupt und den Assimilationen 
und Dissimilationen des Nervensystems selbst. Nur ein Teil der Nerven-
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energie wiirde unmittelbar "bewuBt". Die W andlungen dieser Energie ragen 
ins BewuBtsein, sobald dieselbeneinen bestimmten Wert, den "Schwellen"
wert, iiberschreiten. Wenn (nach dem Fechner-We berschen Gesetz) 
zwischen bewuBter Empfindung und auBerem Sinnesreiz nicht Aqui
valenz, sondern ein logarithmisches Verhaltnis besteht, so ist auch dies 
an und fiir sich nicht unvereinbar mit der Annahme, daB die Empfin
dung selbst energetischer Natur, bzw. durch Umwandlung der Nerven
energie entstanden ist. Es deutet dies hochstens von vornherein mit 
darauf hin, daB unser BewuBtsein keinMaB fUr absolute, sondern bloB 
fiir relative GraBen besitzt, daB es auf den Vergleich eingerichtet ist. 
Eine der grundlegendsten Tatsachen auf dem Gebiete der Erkenntnislehre 
umfaBt der von Mach gelieferte Nachweis, daB iiberhaupt jeder Erkennt
nisakt in einer Vergleichung zweier BewuBtseinsinhalte, reap. in dem 
Urteil besteht, welches iiber das betreffende Verhaltnis gebildet wird. 
Weiter unten werden wir iibrigens sehen, wie die "Schwelle" speziell nach der 
energetischen Betrachtungsweise vielleicht angesehen werden konnte. Eine 
weitere Komplikation kann darin erblickt werden, daB die Anderungen 
der psychophysischen Energie mit dem Merkmale von Lust und Unlust 
(Gefiihle) erlebt werden. Es ist hier von Wichtigkeit, daB gerade die 
durch die Lebensverhaltnisse der Gewebe und Organe eines Korpers 
£elbst bestimmten inneren Empfindungen mit GefUhlen verkniipftsind, 
so daB Manche beide sogar identifizieren .. Diese inneren Empfindungen 
haben auch, wie bereits erwahnt, eine ungenauere Lokalisation; sie be. 
sitzen teilweise gar keinen bestimmten Ort und fallen einfach in die 
kompakte Ausgedehntheit des Schuppeschen Ich. Noch wichtiger 
scheint mir selbst deshalb die einfache Beziehung j eder BewuBtseins
anderung auf die Gesamtheit des momentanen BewuBtsteinsinhalts, 
wodurch das neue Element als ein gerade von dem betrreffenden sich 
orientierenden Ich (vgl. oben) erlebtes, als dem einheitlichen Individual
bewuBtsein zugehoriger Inhalt zum BewuBtsein kommt und die Be
einflussung des Zusammenhanges des BewuBtseinsverlaufes. Hier
her gehoren nicht bloB die gewohnlichen Gefiihlstone, sondern auch 
die individllisierende Funktion iiberhaupt, also was man Aktivitat des 
BewuBtseins und AktivitatsgefUhl genannt hat. Auch hier werden wir 
uns zu fragen haben, ob uns nicht wiederum vielleicht die Faktoren 
der Nerven- (der psychophysischen) Energie einer Erklarung naher 
bringen? 

Von einer energetischen Auffassung der nervosen inkl. der geistigen 
Vorgange mit gebiihrender Beriicksichtigung der den einschliigigen Er
scheinungen notwendig zugrunde liegenden· Organisation (Nerven
system, GroBhirnrinde), deren Wert ich ganz unbefangen einschatze 
und hier referierend, wenn auch mit Interesse, auseinandersetze, glaube 
ich nur folgende naheliegenden Vorteile erhoffen zu diirfen. "Erklart" 
wird und kann die Einordnung des psychischen Einzelerlebnisses (Emp
findung usw.) gar nicht werden. Das Ich-Problem ist objektiv ein viel 
spezielleres als die nervosen und Cerebralprozesse im allgemeinen, aber wenn 
auch erfahrungsgemaB nicht aIle Anderungen der Nervenenergie einen ins 
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BewuBtsein fallenden Vorgang bewirken, an einer Stelle steht daB leh 
mit der Nervenenergie in Zusammenhang. Die spezielle Analyse des Ge
triebes von Empfindungen und Vorstellungen kann nur die Ermittelung 
siimtlicher Bedingungen dafiir bezwecken. 1m Wesentlichen mag es 
sieh um Reproduktion und Assoziationhandeln. Die Kombination von 
Energien nun, welche 'die Bedingung des psychophysischen Prozesses 
hildet, kann vorUi.ufig in bekannte Energieformen nicht aufgelOst werden. 
Die voraussichtliche Mannigfaltigkeit und Kompliziertheit der hier sich 
abspielenden physiologischen Nervenvorgiinge aber liiBt sich durch die 
energetische Betrachtungsweise "iiberspringen". 

Aus genauer bekannten Vorgangen in den Bestandteilen des Nerven
systems selbst lassen sich die Bedingungen fUr das Zustandekommen der 
einzelnen geistigen V orgiinge, wie sie uus die lntrospektion kennen lehrt, 
nicht siimtlieh und nicht einfach ableiten. Es sind UDS hier zuniichst die all
gemeinen zellularen Prozesse iiberhaupt (Stoffwechsel, Selbststeuerung des
selben im Sinne von E. Hering, Steigerung der Dissimilationsphase: Er
regung, Hemmungder Assimilationsphase: Lahmung dureh "Reize", usw.), 
und die den Ganglienzellen und N ervenfasern spezifischen, charakteristischen 
Vorgange gegeben. Zu letzteren rechnen in den Zellen der Erregbarkeits. 
grad, die Ermiidung, ErschOpfung, das Refraktionsstadium, die Lahmung, 
Hemmung, (auf die spezifische Energie will ich nicht niiher eingehen); in 
den Fasern die Leitung der dissimilatorischen Erregung der Zellen, die 
Bahnung, Hemmung. Die eigentiimlichen Prozesse, welche die verschieden
artigen geistigen Vorgiinge kennzeichnen, gehoren wohl beiden Bestand
teilen; das Wesentliche fUr den Erfolg sind aber hier die Ganglienzellen. 
Sitz der hOheren seelischen Funktion im physiologischen Sinne ist 
erwiesenermaBen das GroBhirn. Der vermutliche Dnterschied zwischen 
Radiiir· und den tangentialen "Assoziationsfasern" des Cortex kann 
bloB beriihrt werden. Wenn man einen (einfachen) BewuBtseinsakt 
aus dem Zusammenwirken der verschiedenen Spharen der Gehirnober· 
flache konstruieren will, macht man nun gewohnlich folgende Ober. 
legungen. Die Nervenfasern leiten, wie schon erwiihnt, (von einem Sinnes
organ, oder einer Ganglienzelle) die dissimilatorische Erregung; solche 
Erregungen stellen die Verbindung her zwischen den Spharen. Auf 
welchen Bahnen und Stationen Y Das soIl die spezielle Gehirnphysio. 
logie lehren; auch die Pathologie liefert Beitrage. Aber schon unsere 
Empfindungen sind immer von so komplexer Natur, daB eine groBe 
Menge verschiedener Ganglienzellen erregt werden mussen. Noch schwie
riger wird' ferner die Entscheidung, ob die Bedingungen fUr das Zu· 
standekommen von Vorstellungen an andere Rindenteile geknupft sind, 
wie diejenigen der Sinnesempfindungen. Dnd wenn endlich (alles auf 
demBoden des Erregungsvorganges und der Leitungslehre) Gedanken
bildung und logisehes Denken, Assoziationen in allen Richtungen abo 
laufen, wie wird ein Chaos von Empfindungen, Vorstellungen, Wollungen 
verhindert? Womit durchaus nicht in Abrede gestellt sein will, daB in 
den rsychisehen Erscheinungen nach S. Exners Vorgang bloB durch 
Erforschung der nervosen Verbindungen der Zentren und . durch ent-
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sprechende Riicksicht auf die Quantitat der Erregung sich manches losen 
lassen wird. Leichter verstiindlich sind, wie wir sahen, die biologischen 
Grundlagen des Gedachtnisses im weitesten W ortsinn. Dagegen wiederum 
die lnanspruchnahme der Fasern, welche ~e einen "Vorstellungszentren" 
mit anderen verbinden, z. B. als Substrate und charakteristische Zeichen 
"hervorragender Intelligenz und Einbildungskraft!" lch selbst bezweifle, 
wie Andere, aber doch, daB unsere anatomische Kenntnis des Hirn
baues und unsere physiologischen Begrifie, speziell das Leitungsprinzip, 
schon halbwegs ausreichen, die verHi.Blichen Grundlagen der psychi
schen Erscheinungen vollstandig "darzustellen". Besonders auf
kliirend wiirde von vornherein das Leitungsprinzip am ehesten fiir die 
psychophysischen Erscheinungen, welche ala Ass 0 zi a ti on zusammengefaBt 
werden, erscheinen. lch lasse aber vollig dahingestellt, ob die Aus
bildung der assoziativen Verkniipfungen auch wirklich die ihr vindizierte 
ganz exklusive Rolle spielt. v. Kries ist der Meinung, daB damit 
die psychischen Beziehungen zu auBerlich aufgefaBt wiirden und sucht 
zur natiirlichen Fundierung der intellektuellen Prozesse auch noch nach 
ganz anderen Gesichtspunkten. Er denkt zur Begriindung der psy
cbischen Hauptfunktionen (generalisierende Assoziation, Konformierung) 
nicht an intercellulare Verbindungen, sondern an intracellulare Lei
stungen als Residien bestimmter Eindriicke. Beruhigen wir uns aber 
vorlaufig noch damit, die Gestaltung der Assoziationsverhaltnisse auf 
das Leitungsprinzip zu stiitzen, so sind von aHem Anfang an weitgehende 
Hilfsvorstellungen kaum zu entbehren, z. B. die Ofinung und Sperrung 
anderer Bahnen an den Enden bestimmter, den Erregungsvorgang 
leitender Fasern usw. Aber auch dann erklart das Leitungsprinzip nach 
den Darlegungen von v. Kries zunachst die Befestigung (Verstarkung) 
eben bereits bestehender Verkniipfungen, scheint aber nicht ganz zu
langlich fiir den eigentlichen Anfang, wo jeder der zu assoziierenden 
Sinneseindriicke zum erstenmal durch eine eigene Pforte ins Gehirn 
gelangt. Auch im Sinne alles bisher Gesagten lage die Annahme nahe, 
daB jede Erregung des einen oder anderen Sinnes zuerst in ein ge
meinsames, allen Erregungen zugangliches und sie verbindendes Gebiet 
einstrahlt, daB jede derselben dieses Gebiet in einen bestimmten Ge
samtzustand versetzt, daB letzteres die "Reaktionsnahe" hersteHt, oder 
daB die Koexistenz solcher Gesamtzustande es ist, welche den Zu
sammenhang zwischen den Erregungen vermittelt, nicht aber die bloBe 
"Herstellung" und "Erofinung" einer Leitungsbahn. Die Fahigkeit, auf 
nicht ldentisches, sondern auf nur mehr oder weniger Ahnllches iiber
einstimmend zu reagieren (diese wesentliche Eigenschaft des Gehirns 
bzw. der nervosen Substanz ist es, welche v. Kries eben Generalisation 
nennt) , ist fiir gewisse FaIle, fiir die raumlichen Formen, durch Be
obachtungen und Annahmen mit dem Leitungsprinzip in Einklang gebracht 
worden, nach welchen das Wesentliche der gesehenen Form nicht in 
der Eigentiimlichkeit der optischen Empfindungen selbst, sondern auf 
den durch die optischen Erregungen hervorgerufenen Folgezustanden 
motorischer Apparate (lnnervationsantriebe, Muskelgefiihle) beruht. In 
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bezug auf die Bewegungsimpulse brauchen, wenn ein und dieselbe Form 
in anderer Lage (GroBe) gesehen wird, Unterschiede nicht so weit
gehend wie bei der op~ischen Wahrnehmung hervorzutreten. Das 
Problem der Generalisierung wird also durch Zuriickgehen auf Beg lei t· 
ersoheinungen zu losen versucht; in optischen Formbegriffen (Kreisen, 
Dreiecken) stecken als "identische Elemente" gewisse MuskeIimpulse. 
Diese Auffassung Maohs der Muskelgefiihle als physiologische Substrate 
raumlicher Formen entha.lt fur mich auch heute noch etwas Be
freiendes. Man kann ferner zugeben, daB in analoger Weise aIle iiber
einstimmenden Wirkungen des A.hnlichen auf gemeinsame Begleit
ersoheinungen dereinst sich werden zuruckfuhren lassen, daB die Physio
logie diese samtIiohen Qualitaten finden wird, aber im Augenblick vermag 
die letztere nooh nicht einfach "die Auslagen der Psychologie zu 
decken". Wenn oben betont wurde, daB mit reiner Introspektion das 
Auslangen nicht zu finden ist, so miissen andererseits, ohne daB 
physiologische Interpretationen defini ti v als ausgeschlossen hingestellt 
sein diirfen, gerade im HinbIick auf psyohische Vorgange hochkompIi
zierter Art, welche sich den bekannten physiologischen Eigenschaften 
der Nervenfasern nioht sofort einfach subsummieren lassen, auch 
psyohologische Theorien mit zu Hilfe genommen werden. 

Auch Mach spricht von einem vollstandigen ParaIleIismus des 
Psyohisohen und Physisohen. Von der Fechnerschen Auffassung des 
Physischen und Psychischen als zweier verschiedener Seiten eines und 
desselben Realen, ist Mach, der ja die Kluft zwischen beiden Ge
bieten gar nicht anerkennt, weit entfernt. Oberall, wo Raurn empfun
den wird, ob durch das Gesicht, den Tastsinn etc. , ist ein in 
allen Fallen gleichartiger Nervenprozess als vorhanden anzunehmen. 
Ebenso sind fUr aIle Zeitempfindungen gleiche Nervenprozesse voraus
zusetzen. Beirn Sehen gleicher verschiedenfarbiger Gestalten sucht 
Mach neben den verschiedenen Farbenempfindungen besondere gleiche 
Raumempfindungen und dazugehorige gleiche Nervenprozesse. LaBt 
sich die scheinbar unbegrenzte Mannigfaltigkeit der Farbenempfindungen 
durch introspektive Analyse auf 6 Elemente (Grundempfindungen) redu
zieren, mussen wir die gleiche Vereinfachung fUr dasSystem der Nerven
vorgange erwarten usw. Es ist nun schwierig, zwischen BewuBtsein, 
Empfindungen und Gefiihlen, die als psychologische Abstraktionen keine 
GroBen sind, Funktionaizusammenhange herzustellen. Die Methode der 
Energetik scheint mir wenigstens Aussichten zu gewahren auf eine Moglich
keit, diese Ergebnisse der introspektiven Analyse irgendwie in Beziehung 
zu bringen zu physikalischen GraBen. Ebenso wie sonst, wenn die Ab
hiingigkeitsbeziehungen zwischen Empfindung und Reiz, der das Sinnes
organ trifft, erortert wird, sieht man auch hier von den physiologi. 
schen zentralen Vorgangen als solchen ab und setzt an ihre Stelle die 
psychophysisohe Energie ein. Mit dieser Hypothese wird eine Betrach
tungsweise versuoht, welohe das Verhaltnis des Beizes zur Empfindung, 
also die Schwierigkeiten des Sohwellengesetzes, zunaohst umgeht: die 
Gesetze dieser psychophysisohen Energie sind in den diesseits der 
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Schwelle sich abspielenrlen Erscheinungen der Nervenenergie 
iiberhaupt zu suchen. 

Wenn man bisher als aquivalente Manifestationen der nervosen 
Energie im allgemeinen bloJ3 die gewohnlichen Reflexe heran
ziehen konnte, wenn man immer behauptete, daJ3 speziell fUr 
psychische Prozesse das Energieprinzip versagen wiirde, da wir kein MaJ3 
besitzen, urn ihre Energie aufeinander zu beziehen, und wenn endlich 
bisher die Messung der Empfindungsstarke beim Wechsel der Starktl gleich
artiger Reize sozusagen die einzige quantitative Beurteilung geistiger Dinge 
gewesen ist, besitzen wir jetzt durch die bedeutungsvollen, in Deutsch
land noch viel zu wenig geschatzten einschlagigen Arbeiten Pawlows 
immerhin ein (physiologisches) Aquivalent zwischen der psycho
physischen und anderen Energien. Pawlows physiologische 
Methodik zur Erforschung der Tierpsyche kann der deutsche Leser 
aus einer einschlagigen Untersuchung von G. F. Nicolai ersehen. 
Es handelt sich darum, fUr die AuJ3erungen der Psyche eine so all
gemeine Formel zu finden, wie es die Physik z. B. im Beschleu
nigungsbegriffe, der fiir sie das Aquivalent einer Kraft ist, besitzt. 
Das betreffende Aquivalent muB zu j eder psychischen Tatigkeit 
passen, denn nur dann existiert die Moglichkeit einer Vergleichbar
keit der Aquivalente unter sich; es muJ3 ferner konstant, meJ3bar 
und zwangsmaJ3ig sein. Von vornherein empfiehlt sich da eine Sekret
absonderung oder der Blutdruck. Der betreffende Vorgang muJ3 mit 
allen nur denkbaren psychischen Prozessen in Verbindung gebracht 
werden; man kann auf diese Weise zur genauen Kenntnis der intellek
tuellen Fahigkeiten - allerdings zunachst bloJ3 des Hundes - gelangen. 
paw low wahlte hierfiir die Speichelabsonderung, die in exaktester 
Weise sich beobachten laJ3t. DaB die Reflextatigkeit die elementare 
und spezifische Nervenfunktion ist, kann nichtangezweifelt werden. 
lrgend eine von auJ3en kommende Energie wird im Nervenendorgan in 
einen nervosen Eindruck, in nervose Energie verwandelt, dann auf einen 
!/ientripetalen Nerven iibertragen und durch ihn dem Zentralnerven
system zugefUhrt, von wo aus durch Vermittelung eines zentrifugalen 
Nerven ein Erfolgsorgan in Tatigkeit versetzt wird. Der gewohnliche 
Speichelreflex ist beim Hund so gut wie unv{lranderlich; er tritt in 
immer derselben Starke auf, ist automatenhaft. Es war langst bekannt, 
daB der Speichel nicht nur dann zu ftieJ3en beginnt, wenn eine Sub
stanz mit der inneren Flache der Mundhohle in Beriihrung gebracht 
wird, sondern auch, wenn. andere rezeptive Oberflachen des Korpers 
(besonders Auge, Nase) in geeigneter Weise gereizt sind. Schon die 
Vulgarsprache bezieht "das Zusammenlaufen des Wassers im Munde" auf 
psychische Einwirkungen. Pawlow selbst verwendet die Bezeichnung: 
bedingter Reflex. Der bedingte Reflex kann unter Umstanden durch 
jeden beliebigen Sinneseindruck ausgelost werden. Er ist sehr in
konstant. J eder bedingte Reflex kann durch Wiederholung vernichtet 
werden; je kiirzere Zeit zwischen zwei Wiederholungenliegt, desto 
schneller verschwindet der Reflex. Die Vernichtung eines bedingten 
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Reflexes schlieBt nicht die iibrigen noch vorhandenen bedingten Re
flexe aus. 1m allgemeinen regeneriert sich der bedingte Reflex von 
selbst. Um ihn sofort wieder herzustelIen, braucht man bloB einmal 
wieder . den gewohnlichen Reflex wirksam werden zu lassen. Der 
bedingte Reflex scheint also in irgend einer Weise yom gewohnlichen 
abhiingig. Das Gehim ist demnach im hOchsten MaBa reaktionsfahig, 
es antwortet auf aHe Reize, alle Rinneseindriicke, allerdings inkonstant; 
doch sind wir imstande, die Bedingungen des psychischen Reflexes ex
perimentell zu beherrschen. Man kann jedes ungewollt einwirkende 
psychische Moment durch Wiederholung (ohne gleichzeitige Fiitterung) 
vernichten, somit den Reflex in gewollter Weise spezifizieren und durch 
Wiederholung mit Fiitterung den Speichelreflex als Aquivalent fUr jeden 
moglichen intelIektuelIen ProzeB benutzen. Nicolai hat das Unter
scheidungsvermogen des Hundes, speziell das optische fiir Formen, und 
das "Lemen" studiert; er machte Vergleiche der verschiedenen Sinnes
gebiete, untersuchte die Hemmung usw. Fiir uns ist hier die Haupt
sache, daB der bedingte Reflex eben auch meBbar ist. Wenn man die 
Starken der wirksamen Empfindung quantitativ charakterisieren und 
untereinander vergleichen will, so lauft dies darauf hinaus, daB man 
die Intensitat der Einwirkung nach ·der Menge des abgesonderten 
Speichels bemessen kann. N atiirlich ist das keine Messung der Emp
findung selbst, es ist eine Messung der Starke desjenigen Vorgangs, 
dessen Merkmal in dem einen Teil des Gehirns die Empfindung, in 
einem anderen Abschnitt des Zentralnervensystems der Reflex ist. Der
artige Messungen beanspruchen immerhin eine selbstandige Bedeutung. 
In dem aus gewohnlichen Reflexen sich heraus entwickelnden bedingten 
Reflex messen wir einen Elementarvorgang der assoziierenden 
BewuBtseinstii.tigkeit. Die (bewuBte) Assoziation ist darauf zuriick 
zu fiihren, daB von zwei BewuBtseinsinhalten, welche einmal zusammen
getrofIen sind, der wiedereintretende eine auch den zweiten hervorruft. 
Zu betonen ist aber, daB das Gesetz der Assoziation nicht nur im Be
wuBtsein fallende Prozesse (Vorstellungen) verbindet, sondem auch die 
verschiedenartigsten anderweitigen Vorgange verbindet (Mach). Hierfiir 
teilt Nicolai ehenfalls sehr ins einzelne gehende Beobachtungen mit. 

Vollig ausgescWossen von solchen quantitativen Untersuchungen iibel' 
das Aquivalent der psychophysischen Energiewandlungen wird auch der 
Mensch nicht bleiben. Die Methoden haben uns besonders J. Lehmann 
und E. Weber an die Hand gegeben. Ala Aquivalent bieten sich hier vor 
allem gewisse circulatorische Begleiterscheinungen dar. Ein Anlauf 
ist schon von mehreren Seiten gemacht. Lehmann selbst studierte 
"korperliche AuBerungen psychischer Zustande" an den Veranderungen 
des Volums des Armes, sowie an Veranderungen del' Pulsfrequenz und 
der PulsgroBe. Eine sehr groBe Rolle spielten die Pulsveranderungen 
auch bei Wundt und seinen Schiilem. Lehmann lehnt das Schema 
von Wundt ab und unterscheidet bloB zwischen Versuchen iiber die 
Zustande der erhohten Aufmerksamkeit und Versuchen iiber Lust- und 
UnlustgefiiWe. Der Zustand der gesteigerten Aufmerksamkeit kann 

Ergebnisse I. 3 
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auch unwillkiirlich, bei Schreck, eintreten. Ein Schema der Haupt
ergebnisse von Le hmanns Arbeit wiirde (in der Darstellung von 
E. Weber) so aussehen: 

Aufmerksamkeitszustande: 

Willkiirliche Unwillkiirliche 
Aufmerksamkeit: Aufmerksamkeit: "Spannung": 
Volumen sinkt, 

PuIs beschleunigt. 
Volumen sinkt, 

PuIs verlangsamt. 
Volumen sinkt, 

PuIs verkleinert. 

Lust: 
Volumen steigt, 

PuIs verlangsamt, 
PuIs vergroBert. 

Gefiihle: 
Unlust: 

Volumen sinkt, 
PuIs beschleunigt, 
PuIs verkleinert. 

Nicht so wichtig wie Lehmanns einschlagige Arbeiten sind diejenigen 
von Zoneff und Meumann (Sphygmograph und Atemveranderungen), 
Brahn, Gent (Verteidigung der Wundtschen dreidimensionalen Ge. 
fiihlslehre). Kelchner unternahm eine Kritik des Werkes von Leh. 
mann. Bis auf nachtragliche geilauere Prazisierung der Pulsveranderungen 
bei willkiirlicher Aufmerksamkeit bleibt Lehmanns Schema bestehen. 
E. Weber benutzte bei seinen aus jiingster Zeit stammenden Unter
suchungen einerseits den Lehmannschen Plethysmographen, einen 
Pneumographen, und den (von ihm selbst angegebenen) inneren 
(Darm-)Plethysmographen, andererseits eine etwas modifizierte Mosso
sche Menschenwage, (welche Veranderungen der Lage des Schwer
punktes registriert). Die Affekte wurden durch hypnotische Suggestion 
herbeigefiihrt. In zwei unabhangigen Versuchsreihen mit Hille dieser 
beiden ganz verschiedenen physikalischen Untersuchungsmethoden kommt 
E. Weber zu gleichlautenden Ergebnissen. Bei geistiger Arbeit, Er. 
schrecken, Unlustgefiihlen und Unlust-betonten Affekten findet ein 
Stromen des Blutes von den auBeren Korperteilen nach den Bauch. 
org~nen statt, dagegen bei der Entstehung von lebhaften Bewegungs
vorstellungen, von Lustgefiihlen und von Lust-betonten Affekten ein 
Stromen des Blutes von den Bauchorganen nach den auBeren Korper
teilen. Diese letztere Stromung scheint auch das Eintreten des tiefen 
hypnotischen Zustandes zu begleiten, die erstere das Aufhoren dieses 
Zustandes. A1s die ausschlaggebende Ursache dieser Blutverschiebungen 
im Korper stellt sich die Kontraktion oder Dilatation der GefaBe der 
Bauchorgane dar. Selbst wenn eine geringe, aktive Erweiterung der 
BlutgefaBe der auBeren Korperteile, z. B. bei der Entstehung von Be
wegungsvorstellungen, mitwirkt (wofiir einige Anzeichen vorhanden sind), 
so wird die Wirkung dieser GefaBerweiterung weit iiberboten durch die 
Wirkung der Kontraktion der GefaBe der Bauchorgane, wie durch die 
andauernde starke Blutdrucksteigerung in den groBen GefaBen wahrend 
dieses Vorganges bewiesen wird. Wie endlich die Vorgange an den Blut. 
gefii.Ben der Bauchorgane beim Eintritt bestimmter psychischer Zu. 
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stande durch die Starke ihrer Wirkung maBgebend fiir die damit ver
bundene Blutverschiebung im K6rper zu sein scheinen, so deutet die 
gr6Bere Zahl der bei den Versuchen gewonnenen Kurven darauf hin, 
daB die Veranderungen an den GefaBen der Bauchorgane auch etwas 
eher eintreten, als an den GefaBen der auBeren Korperteile. Es ist 
also wohl berechtigt, die Kontraktion oder Dilatation der einen so 
groBen Teil des K6rperblutes fassenden GefaBe der Bauchorgane als 
die Ursache der Blutverschiebungen zu bezeichnen, die den Eintritt 
verschiedener psychischer Zustande begleiten. Andere Arbeiten von 
E_ Weber zeigen, wie aus denselben Gesichtspunkten an Tieren 
und Menschen angestellte Versuche einander wesentlich zu erganzen 
geeignet sind. Er hatte gefunden, daB Gehirnreizung bei Tieren mit 
Blutdrucksteigerung beantwortet wird (Kontraktion des Splanchnic us
gebiets, Blutverschiebung in die Muskulatur der GliedmaBen). Die 
Lokalisation der Reizstelle fiel zusammen mit dem Bezirk der Gehirn
oberflache, von wo aus auch die fiir Lebensweise und Fortbewegungs
.art des betreffenden Tieres wichtigsten Muskelaktionen hervorzurufen 
waren. E. Weber iibertrug dann diese Versuche auf den Menschen, 
dem (in Hypnose) eine starke Bewegungsvorstellung suggeriert wurde: 
es resultierten analoge Blutverschiebungen. Da ist zunachst der Analo
gieschluB gestattet, daB die elektrische Gehirnreizung auch beim Ver
suchstier durch Vermittlung von hervorgerufenen Bewegungs
vorstellungen die Blutverschiebung bewirkt. Andrerseits liegt darin 
ein starker Antrieb, die "Bewegungsvorstellung" in streng phanomeno
logischer Fassung als psychologische Bezeichnung flir einen durch den 
Reiz erregten nervenenergetischen Vorgang, somit als nervenenergetisches 
Phanomen, anzusehen. Die Physiologie verfolgte die Nervenprozesse 
vielfach mit Zuhilfenahme sehr abstrakter Begriffe, ich verweise auf die 
bekannte "Bewegung der MolecUle". Obwohl selbst dem Laien klar iilt, 
daB sich das Verhalten eines Tieres gegeniiber physikalischen Reizen 
.einfach verstehen laBt, indem. ihm Empfindungen, Erinnerungen usw. 
zugestanden werden, wird Physiologen der erwahnten Richtung jeder 
Versuch, aus einem GehirnprozeB eine Vorstellung abzuleiten, immer 
wieder befremdlich erscheinen. Es liegt aber darin gar nichts fremd
artiges denn nach der oben dargelegten Machschen Auffassung operiert 
der Physiker immer mit Empfindungen. Wir diirfen unter keinen Be
dingungen die teilweise Identitat der Elemente des Physischen und 
Psychischen auBer acht lassen. Die heutigen Vertreter des psychophy
sischen ParaHelismus pflegen immer. wieder hervorzuheben, daB die psy
chologische Analyse, z. B. eine Gehorswahrnehmung, zuletzt auf einfache 
Tone fiihrt, sie gelange aber niemals direkt zu dem, was dem Ton phy
siologisch-physikalisch zugrunde liegt, vor aHem enthalt eine Tonwahr
nehmung . selbst nichts von einer Ortsveranderung von Massenteilchen. 
Die Antwort auf diesen Einwand ist leicht, sie ist oben bereits gegeben; 
die auBeren Energien, welche die Reize darsteHen, verbinden sich mit 
der Eigenenergie des Zentralnervensystems zu neuen Einheiten, welche 
nur dem lebendigen Gehirn angehoren. Das Charakteristische des subjektiv 

3* 
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Erlebten beruht auf dem Mitenthaltensein der Nervenenergie. Weiter 
wird uns stets aufs Neue vorgehalten, daB bei Auffassung der seeli
schen Vorgange ala physiologische Funktionen des Nervensystems jene 
lediglich als die abhangigen erscheinen, die nervenenergetischen hingegen 
als selbstandige, von denen die psychischen abhangig sind. Sofern 
dies hem en soli, daB nach unseren Anschauungen die letzteren den 
korperlichen Prozessen, der "AuBen"welt gegeniiber stets die abhangige 
Variable bilden, ist es ganz offensichtlich falsch. Nur gegen iiberenergeti
sche, irgendwie transzendente Faktoren verhalten wir uns agnostisch. 

Soviel iiber das physiologische Aquivalent der psychischen Vorgange 
und deren MeBbarkeit. Speziell die Ostwaldsche energetische Er
klarung des geistigen Lebens, welche eine eigenartige geistige Energie 
auBerderNervenenergiesupponiert, geht nun davon aus, daB die Energien 
der anorganischen N atur im Organismus als einem im "stationaren" Gleich
gewicht befindlichen Gebilde mit bestandiger Energieverwandlungin N erven
energie, bzw. in geistige Energie iibergehen. Durch Reize wird, wie schon an
gedeutet, freie Energie zugefiihrt, welche als Nervenenergie durch die 
Nervenleitung als solche zu den verschiedenen Teilen des Korpers ge
langt und daselbst andere Energiemengen auslost. Die geistige 
Energie falit zunachst mit der Nervenenergie zusammen. DaB, wie 
Ostwald glaubt, die Abweichung von der einfachen Proportionalitat 
zwischen Reiz und Empfindung (Weber-Fechnersches Gesetz, vgl. oben) 
bereits beim ersten Dbergang der fremden Energie in Nervenenergie zu
stande kommen soli, ist eine kaum ausreichende Annahme. Dieselbe tritt 
vielmehr wohl auch noch beim Dbergang zu bewuBten Empfindungen ein. 
Ostwald unterscheidet drei Arten von Vorgangen als Schicksale der 
Nervenenergie im Korper: der durch auBere Reize bewerkstelligte Nerven
eindruck (Hinzutreten auBerer Energie zum Sinnesorgan, Entstehung 
von Nervenenergie), ferner reflektorische (instinktive, triebartige) Re
aktion auf den Reiz (meist mechanische Energieleistung im Organismus 
selbst oder nach auBen, Verwandlung der Nervenenergie in andere 
FOrmen unter Auslosung verschiedener im Organismus existierender 
Energievorrate), endlich die Einschaltung von Zwischengliedern, nur teil
weise Verwandlung der Nervenenergie in psychophysische, (die mit Be
wuBtsein verbundenen Erscheinungen). Die Nerveneindriicke decken 
sich mit "unbewuBten Empfindungen", zu der Reflexreaktion gehoren 
die "unbewuBten Handlungen", die Zwischenglieder umfassen auch "un
bewuBtes Denken", "unbewuBte Wahl- und SchluBakte". UnbewuBtes 
Wolien anerkennt Ostwald nicht. Sinnesreize oder innere Korper
prozesse, die fiir gewohnlich unbewuBt verlaufen, konnen unter Um
standen vom BewuBtsein wahrgenommen werden, entweder weil sie 
nicht, wie gewohnlich, von anderweitigen Reizen iiberkompensiert werden, 
oder weil sich auf sie die "Aufmerksamkeit" besonders richtet. Ebenso 
ware auch ein fortwahrender Cbergang von bewuBten Sinnesempfindungen 
zu unbewuBten Nervenprozessen anzunehmen. Der stetige Dbergang 
zwischen unbewuBten Empfindungen wird als wichtiges Beweisstiick der 
energetischen Erklarung des BewuBtseins angefiihrt. Die eigentlichen 
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BewuBtseinsphanomene sind Erscheinungen der bewuBt geistigen 
Energie (psychophysische Energie), als einer zweiten Form der Energie 
des Nervensystems neben der gewohnlichen' Nervenenergie. Zur Ober
fUhrung des unbewuBten Nerveneindrucks in bewuBte Empfindung er
folgt im Zentralorgan die weitere Umwandlung der zuerst entstandenen 
unbewuBten N ervenenergie, wobei ein gewisser Betrag der hier aufge
stapelten Energie verschwindet. Die Vorgange des BewuBtseins waren 
somit auch nach Ostwald 0) energetische (die Energie des Zentral
nervensystems leistet BewuBtsein, wie die kinetische eine Bewegung), 
(3) AuBerungen bestimmter Gehirnteile. 

Gegeniiber Behauptungen, als ob iiberhaupt eine energetische Grund
legung des Nervenlebens inkl. des Psychischen iiber den Tatbestand bzw. 
iiber den Zusammenhang dieses Geschehens gar nichts auszusagen ver
mochte, sei auf schon unternommene und auf noch mogliche Versuche hin
gewiesen, durch die Faktoren der supponierten psychophysischen Energie 
die einschlagigen Beziehungen, bisher allerdings der Messung nicht zu
ganglich, also ohne rechnerische Behandlung, aber doch den introspektiven 
und physiologischen Erfahrungen angepaBt, darzustellen, was gleichbe
deutend ware mit einer "Erklarung" der psychophysischen Prozesse. Be
ziiglich der Zerlegung der Energien in ihre Faktoren iiberhaupt verweise ich 
des naheren auf Zeuner, Mach, Helm, Ostwald. Hier nur in Kiirze fol
gendes. Der eine Faktor der Energie mit dem Charakter der Starke ist die 
In tensi ta t (absolute Temperatur bei der Warme, chemische Intensitat bei 
der chemischen Energie, Druck bei der Volumenergie, Potentialfunktion bei 
der potentiellen Energie [Fernwirkungen, Stromungen], Geschwindigkeits
lmmponente bei der kinetischen Energie usw.). Ihre Unterschiede verur
sachen das Geschehen, ihre Gleichheit bedeutet Gleichgewicht. Zureichend 
fUr ein Geschehen ist aber der Intensitatsunterschied noch nicht. Nach 
Ostwalds Behandlung der Energiefaktoren konnen wir hier vom zu
sammengesetzten Gleichgewicht ausgehen. Wenn z. B. eine Last an 
einer Spiralfeder aufgehangt ist, wird einerseits die Last am Fallen ver
hindert, andererseits die Feder gespannt erhaIten, beide sind fiir sich 
nicht im Gleichgewicht, wohl aber durch ihre gegenseitige Verbindung. 
Damit ein solches Gleichgewicht moglich ist, muB eine gegenseitige 
Koppelung der beiden Energien stattfinden, d. h. diese Energien miissen 
so miteinander verkniipft sein, daB die eine nicht ohne die andere ge
andert werden kann. Anderweitige Energien, die auch noch da sind, 
aber bei Anderungen ihrerseits keine Anderungen der andern bedingen, 
sind ohne EinfluB aut das Gleichgewicht. Derartige Verkniipfungen finden 
sich bloB beim zeitlich-raumlichen Verbundensein mehrerer Energien, wo
bei die eine keine Anderung erleiden kann, ohne daB die andere mit 
beriihrt wird. Als raumlich gesonderte Erscheinungen; z. B. in Korpern 
konnen sich nur solche Energien erhalten, welche durch Verkniipfung 
mit anderen ein solches zusammengesetztes Gleichgewicht ergeben, indem 
die Intensitatsspriinge der einen Form durch gleichwertige Intensitats
spriinge der anderen kompensiert werden. Die Aquivalenz der entgegen
gesetzten Spriinge wird durch die "Maschinenbedingung" bestimmt. Damit 



38 F. Kraus: 

wirklich etwas geschieht, mussen somit nicht kompensierte Intensitats
unterschiede vorhanden sein. Die Kompensation der Energien ist viel
fach eine zeitlich unvollkommene. Die an einer Stelle bewirkte Auf
hebung der Kompensation, welche einen Ausgleich der Energie ermoglicht, 
heiJ3t "Auslosung". Vielfach handelt es sich darum, Energie einer Form 
in Energie anderer Form zu verwandeln, tunlichst unter Fernhaltung 
anderer Energieformen, als auch der Ansammlung von Eigenenergie. 1m 
Organismus, welcher seine meisten Leistungen durch Verwendung seiner 
chemischen Vorrate vollzieht, sind diese letzteren nicht gerade in hohem 
MaBe aufbewahrbar, sondern vielmehr angepaBt an schnelle Verwendung. 
In einer ihrer Formen existiert die Energie streng genommen nur 
im Augenblick des Dbergangs aus einer Eigenenergie in eine andere. 
Ein Kilogramm fliissigen Wassers z. B. enthalt nieht so und so viel 
Calorien mehr als ein Kilogramm Eis, sondern hat bei einer gewissen 
Art der Entstehung aus Eis diese Calorien aufgenommen und gibt bei 
einer gewissen Art des Dbergangs in Eis ebensoviel Calorien abo Was 
es aber enthalt, ist immer nur unterschiedslose Energie, kein Warme
besitz, weil die beim Dbergang aus einem Zustand in einen andern aus 
dem Korper zu gewinnende Warme nicht von diesen Zustanden allein, 
sondern von der Art der Dberfiihrung ahhangig ist (Helm). Unter 
den normalen Geschehnissen interessieren uns fiir unsere Zwecke weniger 
stationaren Zustande als solche natiirliehe Vorgange, welehe zu
naehst gering sind und sich dann mehr und mehr verstarken, bis sie 
einen hOchsten Wert erreicht haben. Ostwald exemplifiziert dieselben 
an einer Feuersbrunst. Da ist ein Energievorrat (brennbare Dinge, Sauer
stoff) vorhanden, der eine Verwandlung erfahren kann, wenn eine be
stimmte Bedingung (Temperaturerhohung) an einer kleinen Stelle statt
findet. Durch den einmal eingeleiteten V organg selbst werden dann an den 
angrenzenden Teilen des Gebildes die gleichen Bedingungen hergestellt und 
dies geht weiter und weiter und bewirkt eine zunehmende Geschwindig
keit der Wandlung. SchlieBlich beginnt aber der Energievorrat aus
zugehen, und wenn er verbraucht ist, erreieht der Vorgang sein natur
liches Ende. Das Wesentliehe ist also, daB die Erhohung der Tem
peratur an einer einzigen Stelle die Geschwindigkeit der Reaktion 
(Oxydation) steigert, es werden weitere Warmemengen entwickelt und diese 
dienen wiederum zur Erhitzung anderer Anteile: der V organg steigert 
sieh selbsttatig. Wenn man berucksichtigt, daB geringe Energiemengen 
als "Reize" groBe Wirkungen hervorrufen konnen, deren Energiebetrag 
weit denjenigen des Reizes iibertrifIt, so wird es wahrscheinlich, daB 
ganz allgemeine irgendwo zwischen Reiz und Reaktion Auslosungsvor
gange eingesehaltet sind. Eine solche Auslosung erfolgt an der Stelle, 
wo der Nerv in einen Erfolgapparat, Z. B. einen Muskel, ubergeht. Mit 
Riicksicht auf das proportionale Verhaltnis zwischen Reiz und Wirkung 
muB eine BesehafIenheit der Ausli:isung, welche noch eine Regelung 
del' betatigten Energie ermoglicht, angenommen werden. Ein Wider
sprueh liegt darin nicht. Die Energie wird dem Gebilde gewissermaBen 
durch einen DurchlaB zugefiihrt, dessen Ausgiebigkeit von Null aus abo 
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gestuft werden kann. Beispiel: elektrischer Wagen; Drehung der 
Kurbel, welche die Menge der zugelassenen elektrischen Energie regelt. 
Nach Ostwald besteht die primare Wirkung der Nervenenergie darin, 
einen solchen DurchiaB zu regeln. Danach bediirfte es eines bestimmten 
Wertes an Nervenenergie, um den DurchlaB iiberhaupt in Bewegung zu 
setzen (Schwellenwert). Dann solI das weitere Vorschieben des Durch
lasses im Verhaltnis der angewendeten Nervenenergie folgen. Die NerveD.
energie mochte etwa entsprechende Mengen eines katalytischen Stoffes 
(Zustandes) bilden, durch dessen Anwesenheit der Energieums/l.tz im 
reagierenden Gebilde entsprechend beschleunigt wird. Das Ergebnis 
einer unmittelbaren oder iibertragenen Reizwirkung kann auch eine 
Verminderung oder endlich eine Vermehrung und einE:' Verminderung 
sein, in welchem Fall~ als Ergebnis eine A blenkung des vorhandenen 
Energiestromes erscheint. Immer aber wird durch Reize bloB vorhandene 
freie Energie in ihren Betatigungen geandert. Auch bei der Erzeugung 
der Willensenergie handelt es sich urn proportionale Auslosung! 

Der andere Energiefaktor ist die Kapazitat (Ostwald) oder Exten
sitat (Helm): Masse, Volum, Oberfiache, elektrische, chemische Menge, 
Entropie usw. Die Kapazitaten sind GraBen, sie lassen sich addieren. 
Die Kapazitat unterliegt einem Erhaltungsgesetz, in einem Gebilde 
konnen gegenseitige Energieumwandlungen stattfinden, ohne daB die 
Kapazitaten der vorhandenen Energie eine Anderung erfahren, indem 
die Anderung in den Intensitatsfaktoren allein zustande kommt. 
Eine Anderung der KapazitatsgroBen ist in der Regel nur durch 
Zu- oder Abfiihren von Energie moglich. Die KapazitatsgroBen 
besitzen kein Ausgleichsbestreben. Die Kapazitat entscheidet iiber den 
Energiegehalt. Die Kapazitiitsfaktoren sind diejenigen GraBen, welche 
angeben, wieviel Energie bei einer bestimmten Intensitat in einem Ge
bilde aufgenommen wird; sie bedingen die Gliederung der Energie
mengen im Raum, bei gleicher Geschwindigkeit (bei gleicher Intensitiit) 
konnen z. B. verschiedene Mengen von Bewegungsenergie da sein. Sie 
stellen also diejenige Funktion dar, welche bei gleicher Intensitat Energie
mengen als verschieden groB unterscheiden lassen. 

Von seiten des Philosophen K. LaBwitz liegt nun ein Versuch vor, 
die Veriinderung des Potentials (der Intensitiit) der psychophysischen 
Energie als das Korrelat der psychologischen Empfindung aufzufassen. 
Das eigentlich Wesentliche seiner einschliigigen Hypothese jedoch driickt 
LaBwitz dadurch aus, daB der Kapazitatsfaktor der psychophysischen 
Energie ("Empathie") das physische Korrelat des Gef iihles sei. Ich mochte 
ausdriicklich bemerken, daB LaBwitz dabei die gewohnlichen psychologi
schen BegrifJe (Empfindungen, Vorstellungen, Gefiihle) selbst als be
dingungsweise angenommeneAbstraktionen zur Analyse unseres Innenlebens, 
nicht als irgendwie bestimmte GroBen geiten liiBt. LaBwitz hat auch 
sonst interessante philosophische Versuche gemacht, die Enp.r!!:etik aus
zubauen. leh kann hier seine Hypothese bloB andeuten. Popularer 
ist Ostwalds Auseinandersetzung, nach welcher dem vollkommen statio
naren Geistesenergiestrom ein "neutraler" Gefiihlsstrom entsprii.che, indem 
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die vorkommenden Empfindungen nicht als Starungen oder Farderungen 
dieses regelmii.Bigen Verlaufs' erscheinen, sondern zum normalen,Bestande 
des Ablaufs gehOren. Dagegen solI jede Farderung des Energiestromes, 
und zwar nicht der Besitz, sondern der Verbrauch uberschussiger 
Energievorrate als angenehm, jede Starung als unangehm empfunden 
werden, Popular ist auch die Auffassung 'der Gefiihlstane als im Sinne 
der Erhaltung des Organismus wirkender Hilfsmittel. Ostwalds Auf
fassung wiirde jedenfalls auf eine Komponente der Gefiihle: die emo
tionellen Entladungen passen. Die assoziirten zentrifugalen Prozesse, viel
fach selbst Muskelbewegungen, triebartige und willkiirliche, weisen auf 
einen gesteigerten Energiestrom. Auch der "Kater" ware als Folge einer 
den DberschuB iibersteigenden Energieverausgabung verstandlich. 

Das Psychische auf die Anhiiufung, resp. auf die Veranderungen 
von Nervenenergie bezogen, muBten, wie schon aus den unmittelbar 
vorangehenden Darlegungen hervorgeht, gewisse seelische Funktionen 
mit einem fortwahrenden Verbrauch, andere mit Erzeugung der psycho
physischen Energie verbunden sein. Versuchen wir nun einmal, ganz 
unverbindlich die ganze Anschaung auch auf den Zusammenhang von 
Leib und Seele in speziellen Fragen der inneren Medizin anzu
wenden. Die Person im Sinne der generellen Morphologie stellt nach den 
friiheren Auseinandersetzungen eine Symbiose von Organen dar. Wie alIes 
im Organismus auf Dauerfahigkeit hinzielt, sind auch ane psychischen 
Prozesse, welehe fur uns den im Gehirn sich abspielenden, teilweise ins Ich 
reichenden Teil der Lebensvorgange bilden, auf Erhaltung abgesehen. 1m 
Sinne der bekannten Reiztheorie E. Herings existiert aber auch ein autoch
thones Leben der Organe, welches in seinem autonomen Verlaufe durch 
auBere Einwirkungen zwar beeinfiuBt, aber grundsatzlich nicht erst da
durch hervorgebracht und im Gange erhalten wird. Die dominie
rende Rolle der Korrelation erscheint dadurch nicht beeintrachtigt. Sie 
stellt, besonders in den einschliigigen Funktionen des Nervensystems, 
in den zugeharigen alterativen und tonischen Innervationen (Ts cher
mak) einen zentralen Beeinfiussungs- und Regulierapparat des Stoff-, 
Kraft- und Formwechsels der lebendigen Teilsubstanzen und das aus
lasende Agens fur die vitalen Geschehnisse bestimmter angeschlossener 
Erfolgsorgane dar. Demnach ist objektiv fiir uns, schon Goltz hat es 
ausdriicklich erkliirt, auch die Seele etwas Teilbares, so teilbar wie ihr Organ
agglomerat. Fassen wir zunachst aus dem einmal eingenommenen energeti
schen Gesichtspunkt jenes Eingreifen in den Mechani~mus des Leibes 
ins Auge, den wir "Willen" nennen. Die willkiirlichen Bewegungen 
sind in letzter Linie fiir uns auch nur durch Signalreize (d. h. also 
durch jene sehr ver~chiedenartigen Eindriicke, welche, indem sie er
haltungsmaBige Refiexe begleitet haben oder begleiten, dem Organismus 
zu Indikatoren von wesentlichen Ereignissen werden) bzw. durch Ge
dachtnisspuren davon beeinfiu8te, somit "bedingte" und demnach einen 
gewissen Spielraum der Funktion gewahrleistende Refiexe. Diese Modi
fikation des Refiexes besorgt die Assoziation. Die Vorstellungen reo 
gistrieren gewissermaBen die Bedingungen (Mach). Mannigfaltigkeit und 
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Grad dieser innern Bearbeitung sind der Index der psychischen Akti
vitii.t. Sie hangt von Vererbung und Anpassung (Obung!) ab unddient 
vor allem wiederum der Anpassung. l\-Iit Bain, Wundt, Helmholtz, 
Mach nehmen wir an, daB die auf die Muskeln abgehende Innervation 
selbst empfunden wird. Da die von den Muskeln zu verrichtende Ar
beit stets variiert, ist es zweckmaBig fiir den Organismus, ihren Be': 
trag sofort zu erfahren. In unserer Organisation liegt es, daB wir zu
niichst gar nicht wissen, wie die Bewegung des naheren ausgefiihrt wird, 
welche Muskeln in Aktion treten usw. Uns schwebt vorerst bloB ein 
Ziel der Bewegung vor, periphere Meldungen stromen uns erst zu mit 
der Ausfiihrung der Bewegung. "Die Erinnerung an sinnliche Empfin-. 
dungen wird durch zugehorige motorische Prozesse assoziati v erganzt, 
wobei diese selbst nicht mehr ins BewuBtsein fallen, sondern bloB mit 
hren Folgen hineinreichen." Die Bewegung assoziiert sich an die Vor
stellung wie eine Vorstellung an die andere. Empfindungen (Vorstellungen) 
und Muskelaktion (auch Bewegung der glatten Muskulatur) sind nach MaB
gabe alIer vorhandenen Erfahrungen iiber den Zusammenhang von Leib 
und Seele iiberhaupt innig verkniipft. 1m energetischen Sinne bedeutet 
Handlung das Hinausgelangen des SchluBergebni~ses des nervenener
getischen Verlaufes in Gestalt einer Energiebetatigung. Selbst ein 
energetischer V organg in einem entsprechenden Teilorgan des Gehirns, 
erfordE'rt jede Entstehung einer Willenserregung, einen Energieaufwand, 
welchen andere Formen der Nervenenergie auslosen (aus Empfinden, 
Denken). Nach Ostwald bewerkstelligt dann die Willensenergie eine 
proportionelle Auslosung, wobei die erforderliche Vorratsenergie im zu
gehorigen muskulosen Apparat aufgespeichert ist. Die ausgeloste Menge 
hangt einerseits yom Betrag der auslosenden Nervenenergie ab, anderer
seits von jenem EnE'rgievorrat, der zur Umwandlung in Willensenergie 
bereit liegt. Ich wiirde alIgemein so sagen: bei jeder Bewegung, die 
mit einem BewuBtseinsakt verkniipft ist, wird ein Teil der Energie dieser 
Bewegung aufgebrp,ucht, um als BewuBtseinsvorgang zu erscheinen. Da
bei ist die reagierende Bewegung, die durch innere und auBere Reize 
ausgeloste unwillkiirliche und die willkiirliche, Fortsetzung schon vor
handener (nerven-)energetischer Veranderungen. 

Von vornherein kann man aIso annehmen, daB, besonders unter 
gewissen pathologischen Verhiiltnissen, gleiche Anlasse verschieden starke 
Willenserfolge erzielen. Die Starke der Willensempfindung hangt bloB 
von der Differenz der Intensitat der psychophysischen Energie in den 
entsprechenden Gehirnteilen abo Da aber die Anstrengung eine Quan
titiit ist (sie laBt sich addieren; das Tragen eines doppelten Gewichtes 
durch eine bestimmte Strecke in gleicher Zeit kann ohne Widerspruch 
aIs Zweifaches des Tragens eines Gewichtes angesprochen werden), da 
ferner bei gleichen Intensitiitsunterschieden um so mehr von denselben 
Energieformen abgegeben (aufgenommen) wird, je groBer die iiber
gegangene Kapazitat ist, da endlich der Kapazitatsspeicher so vielKapa
zitiit verlieren muB, aIs das arbeitende System gewinnt, werden nur 
solche Menschen starke Willenserfolge aufweisen (starker Anstrengungen 
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fii.hig. sein) , welche einen groBen Vorrat umwandlungsfii.higer Nerven
eaergie besitzen und denselben leicht und schnell zu erganzen vermogen. 
Menschen, bei denen trotz einer nach MaBgabe bloB der Potentialdiffe
renz starken Willensempfindung der Energievorrat und der Anstren
gungserfolg klein ist, was ich Aktivitat der Schwache nennen mochte, 
bilden den Gegensatz hierzu. Bei der letzten Aufstellung kann ich mich 
auf einige in einer alteren Arbeit mitgeteilte Versuche an derartigen 
Menschen berufen. In die.'ler Arbeit habe ich als MaB der konstitutionellen 
Energetik jenen Bruchteil vorgeschlagen, welcher als Nutzeffekt von der im 
gesamten Organismus innerhalb bestimmter Zeit maximal, bis zu beginnen
lier Desintegration der funktionierenden Gewebe, produzierten Kraft in der 
physiologischen Leistung (Muskelarbeit) zutage tritt. Es handelt sich dabei 
urn ein Doppeltes: erstlich urn die Schatzung der durch einen solchen 
stiirksten Willensakt iiberhaupt erreichten Mobilisierung der verfiigbaren 
Spannkraft, zweitens urn die Untersuchung der Okonomie des Stoffver
brauchs irn Korper unter diesen Bedingungen. Da nicht bloB Obung, 
sondern auch allgemeine Kraftigung nach iiberstandener Krankheit er
fahrungsgemaB beides verbessert, so ist es wohl klar, daB nicht nur die 
GroBe der objektiven Leistung, sondern die GroBe der Anstrengung 
den Stoffumsatz bedingt, bzw. daB nicht bloB Mitbewegungen beim 
Schwachlichen den Umsatz in die Hohe treiben. Es gibt nun, wie ich 
zeigen konnte, Neurastheniker, welche bei leidllchem Muskelbestand und 
organisch gesundem Herzen trotz bestem Willen auch nur kurzdauernde 
maBige Muskelarbeit mit normalem Nutzeffekt nicht zu vollbringen ver
mogen. Die Willensschwache solcher Individuen bei starkem Empfinden 
und verhaltnismaBig normalem Vorstellen wird ja auch sonst als etwas 
Charakteristisches angenommen. Unfahigkeit zu Muskelanstrengungen 
kann aber noch in ganz anderer Weise zustande kommen. Bei Menschen, 
welche an vasomotorischen Neurosen (M. Basedowii) leiden, tritt beirn 
Arbeitsversuch eine kolossale Pulsfrequenz mit Abnahme der diastoli
schen Fiillungen (das Herz wird, rontgenographisch untersucht, kleiner) 
ein, und deshalb muB die Arbeit eingestellt werden. Hier konnte man 
sich denken, daB bei der Ausbreitung und selbsttatigen Steigerung des 
energetischen V organges in dem entsprechenden Gehirnteile die Durchlfu:!se, 
welche die Energie nach den tatigen Gebilden regulieren (Kompensation, 
vgl. oben) , mangelhaft fungieren; der Strom der Nervenenergie wird 
z. T. abgelenkt nach dem Herzen .. Noch andere neurasthenische In
dividuen endlich, welche im allgemeinen Muskelarbeit ganz gut ver
richten konnen. deren Herzen sich dabei auch ziemlich normal ver
halten, weisen in volliger Muskelruhe zeitweilig auBerordentliche Schwan
kungen des GefaBtonus mit demonstrierbaren Blutverschiebungen auf. 
Dieses kommt ganz typisch im Zusammenhang mit Vorstellungen vor, 
oder es driicken sich emotionelle Entladungen (innere Empfindungen) 
darin aus. Auch einschlagige sekretorische Ablenkungen gibt es bekanntlich. 

V. Striimpell hat den psychischen Ursprung einer funktionellen 
Erkrankung, welche auch vollig isoliert (auBerhalb des Rahmens einer 
allgemeinen Psychoneurose) in Erscheinung tritt, der sog. nervosen 
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Dyspepsie, in den Vordergrund der einschlagigen Ursachen gestellt. 
v. Strumpell leitet hier alles von der Vorstellung, von primaren Ver
anderungen des Vorstellungslebens abo Nicht das Mageniibel macht 
den· Menschen zum Hypochonder, sondern die Hypochondrie den Men
schen zum Magenkranken. Die Starke der primaren seelischen Erregung 
ist das Abnorme und das Entstehen subjektiver Empfindungen infolge 
von Vorstellungen, deren Inhalt einer erwarteten oder gefurchteten 
Empfindung entspricht (Autosuggestion), ist das entscheidende Moment 
fur aHe derartigen Zustande. Auch der EinfluB del' abnormen Vor
stellung auf die Willenstatigkeit des Patienten sei von besonderem Be
lang. Der Beweis fUr die Richtigkeit dieser Auffassung liegt in der 
sich immer erneuernden Erfahrung von der Wirksamkeit der rein psychi
schen Therapie. 

Besonders Goldscheider hat es ferner in einer Reihe bemerkenswerter 
Arbeiten aus klinischen Gesichtspunkten unternommen, zu zeigen, wie 
ein scheinbar sehr einfaches Sympton, die reflektorische Auslosung 
von Krankheitssymptomen, weitgehende psychische Komplikationen 
einschlieBt. Er findet, daB man in unberechtigter Verallgemeinerung 
des aus dem Tierexperiment abgeleiteten Reflexbegriffs das Schema des 
reflektorischen Zusammenhangs ganz unbedenklich auf aIle motorischen 
Symptome und Symptomengruppen anwendet, sobald es nul' wahl'
scheinlich ist, daB dieselben sich an einen Reizzustand von irgend
welchen zentripetalen Nervengebieten anschlieBen. Bei diesel' Krankheits
deutung kommt aber nach Goldscheider der BewuBtseinszustand des 
Subjekts zu kurz. Insofern del' N ervenreiz eine mit ausgesprochenen 
Gefuhlstonen verbundene Empfindung setzt, fiihrt er zu gewissen 
motorischen Reaktionen, welche man, da sie seelisch vermittelte Reflexe 
darstellen, als psyc horeflektorische Erscheinungen bezeichnen muB, 
Manche bisher als reflektorisch angesehene Bewegungen erklart Gold
scheider als triebartige Handlungen und exemplifiziert seine An
schauung an gewissen Formen des Hustens. Noch in anderer Weise 
ist der Reflex abhangig von der seelischen Einstellung, also vom VOl'
stellungsleben. Dieses wirkt hemmend und bahnend auf Reflexe. 
Hierher waren auch die Affekte zu rechnen. Dieselben Betrachtungen, 
welche fur auBere Reize angesteHt werden konnen, besitzen auch fur 
innere Giiltigkeit. 

In der allgemeinen Bewertung des psychischen Momentes stimme ich 
natiirlich mit v. Striimpell und Goldscheider uberein. Die bisherigen 
Darlegungen ermoglichen jedoch gewissermaBen eine Vermittlung zwischen 
den Anschauungen diesel' beiden Autoren. Es ist auseinandergesetzt wor
den, daB die ·Reflexe einen elementaren Vorgang der Nerventatigkeit 
im allgemeinen darstellen. v. Strumpell gegeniiber wird man auch in 
den von ihm ins Auge gefaBten Fallen das Vorhandensein von Reizen 
iiberhaupt betonen durfen. Aber auch Goldscheider kann man nicht 
lineingeschrankt darin beipflichten, daB solche Reize bloB aus dem
j enigen Ge biet stammen mussen, in welchem die somatischen, zentri
fugalen Folgeerscheinungen konstatierbar sind. lch erinnere an das; 
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was oben iiber die Signalreize gesagt wurde. Ereignisse, welche fUr 
das Leben des Organismus wesentlich sind, rufen bestimmte, dauer
fOrdernde Reaktionen (Reflexe) hervor. Wenn Ereignisse verschieden
ster Art, die an sich gar keine Beziehung dazu haben, nur zeit
lich mit solchen wesentlichen Ereignissen zusammenzufallen pflegen, 
so werden sie, wie wir sahen, zu Indikatoren fUr die wesentlichen 
Vorfii.lle, sie stellen Signalreize dar. Der psychische Reflex entfernt sich 
dadurch noch viel weiter vom gewohnlichen Reflex, als Goldscheider 
a.nnehmen zu miissen glaubt. Unter normalen Bedingungen bedeutet 
die psychische Modifikation der Reflexe die Fahigkeit, Umwege zum 
Ziel der Lebenserhaltung einzuschlagen. Unter pathologischen Verhalt
nissen werden (durch Ablenkung der psychophysischen Energie, aber 
auch durch anderweitige "Mechanismen") aHe entlegenen Vorgange zu 
Signalreizen: dyspeptische Manifestationen konnen z. B. gelegentlich aus 
der Sexualsphare stammen usw. 

lch erinnere ferner daran, daB das Prinzip der Association dem 
gesamten Nervensystem angehort; es gilt nicht bloB zwischen Vor
stellung und Vorstellung, sondern auch zwischen den Erinnerungsspuren 
zentripetaler Reize und (zugehorigen) zentrifugalen lnnervationen. Beim 
Empfinden und Vorstellen findet stets ein leises Mitspielen der Muskeln 
statt. Die (sinnliche) Aufmerksamkeit ist geradezu charakterisiert durch 
dieses lneinandergreifen von Vorstellung und Bewegung; die Tatigkeit 
besteht aus durch Gedachtnisspuren modifizierten Reflexen. Aufmerk
samkeit und Wille diirfen als verwandt gelten, beide sind Formen des 
Zusammenwirkens von Leibesteilen. Ahnlich ist das Verhalten bei 
den Affekten. Bei samtlichen assoziativen Erganzungen fallt nun 
nicht die Gesamtheit der Vorgange ins BewuBtsein. Dies gilt beson
ders fUr die zentrifugalen Vorgange (wir erfahren, selbst wenn eine 
Vorstellung in Handlungen ausbricht, vielfach erst die Folgen), aber 
auch fiir zentripetale und zentrale lnnervationen. Welche Glieder ins Sen
sorium hineinragen, hangt nun nach meiner Meinung nicht bloB ab von den 
Nervenverbindungen. 1m Sinne der Heringschen. Reiztheorie dienen 
die Organe der Person, aber jedes Organ fUhrt auch ein selbstandiges 
Leben; man konnte mit Mach sagen, das letztere auBert sich in den 
spezifischen :Energieen der Organe. Es kann zwar durch Erregung von. 
auBen und durch die anderen Organe modifiziert werden. 1m ganzen 
hat aber dieses Eigenleben einen bestimmten Charakter, der sich ge
legentlich aUch selbstandig bemerklich macht. 1m Bereich der Sinnes
organe nennt man dies Halluzination. Ahnlich, wie es v. Striimpell 
meint, laB1; sich diese Bezeichnung auf gewisse Neurastheniker, bzw. auf 
Men.schen mit analoger aber isolierter ]'unktionsstorung bestimmter Or
gane iibertragen. Vorgange im Organismus, welche durch die AuBen
welt wenig geandert, bzw. immer gleichformig bestimmt werden, wie 
z. B. die Regulationen der stetig ablaufenden organischen Prozesse, 
Herz, Darmbewegung, besitzen nicht die Anschliisse zum Zentralorgan, 
mit welchen die Empfindungsleitungen (Sinnesorgane) versehen sind, auf 
welche die bestandig wechselnden Energien der AuBenwelt einwirken und 
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ein haufiges "zweckmaBiges" Eingreifen del' Person erfol'dern (Ost
wald). Es wiirde die Anpassung im allgemeinen nur schwiel'iger gestalten, 
wenn wir von jenen dem autonomen Nervensystem unterliegenden, bzw. 
mit Automatie versehenen Korperteilen und den leisesten Storungen darin 
fortwahrende Nachrichten ins BewuBtsein erhielten. Gelangt doeh in 
der Norm auch nur ein kleiner Teil der auf unsere Sinnesapparate wirken
den Eindriicke bis dorthin. Die Erfahrung lehrt nun, daB erstlieh (beson
ders unter pathologischen Bedingungen) alIe bewuBtwerdenden "Organ"
empfindungen negativ betont sind, und daB sie zweitens, weil gr0I3ten
teils in die kompakte Ausgedehntheit des Sch uppesehen leh fallend, groBe 
Neigung zum Permanentwerden besitzen. Wenn wir nun fragen, wie ge
raten die sonst unbewuBt verlaufenden Zustande und Prozesse ins BewuBt
sein, so konnte an Versehiedenes gedacht werden. Zunachst waren Auf
merksamkeit (Apperzeption), die Stimmung und der Wille heranzuziehen, 
wie es ganz richtig bereits Goldscheider versucht hat. leh glaube aber 
nicht, daB selbst iiberall da, wo man die Ausbildung der erforderliehen zen
tralen Nervenleitung voraussetzen kann, unter pathologischen Bedingungen 
dieses "Richten" der Aufmerksamkeit allein ausschlaggebend in Be
tracht kommt. Weiterhin waren in Betracht zu ziehen irrefiihrende 
Assoziationen; aber diese fallen ins Gebiet der "bedingten" Reflexe (vgl. 
oben). Binet denkt, ausgehend von der Annahme, daB normaler
weise im BewuBtsein nicht die Gehirnprozesse selbst, sondern deren 
auBere Ursachen zur Wahrnehmung gelangen, daB z. B. in 'der senso
rischen Nervenerregung zwei Bestandteile enthalten sind: ein konstanter 
welcher von der Natur des nervosen Apparates herriihrt und eiD. va
riabler, in welchem samtliche Eigenschaften des reizaussendenden Objekts 
vorhanden sind. Das BewuBtsein wirkt nun wie ein Dialysator; es ver
nachlassige den konstanten Bestandteil und lasse den variablen her
vortreten, weshalb dieser ausschlieBlich zur Wahrnehmung gelangt. Die 
motorische Nervenerregung bleibe unter allen, die sensorische unter einigen 
Umstanden unbewuBt: im ersten FaIle fehle das variable Moment, im 
zweiten kann es abgestumpft sein oder der Blickpunkt der Aufmerksam
liegt anders usw. Diese Anschauung lieBe sich leicht in die Sprache der 
Energetik iibersetzen. Ich selbst glaube, daB in einschlagigen patho
logisehen Fallen auch noch folgende Hypothese in Betracht kame. Die 
Nervosen gleiehen in bezug auf die psychophysische Energie z. B. den 
Korpern mit besonders geringer Warmekapazitat, die gesunden und 
kranken Gehirne zeigen also einen ahnlichen Unterschied, wie z. B. 
Quecksilber und Wasser. Da die Empfindungsstarke bloB von der 
Intensitat abhangig ist, ware das Gesamtverhalten dieser Individuen; 
auch in Riicksieht auf die "Lebhaftigkeit" des individualisierenden Faktors 
(vgl. oben Aktivitat der Schwache) verstandlicher. In dem Etwas, welches 
ganz allgemein als Substrat der inneren Reize in Erwagung kommt, 
stecken endlieh auch die Hemmungen und Forderungen der "tonischen" 
Innervation, bzw. die zugehorigen StoffweehseIanderungen der betreffenden 
Organe. Auch ohne daB klinisch im Organ schon eine gewohnliche 
Schwache manifest wird, konnten also doch auch ungewohnte abnorme 
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Meldungen resultieren, welehe der Aufmerksamkeit nieht mehr entgehen. 
Man sieht, daB die "psyehisehe" Korper- und Organsehwaehe, von der 
aueh v. Krehl in allem Ernst sprieht, in mannigfaeher Weise ent
standen gedacht werden konnte. 

Am Sehlusse meiner Ausfiihrungen" werden mir meine Kollegen, 
wie ieh voraussehe, manehen bereehtigten und unbereehtigten Vorwurf 
nieht ersparen. Vielleicht habe ich aber doch wenigstens den Einen 
oder Andern in eine nachdenkliche Stimmung versetzt; stimmtein solcher 
meiner Fassung nicht zu, wird er die vorliegenden und die noeh zu er
forsehenden Tatsachen auf diesem Gebiet leieht in seine Spraehe uber
setzen konnen. Die meisten werden, wie ieh schon in der Einleitung he
furehtete, mich damit abfertigen, daB sie erklaren, solehe Dinge gehoren 
nicht in den regularen Gang klinischer, ja biologiseher Untersuehung. Eine 
solche Belehrung aeeeptiere ieh ohne Groll; aber aueh hier wird man "re
gular arbeiten" konnen. Sollte man mieh nicht fUr befahigt erklaren, 
"nebenamtlieh" in solchen Dingen mieh zu auBern, so kann ieh mieh 
nur mit der vollstandigen Anspruehslosigkeit der vorstehenden AusfUh
rungen und ihrem aussehlieBlieh referierenden Charakter entschuldigen. 
Meine Mitarbeiter im eigenen Laboratorium aber, welehe dieses Werk 
begrundet haben, und welehe z. B. einem ehemisehen Korper, der keine 
Strukturformel hat, mit Veraehtung begegnen, moehte ieh zum Troste 
sagen, daB aIle produktive wissensehaftliehe Arbeit auf irgend einem, 
also aueh wohl auf dem hier in Betracht kommenden Gebiet mit 
Intuitionen beginnen muB; erst dann kann der Intellekt sieh in die 
Regionen des strengen Urteils, des Experiments usw. erheben. 

Was ieh wirklieh beabsichtigt habe, ist etwa folgendes: leh wollte 
darauf aufmerksam machen, daB wir Internisten auf diesem Gebiet, das 
uns auch angeht, abweehselnd psyehologiseh, experimentelI, entwiek
lungsgesehiehtlieh und kliniseh uns orientieren mussen, bald exakt 
arbeitend, bald mit Wahrseheinliehkeiten uns begniigend. Unser spe
zieller Gegens"tand wird hier vor allem in den auBerliehen Begleit
erseheinungen der seelisehen Funktionen (Muskelbewegungen, Sekre
tionen, Atemveranderungen, Blutversehiebungen, Muskel-, Gelenk-, Or
ganempfindungen) geliefert. Fur uns sind diese Begleiterscheinungen 
A.quivalente des Psyehisehen, mogen damit aueh nieht gleieh AIle 
einverstanden sein. Wir mussen dabei unbedingt auf den Boden der 
subjektivistisehen Sinnesphysiologie und der Erseheinungspsyeho
logie treten; die daraus bereits in der Physiologie hervorgegangene be
deutende Erkenntnissumme wird bisher allerdings a.ach noeh nieht von 
allen Biologen riehtig gewiirdigt. Mogliehst unitaristisehe Auf£assungen 
sind von unserm Standpunkt vorzuziehen. AbschlieBende Ansiehten 
sollen wir uns natiirlieh erst auf Grund von Untersuchungen an den 
Einzelheiten zu versehaffen suchen. 
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In der Mitte des XVIII. Jahrhunderts veroffentlichte Morgagni 
die Krankengeschichte zweier FaIle, in welcher er genau das Syndrom 
schilderte, welches ungefahr hundert Jahre spater zuerst von Adams, 
dann von Stokes beschrieben wurde. 

Es handelte sich um zwei altere Herren, der eine mit gichtischer, 
der andere mit seniler Arteriitis. Bei beiden bestand permanente 
Bradycardie mit paroxymalem Eintreten von Kopfschwindel, Ohnmachts
und epileptoiden Anfallen, und Morgagni konnte ganz genau die 
Reihenfolge der Erscheinungen beobachten - namlich er konnte sehen, 
wie bei Kranken zuerst die Verlangsamung des Pulses zunahm, 
spater Ohnmachtsanfalle eintraten, denen einzelne Zuckungen folgten. 
Einer der Kranken starb. Rei dessen Obduktioh hat Morgagni das 
Herz im wesentlichen "gesund" gefunden, aber es war eine ver
breitete allgemeine Arteriosklerose vorhanden. Leider konnte er den 
Schadel nicht offnen, weshalb man nur als eine Vermutung die Sclerose 
der BulbargefaBe annehmen kann. 

Ich lasse hier direkte Angaben Morgagnis folgen, die am besten 
zeigen, wie genau er das klassische Bild schon gekannt hat: 

"lmproviso ea acciderunt, unde vehementissimis animae effecti
bus, terrore, timore, iraque deinde, et moestitia corriperetur. Paucis 
post hoc diebus, quadam ingruente quasi vertigine, collidit. Postridie 
autem motibus convulsivis, cum insultu, epileptico simili, vexari 
coepit. Is erat brevis, sed frequens et ructibus foetidis solvebatur. 
Subsequente facie interdum rubore, interdum palore, sensu autem 
angustiae faucium et ventriculi perpetuo gravis. Erant pulsus eo 
tempore validi qui denni, sed duri et rari ...... Raritas praecipue 
pulsuum illa tanta, ut eorum numerus duabus, circiter tertius parti
bus minor esset, quam opporteret, tum inculcabatur, tum reperiebatur. 
Ea autem perpetua a pluribus jam mensibus raritas, quotiescumque 
insultus imminebant, vel multo major percipiebatur, ut ex hoc ejus 
incremento nunquam fallerentur Medici, si instantem praedicerent 
insultum; quo durante pulsus non modo ex raro frequens, sed ita 
frequens fiebat, ut in aegris frequenter vocamus." 

Morg agnis Falle sind so genau beschrieben,. so exakt analisiert, 
wie dies besser auch in der neueren Literatur nicht geschehen ist. 

Morgagnis Publikation ist leider in Vergessenheit geraten: Dies 
ist um so bedauernswerter, weil sie den einen Typus des Syndroms, 

4* 
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namlich den bulbaren, enthalt, wahrend die irischen Kliniker Adams 
und Stokes den cardiogenen Typus des Symptomenkomplexes spater 
schildern. Diese Autoren haben selbstandig, ohne die Arbeit Morgagnis 
zu kennen, gleichfalls eine exakte Schilderung des Symptomenkomplexes 
gegeben. In ihren Fallen handelte es sich um fettige Degeneration 
des Herzens und um allgemeine Arteriosclerose bei alteren Individuen. 

Die Beschreibungen der drei genannten Autoren waren grund
legend, und in der neueren Kasuistik wiederholt sich nur die Schilde
rung des italienischen und der irischen Kliniker. 

Bisher sprach man allgemein nur von einem Adams-Stokesschen 
Symptomenkomplex; es ist aber Gebot der Gerechtigkeit, den Sym
ptomenkomplex entweder als Morgagnischen oder, bei Annahme zweier 
Typen des Symptomenkomplexes, den bulbaren Typus als Morgagni
sches, den kardialen als Adams-Stokessches Syndrom zu bezeichnen. 

Begriffsbestimmung. Unter Morgagni-Adams-Stokessehem 
Symptomenkomplex versteht man ein klinisches Syndrom, welches 
charakterisiert ist durch dauernde Verlangsamung des Pulses mit 
paroxysmenartigem Aussetzen desselben und mit· Ohnmachts- und 
epileptoiden oder apoplektiformen Anfallen. 

Symptomatologie. Es handelt sich meistenteils urn altere In
dividuen mannlichen Gesehlechts, die flinf Dezennien iiberschritten 
haben und bei welchen dem Alter entsprechende "physiologische" 
Affektionen: Verkalkung, Atheromatose der Aorta, Sclerose versehicl
dener GefaBe vorhanden sind. Es sind einzelne seltene FaIle be
schrieben, wo der Morgagni-Adams-Stokessche Symptomenkomplex 
auch bei jiingeren, 20-30 Jahre alten Menschen beobachtet ist. Be
merkenswert ist der Fall von Schuster, wo es sieh sogar urn ein vier
jahriges Madchen handelte, das scheinbar an einer infektiosen Myocar
ditis erkrankt war und das Erscheinungen des Morgagni-Adams
Stokesschen Symptomenkomplexes darbot. Das Kind ist vollstandig 
genesen und blieb spater frei von jeglichen Herzbeschwerden. 

Das auffallendste Symptom bei sol chen Patienten ist ein permanent 
langsamer PuIs. Er ist immer unter 60, schwankt in einzelnen Fallen 
in der anfallsfreien Zeit zwischen 14-58, - im Falle von Halberton 
sank die Pulsfrequenz voriibergehend sogar auf 9 und 8 Schlage in der 
Minute in der anfallsfreien Zeit -, ist meistenteils regelmaBig, kann aber 
.auch unregelmaBig erscheinen, indem man auBer regelmaBig aufeinander
folgenden Systolen auch Extrasystolen beobachten kann. Untersucht man 
das Herz des betreffenden Individuums, so wird es je nach den Be
sonderheiten des Fanes vergroBert, normal, ja verkleinert (konkomit
tierendes Lungenemphysem) gefunden. Bei der Auscultation werden 
reine oder dumpfe Tone, ofter auch ein systolisches Gerausch wahr
genommen. Dort, wo ein Klappenfehler existiert, sind auch die ent
sprechenden Erscheinungen bei Perkussion und Auscultation festzu
stellen. Die Zahl der Tone resp. Gerausche korrespondiert bald mit 
der Zahl der Pulse, bald ist sie groBer. In diesen Fallen werden die 
auscultatorischen Phanomene, denen kein PuIs und kein HerzstoB ent-
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spricht, als dumpfe, in der Ferne klingende Tone (semi-beats nach 
Stokes, bruits systoliques en echo nach Huchard) gekennzeichnet. 
Diese Tone sind am deutlichsten an der Herzbasis wahrnehmbar. In 
gewissen Fallen wechseln diese dumpfen Tone ohne HerzstoB, unvoll
kommenen Herzcontractionen entsprechend, mit gewohnlichen Herz
systolen vollstandig ab, so da13 bei der Auscultation zwei- bis dreimal 
so viel Herzcontractionen wahrnehmbar sind, als die Untersuchung des 
Arterienpulses es ergibt. Bei Rontgendurchleuchtung sieht man die 
Vorhofe sich ofter contrahieren als die Ventrikel. Das Elektrocardio
gramm bestatigt dies. Dasselbe wird auch konstatiert beim Vergleiche 
der Sphygmo- und Phlebogramme. 

Die Kranken fiihlen sich in den anfallsfreien Perioden meistenteils 
verhaltnismaBig gesund. Diese Anfalle (epileptoide oder apoplekti
forme) setzen gewohnlich plotzlich ein, manchmal aber gehen dem 
Ausbruche des eigentlichen AnfalIs gewisse Prodromalerscheinungen 
unm.ittelbar voraus, die mit der Aura der genuinen Epilepsie 
verglichen werden konnen. Es handelt sich dabei gewohnlich um 
verschiedene subjektive Erscheinungen: Kopfschmerzen, pracordiale 
Angst, Ameisenlaufen, welches von den FiiBen zum Kopfe aufsteigt, 
Gefiihl der eben falls von den FliBen zum Kopfe aufsteigenden Hitze. 
Der Kranke von Stokes klagte zuerst liber einen Klumpen im Magen, 
"welcher durch die rechte Seite des Halses zum Kopfe hinaufsteigt, 
wo er mit einem lauten donnerahnlichen Gerausche, das den Patienten 
betaubt, zu platzen und zu verschwinden scheint. Dies ist oft von 
einem Geflihle von Flattern in der Hl'rzgegend begleitet". 

Die Vorboten sind verschiedenartig, doch weit weniger als die der 
Epilepsie. Meistenteils aber, wie oben gesagt, setzen die Anfalle ohne 
Vorboten ein. Die Anfalle sind nicht immer von gleicher Intensitat, 
sondern bilden eine Art von Stuf'3nleiter sowohl bei verschiedenen 
Kranken als auch bei einem und demselben Patienten. 

Es gibt Dbergangsformen von den schwachsten zu den schwersten 
Formen. In den leichteren Fallen verlangern sich die ohnehin schon 
langen Herzpausen, der Patient erblaBt plotzlich, seine Augen werden 
starr, er bekommt unbestimmte subjektive Sensationen, Schwindel, und 
nach einigen Sekunden ist er wieder vollkommen "gesund" und "frisch" 
- formes frustes nach Huchard. 

In schwereren Fallen kommt es zu einer Ohnmacht: plotzlich er
blaBt def Kranke, die zuerst starren Augen drehen sich, der PuIs und 
die Atmung setzen aus, der Patient fant bewuBtlos zu Boden. Dieser 
Zustand dauert kaum eine Minute; dann rotet sich das Gesicht wieder, 
es bedeckt sich mit SchweiB, der Kranke kommt wieder zu sich, ohne 
zu wissen, was mit ihm geschehen ist. 

In noch schwereren Fallen setzt beim Kranken der PuIs plotzlich 
aus (mit oder ohne Vorboten), das Gesicht wird blaB, die Blasse geht 
allmahlich in Cyanose liber, die Pupillen werden weit und starr, die 
Muskeln spannen sich an, im Gesicht und an den Extremitaten treten 
tonische oder klonische Zuckungen auf, die Bauchmuskulatur contJrahiert 
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sich straff, manchmal kommt es zu Erbrechen. Drin und Stuhl konnen 
spontan abgehen. Die Atmung kann wahrend des ganzen Anfalles in 
Inspirationsstellung still stehen, oder sie beschleunigt sich und nimmt 
allmahlich den Typus Cheyne-Stokes an: die Atemziige werden immer 
tiefer, zum SchluB fast krampfhaft, von Seufzen begleitet. Das Be
wuBtsein schwindet meist nach Aussetzen von 3-5 Herzsystolen resp. 
Ventrikelsystolen. 

Bemerkenswert ist der Zustand des Zirkulationsapparates. Die 
Pulsschlage setzen wahrend mehrerer· Sekunden aus. Es vergehen 5-8 
bis 30 Sekunden - Stengel hat in einem Falle sogar 2 Minuten 
und 10 Sekunden lang das Herz pausieren sehen -, bis ein Pulsschlag 
wieder erscheint. Dann folgen die Arterienpulse einzeln, rhythmisch, 
manchmal auch arrhythmisch. Dntersucht man zur gleichen Zeit den 
Venenpuls, so findet man ihn viel frequenter (Inspektion und Phlebo
gramm) als den Arterienpuls. Das Verhaltnis des venosen Pulses zum 
arteriellen kann mit den Zahlen 2-4 bis 5-10 zu 1 ausgedriickt 
werden, doch ist es durchaus kein einfaches Multiplum, sondern es 
konnen verschiedene Variationen desselben vorkommen. Dieses Ver
haltnis gilt ebenso £iir anfallsfreie Zeit wie fiir die IAnfalle selbst. 
Arterieller und venoser PuIs brauchen in keinem Zusammenhange mit
einander zu stehen. Auscultiert man bei aussetzendem arteriellen Pulse 
das Herz, so hort man an ihm analog den anfallsfreien Zeiten schwache, 
dumpfe Tone, die von keinem HerzstoBe begleitet und am deutlichsten 
an der Herzbasis wahrnehmbar sind. Es existieren aber Falle, wo die 
Auscultation bei aussetzenden Pulsen keinen akustischen V organg er
gibt, der Herzst.illstand scheint vollstandig zu sein. In diesen Fallen 
bleibt auch der Venenpuls aus. 

AuBer den erwahnten einfachen auscultatorischen Erscheinungen 
gibt es FaIle, wo sich dieselben verwickelter abspielen. Man kann 
namlich eine Aufsplitterung des ersten oder auch des zweiten Tones 
horen - im letzten Falle verschwindet die Zersplitterung des ersten 
Tones. Diese Schallerscheinungen konnen abwechseln. Von Zeit zu 
Zeit wird der erste Ton auBerordentlich laut, "Kanonenton", wie 
ihn Straj esko in seiner Beschreibung bezeichnete. Dieser Ka
nonenton fallt ofters mit einer bedeutenden VergroBerung der a-Welle 
im Phlebogramm zusammen. 

Die allgemeine Korpertemperatur ist nicht selten erniedrigt. Der 
Anfall dauert mehrere Sekunden, doch kann die Dauer verschiedener 
Paroxysmen von Sekunden zu mehreren Minuten und sogar Stunden 
schwanken, bis das Herz resp. der Ventrikel sich wieder regelmaBig 
zu kontrahieren anfangt; die Atmung stellt sich wieder ein oder ver
langsamt sich, je nach ihrer Beschaffenheit, bis zur Norm. Die Raut 
rotet sich, die Muskulatur erschlafit, es bricht manchmal SchweiB aus, 
das BewuBtsein kehrt zuriick. Was den arteriellen Blutdruck betrifft, 
so sind die angegebenen Zahlen verschieden. In vielen Fallen ist er 
erhoht und wachst besonders im Anfalle selbst. Quinan hat bei seinen 
Kranken Erhohung des Druckes wahrend des Anfalles auf 252 mm Hg 
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beobachtet. 1m allgemeinen muB gesagt werden, daB der Blutdruck 
abhangig ist von der primaren Erkrankung. 

Wenn der Anfall voriiber ist, weiB der Kranke nichts von dem, 
was mit ihm geschehen. In mittelschweren und leichten Fallen ist 
der betreffende Patient imstande die Tatigkeit, in welcher ihn der 
Anfall getroffen hat. wieder aufzunehmen. In schweren Fallen ist da
gegen der Kranke matt, wie zerschlagen, unfiihig zur Arbeit und be
darf der Ruhe und Erholung. 

Von diesem Typus gibt es Abweichungen; so sind FaIle besr'hrieben, 
wo hauptsachlich die Atembeschwerden (Cheyne-Stokessche Atmung) 
bei wenig veranderter Herzaktion ausgepragt sind. Ferner auch FaIle, 
wo Nervenerscheinungen in den Vordergrund treten, so daB die 
differentielle Diagnose gegeniiber einer genuinen Epilepsie oder einem 
apoplektischen Insulte schwer sein kann. Manchmal kann man zu 
gleicher Zeit anginose Anfalle mit Erscheinungen des Morgagni
Adams-Stokesschen Syndroms beobachten. Es gibt auch FaIle von 
Kombination der uns interessierenden Krankheit mit cardialem Asthma 
und mit uramischen Erscheinungen. Die Haufigkeit der Anfalle ist 
auBerordentIich versohieden. Sie kommen bei denselben Kranken in 
ganz unregelmaBigen Zeitabstanden vor. Die anfallsfreien Intervalle 
konnen Tage und Monate dauern. Die Anfalle treten einzeln, isoIiert 
oder auch gruppenweise auf. His hat bei seinem Kranken an einem 
Tage 143 Anfalle beobachtet, die Kranke von Strajesko bIieb 
36 Stunden bewuBtlos; dabei schwankte der PuIs zwischen 12-25 in 
eiuer Minute, Perioden von Apnoe wechselten mit Dyspnoe, und von 
Zeit zu Zeit wurden klonische Zuckungen in den Extremitaten beob
achtet. In derart exquisiten Fallen kann man direkt von einem "Status 
epileptoides" sprechen. 

Was die Zahl der Herz- resp. Ventrikelcontractionen wahrend der 
Anfalle anlangt, so ist sie verschieden. Eine auBerst niedrige Zahl, 
namlich 5 in der Minute, ist von Halberton beobachtet. Stengel, 
wie schon oben erwahnt, hat in einem FaIle im Verlau£e von 2 Mi
nuten und 10 Sekunden keine Herzcontraction beobachten konnen. 

AuBere Umstande haben auf das Eintreten der Anfalle und ihre 
Haufigkeit einen gewissen EinfiuB: psychische Erregung, korperIiche 
Anstrengung, Stuhlverstopfung, manchmal StuhlentIeerung (N e u b erg 
und Edinger) - alles das sind Momente, die als auslosende angesehen 
werden konnen. 

Bemerkenswert ist das Verhalten des Pulses bei Einwirkung von 
Einfiiissen, die gewohnlich den Herzschlag beschleunigen (Erhohung der 
Temperatur,. Lagewechsel, Muskelarbeit). Der PuIs verhalt sich gegen
iiber allen diesen Faktoren refractar. Er wird von ihnen entweder gar 
nicht oder nur sehr wenig beeinfiuBt. Das Atropin iibt in einer Reihe von 
Fallen, die zum cardiogenen Typus gehoren, seine beschleunigende Aktion 
auf das Herz nicht mehr aus, in einer andern Reihe von Fallen, die 
dem bulbaren Typus zuzuzahlen sind, vermindert das Atropin die Brady
cardie oder Ventrikelbradysystolie (je nach der vorhandenen Alteration). 
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Pathologische Anatomie. Es muS vorausgeschickt werden, daB 
die Obduktionsergebnisse verschiedener Autoren als nicht zureichend 
zu bezeichnen sind. Dies wird ohne weiteres klar, wenn man sich nur 
an die Wichtigkeit des Hisschen Dbergangsbiindels erinnert, dessen 
Kenntnis viel jiingeren Datums als die des Symptomenkomplexes ist. 
Erst in letzter Zeit wird groDer Wert auf den Zustand des genannten 
Biindels gelegt, und jeder zur Obduktion kommende Fall in dieser 
Richtung genau untersucht. Nicht in allen bisher beschriebenen Fallen 
ist das Herz mikroskopisch untersucht worden. Wie wichtig dies aber 
ist, zeigt der Fall von Cornil. Dieser Beobachter hat bei der Ob
duktion eines Patienten, der an Morgagni-Adams-Stokesschem 
Symptomenkomplex litt, das Herz makroskopisch gesund gefunden, 
und nur die genaue mikroskopische Untersuchung ergab eine bedeutende 
Entartung seiner Muskeizellen. Sogar ein so vortrefflicher Beobachter 
wie Charcot, der drei FaIle anfiihrt, bei welchen intra vitam 20 und 
30 Pulse in der Minute beobachtet waren, sagt, daB das Herz bei der 
Sektion bei skrupuloser anatomischer Untersuchung gesund gefunden 
wurde, ohne hinzuzufiigen, ob das Herz auch mikroskopisch untcrsucht 
worden ist. Das ist die Ursache, warum altere Beobachtungen, so 
schon die klinischen Erscheinungen auch geschildcrt sind, in denen das 
Herz als "gesund" bezeichnet ist, cum grano salis genommen werden 
miissen. 

Wenn wir aIle zur Autopsie gekommenen FaIle zusammensteIlen, 
so konnen die anatomischen Befunde in folgende Gruppen eingeteilt 
werden: 

I. FaIle, wo pathologische Veranderungen am Herzen beobachtet 
wurden. 

II. FaIle, wo pathologische Veranderungen im GefaDsystem beobachtet 
wurden. 

III. Fane, wo das Gehirn affiziert war. 
IV. FaIle, wo eine Nierenaffektion vorhanden war. 
V. FaIle ohne jeden anatomischen Befund. 

Zu der ersten Gruppe gehoren Fane von fettiger Degeneration des 
Herzens, von Myocarditis, von Narbenbildung im Gebiete des Dber
gangsbiindels, wie z. B. iill FaIle von Schmoll, wo die Narbenbildung 
sich tiber einen Raum erstreckte, welcher ungeHihr der Ausdehnung 
des Hisschen Biindels entsprach. AuDerhalb dieser umschriebenen 
Narbe zeigte der Herzmuskel in diesem FaIle seine normale Struktur. 
Ahnliche Beobachtungen sind tibrigens von Stengel, Vaq uez und 
Esmein, Fahr und anderen gemacht worden. Es sind auch Fane 
beobachtet, wo maligne Tumoren (Fall Luce) in dem beschrankten 
Gebiete des Hisschen Biindels sich .entwickelten. 

Arteriosclerose der CoronargefaDe sowie deren Embolie gehoren 
auch in die erste Gruppe. 

Diese Coronaraffektion vermittelt den Dbergang zur zweiten 
Gruppe. Hier findet man oft ausgedehnte allgemeine Arteriosclerose; 
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oft ist aber nur die soeben erwahnte Coronarselerose vorhanden, wahrend 
andere wichtige GefaBe, z. B. die HirngefaBe intakt sind. In anderen 
Fallen wieder ist es umgekehrt: die Verkalkung der Hirn- und Medullar
gefaBe steht im Vordergrunde. 

Die Erkrankung der MedullargefaBe bildet den Dbergang von der 
zweiten zur dritten Gruppe. In diese miissen gerechnet werden die 
Lasionen der Wirbelsaule, welche reizend auf das verlangerte Mark 
wirken konnen; Kompression des Pons und der Medulla oblongata 
(Lepine), verschiedene Erkrankungen des Cervicalmarkes selbst. So 
fiihrt z. B. Portal einen Fall an, wo eine Induratio cartilaginosa des 
Cervicalmarkes und eine eirkumscripte Meningitis djeser Gegend gefunden 
wurde, welche zum Morgagni - Adams - Stokesschen Symptom en
komplex fiihrte. Beriihmt ist der Fall von Neuburger und Edinger, 
in dem der Morgagni-Adams-Stokessche Symptomenkomplex bei ganz 
geslmdem Herzen dureh eine isolierte Erkrankung des Hemmungs
apparates hervorgerufen war, namlich durch einen Varix der Oblongata, 
welcher die Accessoriuswurzeln resp. die von ihm stammenden Vagus
fasern reizte. Hochst interessant ist der Fall von Brissaud, wo ein 
Gumma im mittleren Kleinhirnschenkel den Symptomenkomplex auslOste. 
Bemerkenswert ist dabei der Erfolg der Operation. Es wurde in der 
Parietalgegend eine Offnung zur Verminderung des intracraniellen Druckes 
gemacht. Der Patient sehien vollkommen genesen. Die Krankheits
erseheinungen verschwanden, def PuIs stieg wieder auf 72. Nichts
desto weniger kehrten mehrere Wochen spater die Erscheinungen zuriick 
und der Patient starb. Die Obduktion bestatigte die Diagnose 
Brissauds. 

Zu der vierten Gruppe gehOren Nephritiden mit uramischen Zu
standen, obgleieh hier bemerkt werden muB, daB Nephritis, resp. Uramie 
als solehe nieht als Ursaehe des Morgagni-Adams-Stokessehen Sym
ptomenkomplexes angesehen werden kann, denn in solchen Fallen sind 
das Herz und die GefaBe mitaffiziert. 

Die fiinfte und letzte Gruppe umfaBt FaIle, wo trotz des Morgagni
Adams-Stokessehen Symptomenkomplexes der anatomische Befund bei 
der Obduktion negativ war. Jedoch, wie schon oben auseinandergesetzt, 
bleibt es immer fraglieh, ob diese FaIle in der Tat als solehe mit ne
gativem Befunde jedes anatomischen Substrats entbehren. Ohne diese 
Gruppe ganzlieh zu verwerfen, will ich nur erwahnen, daB die hierher 
gehOrigen FaUe nicht haufig sind. 

Atiologie. Bei der Mannigfaltigkeit der anatomischen Befunde 
ist. es klar, daB von einer einheitlichen Atiologie keine Rede sein kann. 
Deswegen spricht man in einzelnen Fallen von Infektionen, hauptsachlich 
luetiseher Natur, Intoxikationen, Nikotinismus, Alkoholismus, ErkiHtung 
(Nephritis), Traumen usw. SehlieBlieh bleibt aber doch eine Reihe von 
Fallen, wo wi~ nieht einmal auf solche allgemeinen atiologischen Momente 
zuriickgreifen konnen. 

Pathologisehe Physiologie. 
Bradycardie, Dysrhythmic der VorhOfe 

Wie anfangs erwahnt, bilden 
und Kammern, epileptoide oder 



58 D. Pletnew: 

apoplektiforme Anfii,Ue eine Trias, die als Kardinal-Symptome des 
Morgagni-Adams-Stokesschen Syndroms aufgefaBt werden mussen. 

Was die Bradycardie *) betrifft, so wird bei Erwachsenen der Puls, 
als bradycardisch bezeichnet, dessen Schlagzahl unter 60 in der Minute 
herabsinkt (Truffet, Ozanam, Riegel etc.). Bei einer Besprechung der 
permanenten Bradycardie mussen zwei Zustande unterschieden werden: 
echte Bradycardie, wo es sich um Verlangsamung der Zahl der Con
tractionen des Herzens in toto handelt, und die nach Hering soge
nannte Ventrikelbradysystolie, einHerzzustand, bei welchem nur die 
Kammern abnorm langsam schlagen, wahrend die Vorhofe den normalen 
Rhythmus einhalten. Die "Herzbigeminie", oder rich tiger Ventrikel
extrasystolie, bei welcher weniger Pulsschlage als Herzcontractionen 
resp. Vf?ntrikelcontractionen beobachtet werden konn~n, fallt nicht 
unter den Begriff der Bradycardie, aber sie kann bei demselben Patienten 
zugleich mit cchter Bradycardie auftreten. Wie aus der Symptoma
tologie hervorgeht, werden bei dem Morgagnie-Adams-Stokesschen 
Symptomenkomplex beide Zustande beobachtet Bradycardie und 
Kammerbradysystolie. 

Sowohl durch das Experiment, als durch die Beobachtung am 
Krankenbette ist bekannt, daB Bradycardie bedingt sein kann: 

1. durch Ursachen, die auf das Vaguscentrum wirken, 
2. durch Erregung des Vagusstammes nach seinem Austritt aus 

der Medulla, 
3. durch Ursachen, welche den Herzmuskel selbst schadigen. 

Experimentell werden diese drei Gruppen nach ihrer Reaktion auf 
Atropin und Durchschneidung der Vagi unterschieden. Es wird namlich 
die von der Reizung der Vaguscentra abhangende Bradycardie durch 
Atropininjektion oder Durchschneidung der Vagi zum Verschwinden ge
bracht. In Fallen, wo Bradycardie durch Erregung des Vagusstammes 
selbst bis zu seinen feinsten Endigungen im Herzen bedingt ist, ver
schwindet die Pulsverlangsamung nach Anwendung des Atropins, wahrend 
Vagotomie ohne Erfolg bleibt. Handelt es sich um cardiogene Bradycardie, 
so wird diese weder durch Atropininjektion, noch durch die Vagotomie 
behoben. Alie bis jetzt bekannten Falle von Bradycardie bei der Mor
gagni-Adams-Stokesschen Krankheit gehoren zu der ersten und 
dritten Gruppe. Es ist nur ein Fall von Zurhelle publiziert, in welchem 
die Erscheinungen des Morgagni-Adams-StokesRchen Symptomen
komplexesscheinbaraneineAffektiondesVagusstammesgebundenwaren. 
Es handelte sich urn einen erwachsenen Mann, bel welchem wahrend 
einer fieberhaften Krankheit in der zweiten W oche starke Schmerzen 
in der Hohe des linken oberen Schildknorpels eintraten. Die Schmerzen 
gingen spater auf die rechte Seite iiber. Das -Schlucken war durch 
Schmerzen erschwert. Die Schmerzen nahmen bei Druck nach der 

*) Es werden nur die Bradycardien besprochen, bei welchen das Entstehen 
des Morgagni-Adams-Stokesschen Symptomenkomplexes beachtet ist. AIle anderen 
Arten von Pulsverlangsamung kommen. hier nicht in Betracht. 
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Wirbelsaule hin zu. Die Stimme war rein, der laryngoskopische Be
fund erwies sich als normal. 1m weiteren Krankheitsverlauf trat Herz
klopfen ein, der PuIs wurde unregelmaBig, sank auf 36 in der Minute, 
es traten Schwindelanfalle auf, die spater Ohnmachtsanfallen Platz 
machten, klonische Krampfe stellten sich ein. Gelegentlich einer Lungen
entziindung kam es zu einer doppelseitigen Recurrensparese mit Heiser
keit. Der Kranke genas nach einiger Zeit, es blieb nur die Heiserkeit 
bestehen. Die Herz- und Gehirnerscheinungen verschwanden. Dieser 
Fall wird gewohnlich als Beispiel des Morgagni-Adams-Stokesschen 
Symptomenkomplexes auf der Basis einer Affektion des Vagusstammes 
angefiihrt. K1inisch geben die Krankheitserscheinungen das genannte 
Syndrom vollstandig wieder. Da aber in diesem FaIle kein anatomischer 
Beweis dafiir erbracht ist, kann die angefiihrte Pathogenese nur als 
wahrscheinlich, aber nicht als sicher angesehen werden. 

Die cardiogene Bradycardie bildet bei Herzkrankheiten kein haufiges 
Symptom. Riegel hat unter 392 Faile verschiedener Erkrankungen 
des Herzens 21 mal Bradycardie notiert. Relativ am haufigsten 
beobachtet man sie bei Erkrankungen des Myocards, insbesondere bei 
Fettdegeneration. Sie scheint an Schwache und Unterernahrung des 
Herzmuskels gebunden zu sein. Ahnlichen Ursprungs (d. h. Unter
ernahrung, doch mit akuter Entstehung) mag die mit Ohnmachts
anfailen verbundene Bradycardie bei jugendlichen gesunden lndividuen 
infolge korperlicher Dberanstrengungen sein (v. Leyden). Hierbei diirfte 
vielleicht die herzsystolische Schwache eine Rolle spielen. Bradycardie ist 
als seltene Erscheinung bei Coronarsclerose beschrieben. Als paroxysmal 
mit BewuBtseinsverlust ist sie auch bei den Thrombosen und Embolien 
der Kranzarterien beobachtet. Hier kann auch die Bradycardie, der 
man ofters bei Uramie begegnet, erwahnt werden. lhre Entstehung 
beruht auf erhohtem Blutdruck, auf der Wirkung toxischer Substanzen 
auf das Gehirn, vielleicht auf den Herzmuskel selbst. 

Die neurogene Bradycardie wurde im AnschluB an Traumen der 
Halswirbelsaule beobachtet, und es ist ein gewisses Verdienst von C h arc 0 t, 
die Ursache der von ihm beobachteten FaIle von Pulsverlangsamung 
mit Ohnmachtsanfallen - "Pouls lent permanent, avec attaques syn
copales et epileptiformes" per analogiam auf Reizerscheinungen gewisser 
Gebiete des Cervicalmarkes bezogen zu haben. Der bekannte franzo
sische Kliniker halt es fiir wahrscheinlich, "daB das Phanomen des 
permanent langsamen Pulses unter gewissen Umstanden mit all seinen 
Storungen als Folge einer Erkrankung im Cervicalmark wird auftreten 
konnen, wo von irgend einer traumatischen Erkrankung nicht die 
Rede ist". 

Die Herzaffektion als primare Ursache des langsamen Pul$es steUt 
Charcot garnicht in Abrede; im Gegenteil, er erkennt sie auch als atio
logisches Moment an. 

Ein anderer franzosischer Kliniker, Huchard, vertritt einen ver
mittelnden Standpunkt zwischen der rein cardiogenen und rein bulbaren 
Auffassung des Morgagni-Adams-Stokesschen Symptomenkomplexes, 
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indem er eine gleichzeitige Sclerose der Coronar- und der HirngefaBe 
(forme cardio-bulbaire) als wahrscheinlich annimmt. Die Erkrankung 
der HirngefaBe bedingt eine zu geringe Ernahrung der Medulla ob
longata, dadurch werden die in ihr gelegenen Centra gereizt, zur gleichen 
Zeit fiihrt die Coronarsclerose zu einer Unterernahrung des Herzmuskels, 
wodurch die Blutversorgung der Medulla oblongata sich noch mehr 
verschlechtert. Fur eine gewisse Reihe von Fallen scheiDt die Hypothese 
von Huchard plausibel zu sein, aber es gibt, wie man schon aus dem 
anatomischen Befunde der zur Obduktion gekommenen und auch bei 
wiedergenesenen Patienten schlieBen kann, FaIle, wo sie nicht aus
reichend ist. 

Zur Untcrscheidung des Ursprungs des permanent verlangsamten 
Pulses mit seinen Folgen kann man sich des Verfahrens von Czermak 
und der Wirkung des Atropins bedienen. Wirkt mechanische Reizung 
des Vagus durch Druck verlangsamend und Atropininjektion (Dehio) 
beschleunigend auf die Herzaktion, so liegt die Ursache der Bradycardie 
auBerhalb des Herzens. Bleiben beide ohne Wirkung, dann ist die 
Pulsverlangsamung cardio-muscuIaren Ursprungs. 

Was die atrio-ventrikulare Dysrhythmie anbetrifft, so kann sie 
durch zweierlei bedingt sein: 

1. durch zeitweiligen Ventrikel-Systolenausfall, 
2. durch die Atrio-ventrikulare Dissoziation. 
Der zeitweilige Ventrikelsystolenausfall kann neurogenen und cardialen 

Ursprungs sein. Dieser Satz wird durch das von H. E. Hering an
gefiihrte Beispiel schon illustriert. Es wird namlich Ventrikelsystolen
ausfall infolge dyspnoischer centraler Vaguserregung bei einem curari
sierten Tier beobachtet. Bei Aussetzen der kunstlichen Respiration 
nach Durchschneidung beider Vagi, bei fortdauernder Erstickung des 
Tiers, sistiert auf einige Zeit dieser Ventrikelsystolenausfall, um etwas 
spater wieder aufzutreten. Ventrikelsystolen konnen ausfallen bei 
Reizung der Vagi (Arloing), und bei Reizung der Scheidewandnerven 
(Hoffmann), weil dadurch die Dberleitung der Erregung yom Vorhof 
zum Ventrikel vorubergehend gehemmt wird (Engelmann, Hoffmann, 
u. a.). 

DaB der Vagusversuch auch beirn Menschen Ventrkeilsystolenausfall 
bewirken kann, wird von Hering und seinem Schiiler Rihl damit be
wiesen, daB sie durch Vagusdruckversuch Ventrikelsystolenausfall her
vorrufen, bzw. verstarken und den vorhandenen Ventrikelsystolenaus
fall durch Atropininjektion zum Verschwinden bringenkonnten. Die 
Atropininjektion hat in demselben Fall die Vorhofsfrequenz kaum be
einfluBt. Zeitweiliger Ventrikelsystolenausfall ist noch unter anderen 
Bedingungen moglich, die ebenso experimentell verfolgt werden konnen. 
Am Frosch-(Straub) und Saugetierherzen (Hering) wurde bei Vergiftung 
der Herzen mit verschiedenen Giften auBer anderen Erscheinungen auch 
Ventrikelsystolenausfall beobachtet. Dieser Ventrikelsystolenausfall be
zieht sich auf eine Verlangerung der refractaren Phase des Ventrikels. 
Unter gewissen Bedingungen kommt es, wie aus diesen Versuchen her-
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vorgeht, zu einer pathologischen Verzogerung des Restitutionsprozesses 
in der Ventrikelmuskulatur. Die Schnelligkeit der Erholung der Kammer
muskulatur differiert von der der Vorhofsmuskulatur. Infolge der Ver
Hingerung der refractaren Phase trifft der von der V orkammer zur 
Kammer kommende Reiz letztere in dem zur Contraction unfahigen 
Stadium und erst der na9hkommende Reiz lost eine Kammercontraction 
aus. Die Verlangerung der refractaren Phase kann allmahlich wachsen, 
so daB die Kammermuskulatur nur jede zweite, dritte etc. vom Vorhof 
kommende Erregung mit einer Systole beantworten kann. Auf diese 
Weise kann sich ein dauernder Ventrikelsystolenausfall entwickeln. 

Fiir die Entstehung zeitweiligen Ventrikelsystolenausfalls ist noch 
eine Erklarung moglich, die sich auch auf einen experimentellen Beweis 
stiitzt. Durchtrennt man namlich die Muskulatur des Schildkroten
herzens in der Atrioventrikulargrenze (Gaskell) zum Teil, oder klemmt 
man mittels einer besonders konstruierten Klammer das His sche 
Biindel beim Runde (Erlanger, Tabora) ab, so kommt es zuerst 
zu Ventrikelsystolenausfall und bei starker angezogener Klammer zur 
vollen atrioventrikularen Dissoziation. Wird das Ubergangsbiindel nicht 
allmahlich, sondern rasch abgeklemmt, oder durch Schnitt mit dem 
Messer durchtrennt, so erzielt man atrioventrikulare Dissoziation ohne 
vorangehenden zeitweiligen Ventrikeisystoienausfall. Kammern und 
Vorkammern fangen an unabhangig voneinander in ungleichem Tempo 
zu schlagen, wobei die Kammern seltener, als die Vorhofe sich kon
trahieren. 

Diese experimentellen Grundlagen erlauben folgende Satze auf
zusteIlen: 

1. Zeitweiliger Ventrikelsystolenausfall kann durch eine Funktions
storung des Ubergangsbiindels bedingt sein. 

2. Zeitweiliger Ventrikelsystoienausfall kann durch Vaguserregung 
bedingt sein und durch Vaguslahmung aufgehoben werden. 

3. Zeitweiliger Ventrikelsystolenausfall kann durch Ungleichheit in 
der Dauer der refractaren Phase der Kammern und V orkammern 
bedingt sein. 

4. Vollstandige atrioventrikulare Dissoziation beruht auf Aufhebung 
der Funktion des Ubergangsbiindels. 

5. Wie bei vollstandiger Dissoziation, so schlagen auch bei langer 
dauerndem Ven:trikelsystolenausfall die Kammern langsamer als 
die Vorkammern. In beiden Fallen ist Kammerbradysystolie 
im Vergleich zu dem V orkammertempo vorhanden. 

Fiir die Unterscheidung dieser beiden Zustande ist maBgebend das 
Vorhandensein oder Fehlen der Ventrikelautomatie. Es schlagen nam
Hch bei Aufhebung der Funktion des Ubergangsbiindels sowohl die 
Vorhofe, wie auch die Ventrikel automatisch, ohne sich um einander 
zu kiimmern, wahrend in Fallen von zeitlicher Verschiedenheit der 
refractaren Phasen beider Herzabteilungen die Kammern nicht auto
matisch schlagen, sondern nur (seltener als normal) auf den von oben 
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kommenden Reiz antworten. So rein, wie es hier gesehildert ist, kann 
die Trennung in der Klinik kaum durehgefiihrt werden. Am hii.ufigsten 
ist die Kombination der Aufhebung der "Oberleitung, sei es dureh bul
bare Erkrankung mit Reizung des Vagus, sei es dureh Sehii.digung des 
"Obergangsbiindels mit Ungleiehheit der refraetaren Perioden beider 
Herzabteilungen. 

In der Physiologie 1St die Erseheinung der "Bloekierung" der 
Vorhofssystolen von Gaskell Herzbloek genannt worden. Dieser Name 
kannaueh fiir die Klinik des Morgagni-Adams-Stokessehen Syndroms 
beibehalten werden, oder mankann sieh aueh der Namen Dysrhythmie, 
Dyssynergie oder Asynergie bedienen. 

Von diesen experimentellen Ergebnissen ausgehend, kommen also 
folgende Mogliehkeiten der Entstehung der Funktionsstorungen des Herzens 
bei Morgagni-Adams-Stokesseher Krankheit in Betraeht: 

1. Einfliisse des Nervus vagus. 
2. Erkrankungen des "Obergangsbiindels. 
3. Abnorme Besehaffenheit der Kammermuskulatur, wodureh ihre 

I 

Contractilitat stark gesehii.digt ist. 

Urn nun wieder zu den auscultatorisehen Erseheinungen zuriiek
zukehren, so konnen diese auf folgende Weise erklart werden. Die 
Vorhofe und Ventrikel kontrahieren sieh automatiseh, jeder der genannten 
Herzabsehnitte hat seinen eigenen Rhythmus; deshalb fant die Kontrak
tion der Vorhofe in versehiedene Zeiten der Ventrikelkontraktionen. Kon
trahiert sieh der Vorhof zur Zeit, wo die Ventrikelkontraktion begonnen 
und der erste Ton schon erklungen ist, wahrend die Klappen der Aorta 
und Art. pulmonalis noeh nieht gesehlossen sind (also vor dem zweiten 
Ton), so tritt eine Spaltung des ersten Tones ein, wobei die zweite 
Halfte des ersten Tones auf der Kontraktion des Vorhofes beruht. 
Wenn aber die Vorhofskontraktion unmittelbar der Ventrikelkontraktion 
vorhergeht, so h~t die Spaltung des ersten Tones einen prasystolisehen 
Charakter. Je mehr die As und Vs sieh einander nahern, desto mehr 
verkleinert sieh das Intervall zwischen dem pra- und systolischen Tone, 
bis dann, wenn die As und Vs zusammenfallen, der auBerordentlich 
laute erste Ton, der "Kanonenton", entsteht. Gleiehzeitig kommt es 
zu einer wesentliehen VergroBerung der a -Welle im Phlebogramm. 
Der Iaute Ton hangt davon ab, daB die Sehallerseheinungen infolge 
gleiehzeitiger Kontraktion der V orhofe und Ventrikel sieh summieren. 
Da bei der Kontraktion der VorhOfe die Atrioventrikularklappen ge
schlossen sind, so kann sieh der rechte Vorhof nur in die Vene ent
leeren, daher die Ofters vorkommende VergroBerung der betreffenden 
Welle im Phlebogramm. Unter diesen Umstanden wird die ganze pra
cordiale Gegend starker erschiittert und der HerzspitzenstoB kann merk
barer werden. DaB das Starkerwerden des HerzspitzenstoBes auf der 
Summation der Kontraktion beider Herzhalften, aber nicht auf Ver
groBerung der Ventrikelkontraktionen beruht, laBt sich daraus schlieBen, 
daB die korrespondierenden Arterienpulse nicht vergroBert erscheinen. 
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Was den zweiten Ton betrifft, so kann derselbe zerrissen sein oder 
es kann sich zu ihm noch ein dumpfer postdiastolischer Ton hinzu
gesellen. Beides beruht darauf, daB die Vorhofskontraktion sich bald 
nach der SchlieBung der Semilunarklappen abspielt. 

Eine ahnliche Anschauung iiber die Entstehung der auscultato
rischen Vorgange am Herzen vertritt auch Strajesko. 

Was die Erscheinungen von seiten des N ervensystems betrifft, so 
ist seit Versuchen von KuBmaul und Tenner bekannt, daB lokale 
Anamie des Gehirns, hervorgerufen durch Unterbindung der Carotiden 
und Vertebralarterien, allgemeine Konvulsionen erzeugt. 

N a unyn hat bei zwei Arteriosclerotikern sofort nach Digital
kompression der Carot-iden am RaIse BewuBtlosigkeit, Pulsverlangsamung, 
aussetzende Atmung und bald darauf Zuckungen in allen Extremitaten 
gesehen. 

Diese Beobachtung bestiitigt die noch von alteren Autoren aus
gesprochene Vermutung, daB die Nervenerscheinungen des Morgagni
Adams-Stokesschen Syndroms durch Anamisierung des Gehirns resp. 
des Bulbus hervorgerufen werden. 

Kein einziges der oben geschilderten Symptome erklart allein ge
nommen den Morgagni-Adams-Stokesschen Symptomenkomplex, 
kein einziges ist pathognomonisch fUr das Krankheitsbild. Man be
gegnet ofters Bradycardien, wo keine Spur dieses Syndroms vorhanden 
ist. Mehrere Kliniker (Laennec, Bouillaud, C. Gerhardt, Ger
main See usw.) haben auch atrioventrikulare Dissoziation, bei welcher 
die Vorkammern sich ofter kontrahierten als die Kammern, beobachtet, 
doch war diese Dissoziation keineswegs mit dem Morgagni-Adams
Stokesschen Symptomenkomplex identisch. Dasselbe gilt auch von 
den cerebralen Erscheinungen. Es miissen aIle Symptome zusammen
treffen, damit das genannte Syndrom zum Ausdruck kommt. Des
wegen muB eine Pathogenese gefunden werden, die nicht nur einzelne 
Symptome erklii.rt, sondern die aIle einzelnen Pathogenesen umfaBt. 
Auf diese Weise konnen beim Zusammenfassen alIer klinisch-anato
mischen BHder zwei klinische Typen unterschieden werden: 

1. der neurogene oder rich tiger der bulbare Typus, der Typus 
von Morgagni, spater durch Charcot ausgezeichnet geschil
dert, und 

2. der cardiale Typus von Adams-Stokes. 

N eurogener Typus. Der Sitz der Krankheit befindet sich im 
centralen Nervensystem. Die Affektion kann verschiedener Natur sein, 
kann in verschiedenen Gebieten des Nervensystems lokalisiert sein, 
kann verschiedene Ausdehnung haben.*) Wichtig ist fUr die Patho
genese der Reiz, der auf den Kern des X Nervenpaars ausgeiibt wird. 
Es entsteht auf diese Weise Bradycardie im Ruhezustand. Der Bulbus 
mit seinen verschiedenen Centren bekommt weniger Blut als in der 

*) S. zum Vergleich die obigen Auseinandersetzungen. 
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Norm. Kommt der betreffende Mensch auf irgendwelche Weise, sei 
es durch Gemiitsbewegung oder muskulare Anstrengung oder sonstwie aus 
dem Ruhestande, so muB der Organismus sich neuen Bedingungen an
passen, er muB seine Reservekraft in Anspruch nehmen; letztere aber fehlt. 
Die Blutversorgung des Gehirns geniigt nur zu seiner Ernahrung im Ruhe
zustand. Bei wachsender Anforderung an die Blutversorgung kann das 
Blut nicht mehr in genii gender Menge herbeigeschafft werden und in
folgedessen kommt es zu einer Unterernahrung des Bulbus, des Gehirns. 
Bei der Unterernahrung werden verschiedene Centra und primo loco 
das der Vagi gereizt, es kommt zu VergroBerungen der ohnehin langen 
Herzpausen, es kommt zum Aussetzen der Herzschlage, oder auch 
manchmal der Ventrikelcontractionen allein, analog der beim Tier
experimente beobachteten Erscheinung, daB bei Reizung des Vagus die 
Frequenz der KammerschHige in hoherem MaBe, als die der Vorkammern 
abnimmt (Hunt u. Harrington.) Es entsteht eine Art von inter
mittierendem Hinken der Medulla oblongata resp. des Vagus. Infolge 
Verzogerung der Herztatigkeit steigert sich die bulbare Ischamie, es 
wird das vasomotorische und respiratorische Centrum erregt. AuBer 
der Anamie des respiratorischen Zentrums beeinfluBt noch der Vagus 
direkt die Atmung, da er auf die Zahl der respiratorischen Bewegungen 
hemmend wirkt. Infolge Verlangsamung der Herzschlage und der 
damit verbundenen relativen ° -Armut und C02' - Uberladung des 
Blutes wird der Herzmuskel schlechter ernahrt, und diese Schadigung 
wird noch gesteigert durch Verminderung des Blutzuflusses in die 
Coronararterien infolge der zunehmenden Bradysystolie. Es erscheinen 
Atembeschwerden, es kommt zu Zuckungen zuerst im Gebiete des 
Facialis und weiter bei steigender Anamie des Gehirns zu epileptoiden 
und apoplektiformen Anfallen, BewuBtseinsverlust - mit einem W orte : 
der Wirkung der primaren bulbaren Ischamie auf das Vagus centrum 
und vermittels des Vagus auf das Herz folgt eine umgekehrte Wirkung 
des Herzens auf das Gehirn. Es entsteht ein eigenartiger Circulus 
itiosus, indem Ursachen und Wirkung sich eng verwickeln. Vortrefflich 
schildert Claude Bernard den Zusammenhang zwischen Gehirn und 
Herz: "La Syncope est due a la cessation momentannee des fonctions 
cerebrales par suite de l'interruption de l'arrivee du sang arteriell dans 
Ie cerveau . . . . Le coeur et Ie cerveau se trouvent des lors dans une 
solidariM d'actions reciproques des plus intimes, actions, qui se multi
plient et se resserrent d'autant plus que l'organisme devient plus de
veloppe et plus delicat." 

Bemerkenswert ist die noch von Morgagni beschriebene Erschei
nung. Ehe es zur Entwicklung des ganzen Symptomencomplexes 
kommt, mussen mehrere Pulse aussetzen, muB die Bradycardie sich 
vergroBern. Morgagni schreibt selbst: 

"Ea autem perpetua a pluribus jam mensibus raritas; quoties
cumque insultus imminebant, vel multo major percipiebatur, u t ex 
hoc ejus incremento nunquam fallerentur Medici, si instantem 
praedicerent insultum." 
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Beobachtungen spaterer Autoren bestiitigenMorgagnis Satz:Es 
fallen meistens 3-5 Herzsystolen resp. Ventrikelsystolen aus, bevor 
das allgemeine Syndrom ausbricht. Dies 1st auch ver.standlich. Das 
Aussetzen einer Systole macht gewohnlich Schwindel, subjektive Emp
findungen, es fiihrt noch nicht zu einer allgemeinen Anamisierung des 
Gehirns. Aus der Zahl der au.ssetzenden Systolen resp. aus dem 
Grade der bulbaren und medullaren Anamie erklart sich auch der 
Grad des AnfaUes, erklart sich die lange Stufenleiter der Erschei
nungen. 

2. Cardiogener Typus. In den Fallen dieser Gruppe wird die 
anatomische Grundlage des Syndroms auf das Herz sensu stricto 
iibertragen. Das Gehirn, seine GefaBe sind gesund, "krank" ist nur 
das Herz selbst. 

Experimentell ist festgestellt, daB Abklemmung, Reizung der 
Scheidewandnerven und Zerschneidung des Vbergangsbiindelszum Aus
fallen der Ventrikelsystolen und zur voUen atrioventrikularen Disl:loziation 
fiihren kann, daB bei Vergutung auch Dysrhytmie eintritt infolge Ver
langerung der refractaren Phase der Ventrikel. 

Klinische FaIle konnen gemaB dieser experimentellen Unterlage 
auf zwei Gruppen verteilt werden. Zu der ersten gehBren FaIle mit 
Erkrankungen des Dbergangsbiindels, zu der zweiten gehoren FaIle 
mit vorwiegender Erkrankung der Kammermuskulatur. Letzte An
nahme kann, obgleich vorlaufig keine anatomischen Beweise vorliegen, 
doch nicht als in der Luft hiingende Hypothese aufgefaBt werden. 
Das Herz resp. die Wande seiner verschiedenen Hohlen miissen mikro
skopisch in Serienschnitten untersucht werden. Wo das geschah, 
wurde konstatier.t, daB krankhafte Prozesse sich durchaus nicht immer 
gleichmiiBig auf verschiedene Herzabschnitte ausbreiten. So. fand z. B. 
Radasewsky in. seinen genau untersuchten Fallen myocarditische Er
scheinungen hauptsachlich in den Vorkammern. Es kann auch das 
Umgekehrte vorkommen. Der krankhafte ProzeB wird seinen Sitz 
hauptsachlich io den Kammern find en , wahrend die Vorkammern und 
das Vbergangsbiindel gewissermaBen gesund sind. Auf diese Weise 
wird die refractare Phase der Ventrikelmuskulatur groBer sein im Ver
gleiche zu der der Vorhofsmuskulatur, weshalb die Zeit A.-V. sich 
bei jeder Herzcontraction vergroBern wird, bis gewisse A-Systolen . nicht 
mehr von entsprechenden V-Systolen gefolgt werden. Meistenteils sind 
aber wahrscheinlich beide Herzteile (Dbergangsbiindel und Ventrikel) 
getroffen. Dieser SchluB laBt sich aus folgendem Grunde machen: 
bei voUstandiger Schiidigung des Dbergangsbiindels steUt sich volle 
Dyssynergie, volle Dissoziation ein. Die Kammern kiimmern sich urn den 
Rhythmus der Vorkammern nicht, sie arbeiten vollstandig automatisch 
und unabhangig. Die Zahlen der Vorhof- und Ventrikelcontractionen 
stehen in keinem einfachen multiplen VerhiHtnis. In Fallen, wo der 
krankhafte ProzeB hauptsachlich in der Ventrikelmuskulatur lokali
siert ist, kaqn der Vorkammerrhythmus gewissermaBen den der Kammer 
beherrschen und das Verhaltnis der Contractionen beider Herzabtei-

Ergebnisse T. 5 
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lungen wird, wenn nicht immer als einfaches Multiplum, so doch in 
annahernd abgerundeten Zahlen ausgedriickt werden konnen. Bei Ver
teilung des krankhaften Prozesses .auf das Dbergangsbiindel und die 
Ventrikelmuskulatur wird das Verhaltnis der Contractionen sich kaum 
einem gewissen Multiplum nahern, was man in der Tat in manchen be
obachteten Fallen bemerken kann. 

Der Ausbruch des Syndroms ist ahnlich dem des neurogenen Typus 
aus dem Grunde, weil die Beziehungen des Gehirns und des Herzens 
auBerordentlich intim sind.· Auf irgendwelche Weise versagt bei ver
groBerten Anforderungen an die Herzarbeit das Herz, so entsteht bulbo
cervicale Anamie mit allen ihren Folgen. Oder das Primum movens 
zum Anfalle kann aueh vom Gehirn aus gehen, indem z. B. der Anfall 
infolge eines Reflexes auf den Vagus einsetzt und vermittels des Pneumo
gastricus sich Herzerscheinungen mit nachfolgenden Gehirnerscheinungen 
einstellen. Der Vagus kann seine Wirkung aUf die Bradycardie resp. 
Kammerbradysystolie auch bei voller Diss()ziation, also auf die auto
matisch schlagenden Kammern iiben, genau wie es das Tierexperiment 
zeigt (Bayliss u. Starling, Hering, Rihl). Wichtig ist die Beobach
tung, daB die automatisch schlagenden Kammern nach einer Vagus
reizung spater zu ihrem urspriinglichen Rhythmus zuriickkehren als die 
Vorkammern. Damit kann teilweise erkIart werden, daB die schwersten 
publizierten Falle vom Morgagni-Adams-Stokesschen Symptomen
komplex mit einer Lasion des Dbergangsbiindels verbunden waren, 
wobei der V orhofsrhythmus den der Kammern keineswegs beherrschen 
konnte, und wo infolge des eben Gesagten der automatisch schlagende 
Ventrikel wieder mit Miihe seinen normalen Rhythmus gewinnt. Ge
rade in solchen Fallen erscheint der PuIs oft arhythmisch. 

Eine gewisse Rolle bei Entstehung des Anfalles konnen die Vaso
motoren spielen. Ahnlich wie bei intermittierendem Hinken in der 
Pathogenese des Hinkens die Vasomotoren eine gewisse Rolle spielen, 
ahnlich wie bei Ausbruch der Angina pectoris die Vasomotorenbetei
ligung mit zum Syndrom gehort, so scheinen auch die Vasomotoren 
eine gewisse Rolle beim Auslosen des Anfalles des Morgagni-Adams
Stokesschen Syndroms zu spielen. Mit Vasomotorenkrampf konnen 
leichte FaIle vom Morgagni-Adams-Stokesschen Symptomenkomplex 
erklart werden, in welchen weder Arteriosclerose noch irgendwelche 
andere Kreislaufshindernisse vorhanden sind. 

Was das Auftreten des Symptomenkomplexes bei Nephritis be
trifft, so ist zu bemerken, daB in einem gut beobachteten FaIle 
(Krause) eine Granularatrophie beider Nieren und nur sparlich be
ginnende Arteriosclerose der kleinen Herzarterien gefunden wurde. Das 
Hissche Biindel war in diesem FaIle nicht untersucht worden, und 
gerade in diesem Falle, wo Sclerose der kleinen Herzarterien bestand, 
ware es wichtig gewesen, festzustellen, ob nicht gerade die das Biindel 
versorgenden Aste vom ProzeB affiziert waren. Diese Vermutung ist 
um so plausibler, da Niera:ffektion allein oft zu Uramie, aber nicht 
zum Morgagni-Adams-Stokesschen Syndrom fiihrt. 
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Faile, wo auBer in den Nieren auch in anderen Organen (Herz, 
CefaBe) Veranderungen gefunden wurden, sind nicht auf Nieren
erkrankungen allein zuriickzufiihren. Diese konnen eine gewisse Rolle 
spielen insofern, als infolge uramischer Erscheinungen der Druck 
wachst, der PuIs sich verlangsamt und damit disponierende Bedingungen 
zum Ausbruch des Anfalles geschaffen werden. 

Der Verlauf ist auBerordentlich verschieden. Einige der beschrie
benen FaIle sind zur Genesung gekommen (Schuster, Hoffmann). 
Dabei scheint es sich um eine infektiose Myocarditis gehandelt zu 
haben, die sich zuriickgebildet hat. Die Dauer der anderen war v~r
schieden: von Monaten, gerechnet vom Beginn der Beobachtung, bis zu 
mehreren Jahren. Das Maximum war etwa 13 Jahre. 

Diagnose. Diese bietet keine besonderen Schwierigkeiten. 1m 
differentiell-diagnostischen Sinne spielen eine gewisse Rolle Apoplexie, 
Uramie und Epilepsie. Fiir die Unterscheidung der Apoplexie ist 
wichtig die gewissermaBen rasche Wiedererholung nach dem Anfall ohne 
Paralyse der GliedmaBen und der Hirnnerven. Die Diagnose der 
Uramie ergibt sich aus der Untersuchung des Harns. Mehr Schwierig
keiten bietet die Ausschaltung der Epilepsie. Aber auch hier ist der 
Status postepilepticus des Patienten ausschlaggebend, das Vorhanden
sein der permanenten Bradycardie usw. Schwierig, ja oft unmoglich 
ist eine richtige Erkennung der Ursachen der "echten" Affektion. Alle 
Symptome, die auf irgendwelche Lokalaffektionen hinweisen, miissen 
strengstens beobachtet und beriicksichtigt werden. Das Atropinver
fahren und der Czermaksche Druckversuch sind nicht zu vergessen. 

Die Pro g nos e ergibt sich aus dem Crundleiden: N eoplasmen 
fiihren zu raschem Tod, Gummata im Herzen und im Gehirn geben 
bei rechtzeitiger Einleitung der spezifischen Therapie eine wesentlich 
giinstigere Prognose. Die Prognose des Krankheitssyndroms bei Myo
carditis, Arteriosclerosis usw. fallt mit der Prognose der zugrunde 
liegenden Affektion zusammen. 

Therapie. Wo es moglich ist, muB die Therapie kausal sein 
(Hg, J, chirurgische Eingriffe). Wahrend der Anfalle selbst kann 
Sauerstoff angewendet werden; so hat A. Hoffmann von O-Behandlung 
Erfolg gehabt. 

Wenn wir die Verschiedenheit des Krankheitsbildes, die Mannig
faltigkeit der Krankheitserscheinungen, den Mangel an Einheit in 
pathologisch-anatomischer Hinsicht iiberblicken, so ist es ohne weiteres 
klar, warum das ganze Bild unter dem Titel Morgagni-Adams
Stokesscher Symptomenkomplex, nicht Morgagni-Adams-Stokessche 
Krankheit erscheint. 

Es fehlt an Einheit sowohl in bezug auf die pathologisch-anato
mischen Ersch~inungen, als auch in pathogenetischer Hinsicht, so daB 
man nicht von einer einheitlichen Krankheit, sondern nur von einem 
Symptomenkomplex sprechen kann. 

5* 
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A. Theoretischer Teil. 
Wer an die Aufgabe, iiber die Ergebnisse der Digitalistherapie zu 

schreiben mit der ausgesprochenen Absicht herantrate, historische 
R ii c k b Ii c k e zu vermeiden, auch der wiirde durch die Erkenntnis, daB 
wir in Fragen praktischer Anwendung dieses segensreichen Heilmittels 
nur wenig und erst in letzter Zeit iiber seinen ruhmwiirdigen Entdecker 
hinausgekommen sind, und durch das Bediirfnis . nach guter Digitalis
casuistik auf Withering zuriickgefUhrt werden. Wir haben hier ein nicht 
vereinzeltes Beispiel dafiir, daB theoretische Fortschritte der experimen
tellen Pharmakologie von groBer praktischer Bedeutung von der Arzte~ 
welt, ich will nicht sagen, unbeachtet, aber doch fiir das therapeutische 
Denken und Handeln vernachlassigt worden sind. So sind, trotzdem 
die wirksamen Prinzipien der Digitalis schon vor mehr als 30 Jahren 
von Schmiede ber g rein dargestellt und seitdem im Tierexperiment 
ihre Wirkungen studiert worden sind, diese Errungenschaften der Praxis 
nur wenig zugute gekommen, auch ist im Vergleich zur experimentellen 
die rein klinische Literatur iiber Digitalis keine groBe. 

In den meisten Publikationen iiber Herzkrankheiten, in welchen 
von Anwendung der Digitalis die Rede ist, wird nur kurz iiber den 
Effekt der Behandlung berip,htet, ohne weitere Angaben iiber die Form 
und die Menge der angewandten Praparate. Abgesehen von der im 
ersten Drittel des vorigen Jahrhunderts beginnenden, fur unsere Zwecke 
nicht verwendbaren Casuistik iiber die aus der Pulsverlangsamung irr
tiimlicherweise angenommene antiphlogistische Wirkung der Digitalis bei 
fleberhaften Erkrankungen, fehlen bis in die neueste Zeit Veroffent
lichungen iihnlich denen von Withering iiber Digitalisbehandlung und 
Digitaliserfolge mit galenischen Priiparaten an einem groBeren und 
gleichmiiBigen Material von Herzkranken. 'So nur ist es zu erkliiren, daB 
sich fur die Dosierung und die ganze Methodik der Digitalistherapie 
bei kardialen Storungen so wenig wie fUr die Indikationen feste N ormen 
herausgebildet haben. Wir beflnden uns da auf noch unsichererem Boden 
als bei der Quecksilberbehandluug del' Syphilis. So nur konnte es 
kommen, daB, nachdem ein Arzt, der in seItener Weise den ausgezeich
neten Praktiker mit dem ingeniosen Gelehrten vereinigte, bereits v;or 
125 Jahren die Droge eingefUhrt hat, auch heute die richtige Anwen
dung derselben eine Kunst ist, die keineswegs jeder ArZit besitzt. So 
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kommt es, daB wir beim Studium der Witheringschen Mono
graphie91), in der dieser nach zehnjahriger Erfahrung seine und seiner 
Freunde Erfolge und MiBerfolge mit dam neuen Mittel in bescheidener 
Weise nur nach "haufiger Aufforderung" und nach., "oftmaliger Weige
rung" bekannt gab, im wesentlichen nicht nur schon alles finden, was 
in den medizinischen Lehrbiichern unserer Tage iiber die Anwendung der 
galenischen Praparate enthalten ist, sondern dariiber hinaus auf Ge
sichtspunkte stoBen, die dem heutigen Lehrbuchwissen iiberlegen sind 
und an die eine pharmakologische Betrachtungsweise der Digitalis
therapie ankniipfen muB. 

Withering erkannte ,den roten Fingerhut als das wirksame Agens 
unter 20 Krautern in dem Geheimrezept einer alten Frau. Er hielt 
den Fingerhut anfangs nur fUr ein diuretisches Mittel nach Art der 
Scilla und glaubte, wie die richtige Wirkung der Meerzwiebel auf 
die Nieren davon abbange, daB sie bis zum Eintreten von Erbrecben 
gegeben werde; so sei auch der Eintritt von Ekelgefiihl und 
Erbrechen notwendig fiir Erzielung eines vollen therapeutischen 
Effekts des roten Fingerhuts. So kam es, daB er, wie er selbst sagt, 
"lange Zeit viel zu starke Gaben anwandte und den Gebrauch des 
Mittels zu lange fortsetzte·'. Er lieB sich aber durch die MiBerfolge 
dieser fehlerhaften Anwendungsweise nicht entmutigen. Bald erkannte 
er, daB der Fingerhut ein urintreibendes Mittel von besonderer Be
deutung ist, daB' er auf das Herz wirke und "eine gewisse Kraft be
sitzt, seine Bewegungen zu hemmen, wie man es von keinem anderen 
Mittel gemerkt bat" und daB diese pulsverlangsamende Wirkung einen 
MaBstab abgebe fiir die Dosierung. Fast mehr als dieses Ausfindig
machen und richtige Wiirdigen der medikamentosen Bedeutung des 
Fingerhuts in einer Zeit diagnostischen Tiefstandes ist die richtige Weg
weisung seiner Anwendung ein unsterbliches Verdienst Witherings. 
Er verwarf das Decoct aus der Wurzel der Pflanze, das ihm von be
freundeter Seite empfohlen war, als in der Wirkung unzuverlassig und 
sah seine Aufgabe nicht in der Erfindung aUer moglichen Formen und 
Zubereitungen des Mittels, sondern in dem Studium der richtigen Do
sierung des Pulvers und seines Aufgusses. Die Tinkturen bezeichnete 
er als iiberfliissig mit dem Hinweis "daB, je mehr wir die Gestalt des 
Mittels vervielfaltigen, urn so mehr wir uns bemiihen mussen, die richtige 
Dosis zu bestimmen". Wie weit verirrte sich die Digitalistherapie von 
diesem rationellen Witheringschen Grundsatz, wenn sie bis in unsere 
Tage, und in diesen erst recht, aUen mogliehen Extrakten aus den 
Blattern (die Dialysate, das Digalen) besondere Qualitaten zusehrieb, 
ohne sieh iiber die eigentliehe Wirkungsstarke derselben zu vergewissern. 
Anfangs wandte Withering sehr heroische Dosen an und erlebte 
manche Vergiftung. Er ging im Laufe der Jahre mit den Dosen her
unter, arbeitete aber im ganzen mit hoheren Dosen als sie heute noch 
iiblich sind. Er trieb ,auch infolgedessen sehr wirksame Digitalistherapie. 
Und gerade der anfanglichen Dberdosierung diirfte die Entdeckung 
Witherings zu danken sein, wahrend eine zu vorsichtige oderzu 
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schwache Dosierung ihm wahl die Bedeutung des Mittels verschleiert 
und das AufIinden der richtigen Dose noch mehr erschwert hatte. Das lnfus 
war in den letzten zwei Jabren vor derVerofIentlichung, wo Withering 
"keine Veranlassung mebr batte, weitere Veranderung seiner Metbode 
vorzunehmen", in einer Starke von 4,95: 250 Wasser ublicb; er erzielte 
damit dieselben Erfolge wie mit dem Pulver, das er zuletzt in Dosen 
von 0,2-0,5 pro die zu geben pflegte. Die verbraucbte Gesamtmenge 
bei einem Kranken pflegte zwiscben 4,9 g im lnfus und ca. 2 g Pulver 
zu scbwanken. Aber nirgends findet sich eine Angabe, daB diese 
Menge verabreicht werden m u sse, vielmehr machte Wit her i n g in 
spateren Jabren reiferer Erfahrung die Dosen ganz abhiingig von der 
Wirkung. Nachdem er sich davon freigemacht hatte, daB Obelkeit und 
Erbrechen notwendige Attribute wirksamer Digitalistherapie seien und 
als er spateI' die Bedeutung del' Pulsverlangsamung fiir die Beurteilung 
des EfIektes kennen gelernt hatte, formuliert er schlieBlich seine Me
thode in folgende Notizen: "Man lasse also das Mittel in den Dosen, 
die ich oben bestimmt, und in den Zeitraumen, die ich vorgeschrieben 
habe, brauchen, es auch so lange fortsetzen, bis dasselbe entweder auf 
die Nieren odeI' auf den Magen odeI' PuIs oder auf die Gedarme seine 
Wirkung iiuBert: man lasse es aber, wenn nur einer von diesen Um
standen sich melden will, unverziiglich aussetzen." Die Vorschriften 
zeigen Wit her i n g schon als Kenner del' Kumulation der Digitalis. Das 
Wort fiir den BegrifI pragte erst eine spatere Zeit. Abel' auch den 
Ursachen del' Kumulation ging Withering schon nacho Die jahres
zeitliche Schwankung in del' Wirksamkeit der Blatter blieb dem guten 
Beobachter nicht verborgen und er suchte sein Mittel dadurch von 
diesel' UnregelmaBigkeit und Unsicherheit zu befreien, daB er die Pflanzen 
zur Zeit del' Blute sammeln lieB. So sehen wir Withering besser als 
je einen nach ihm die richtige Handhabung der Digitalistherapie iiben 
und lehl'en; abel' er hat sich auch schon, was noch mehr fur seine 
klinische Begabung zeugt, die richtige Vorstellung von dem Wesen del' 
Digitaliswirkung gemacht. Trotz des sparlichen pathologischen Wissens 
und diagnostischen Konnens jener Zeit und trotz fehlender Kenntnisse 
von dem Wesen kardialer lnsuffizienz hat er die Hauptindikation des 
Heilmittels in folgenden Satzen richtig beschrieben: 

"Wenn der PuIs schwach, intermittierend, und gar nicht ge
spannt ist, wenn das Aussehen des Kranken blaB ist und er um den 
Mund und die Augen bIau aussieht, die Haut kalt anzufiihIen, del' 
Unterleib locker und das Wasser in demselben schon beweglich und 
zu fiihlen ist, odeI' wenn die geschwollenen Glieder vom Druck del' 
Finger leichte Gruben zurucklassen, dann kann man sich Rechnung 
machen, daB bier del' Fingerhut urintreibende Wirkungen zuwege 
bringen wird." 

Withering belegt und belebt seine SchluBfolgerung mit 160 
eigenen und sehr zahlreichen Krankengeschichten anderer Arzte, die auf 
seinen Rat und nach seiner Vorschrift das Mittel angewandt haben. 
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Versagen sehen wir seine Medikation nur in Fallen, wo nach unserer 
heutigen Kenntnis ein Erfolg nicht zu erwarten war, wo es sieh fiber
haupt nicht um Bekampfung von HerzBchwache handelte. Aber fiber
all, wo die Indikation richtig getroffen ist, da ist auch seine rationell 
angewandte Therapie von vollem Erfolg begleitet. Das gilt namentlich 
fUr die Jahre vor der V eroffentlich ung, als Wit her i n g die Methode 
schon beherrschte. 

Einer ahnlich wertvollen Digitaliscasuistik begegnen wir in der Lite
ratur nicht wieder. Das Interesse der arztlichen Welt wandte sich 
weniger dem Ausbau der Methode als einer oft planlosen Erweiterung 
der Indikationen der Digitalistherapie zu. Bald wird Digitalis gegen 
alle moglichen Krankheiten angewandt. Schon bald nach Withering 
empfehlen englische Arzte die Digitalis bei "entzfindlichem Fieber". 
In Deutschland zog der um die theoretische Digitalisforschung mehr 
als um die praktische Anwendung des Mittels verdiente Traube84) die 
gIficklicherweise in Vergessenheit geratene Indikation wieder ans Licht 
und wandte die Digitalis, wie er es bei Schonlein gesehen hatte, in 
Verkennung der Bedeutung der von ihm experimentell erwiesenen puIs
verlangsamenden Wirkung als temperaturherabsetzendes Mittel beson
ders bei Pneumonie an; er glaubte den lokalen KrankheitsprozeB da
durch gfinstig zn beeinflussen. 

Es ist ein Verdienst Leydens,06) der die Anwendung groBer Digi
talisgaben bei fieberhaften Krankheiten in der Charite sah und die 
Wirkungen derselben schon als junger Unterarzt richtig als Kollaps
wirkungen deutete, spater diese falsche Anwendungsweise bekampft und 
und die Digitalis auf ihre wahre Bedeutung als "souveranes Mittel in 
Herzkrankheiten" zurfickgefiihrt zu haben. 

Traubes Casuistik ist die ausgedehnteste nach Withering; aber 
so wenig sie beweiskraftig ist fUr eine antiphlogistische oder gar 
spezifische Wirkung gegen Pneumonie, so wenig ist siefruchtbringend 
fiir die Methodik der Digitalisierung. Viel unfruchtbarer sind aber 
noch die Angaben der Hand- und Lehrbficher jener Zeit, von denen 
S chmiede ber g77) die vernichtende Kritik faUt, daB "die Verfasser sich 
damit begnfigen, die Eindriicke zu erzli.hlen, die sie fiber die Erfolge 
der angewandten Mittel empfingen, indem sie diese ihre subjektive 
Dberzeugung mit der Erfahrung verwechseln". 

Die Klinik der Digitalistherapie erhielt ein neues wertvolles Zeug
nis erst wieder durch die Kasuistik, welche sich aus Versuchen mit den 
reinen Korpem der Digitalisgruppe ergab. Es wurde auBer dem von 
Schmiedeberg dargestellten Digitoxin und Digitalin, das Strophanthin 
und Helleborein in Anwendung gezogen. 

Man begegnet in arztlichen Kreisen noch vielfach der Auffassung, 
daB zwischen der Wirkung dieser verschiedenen Korper und den 
galenischen Praparaten groBe therapeutische Wesensunterschiede be
standen. Das ist nicht richtig. Wie sie die gleichartige spezifische 
Giftwirkung auf das Frosch- und Saugetierherz im Experiment haben, 
so gehoren sie durch ihre Fiihigkeit in therapeutischen Dosen Zustande 
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von Herzschwache und cardiale Storungen zu beseitigen, klinisch 
zusammen. 

Diese Zusammenfassung aller Digitaliskorper und ihre gemeinsame 
Betrachtung von einem Gesichtspunkt aus schlieBt nicht aus, daB 
graduell therapeutische Wirkungsunterschiede im Verlaufe der Zeit 
festgestellt werden, wie sich ja auch schon jetzt im Tierexperiment 
gezeigt hat, daB die verschiedenen Korper dieser Gruppe eine quanti
tativ verschiedene Wirkung auf das GefaBsystem haben (G 0 ttl i e b, 
Magnus35). Aber wir miiBten uns fUr die klinische Vorstellung und im 
klinischen Sprachgebrauch daran gewohnen, auch das Strophanthin 
den Digitaliskorpern zuzurechnen und von der therapeutischen Anwen
dung aller pharmakologisch zu dieser Gruppe gehorenden Korper als 
von "Digitalistherapie in weiterem Sinne" zu sprechen. 

Es ist unsere Aufgabe, die Fortschritte der Digitalistherapie der 
letzten Jahre zu iiberblicken, und dieselbe verlangt, daB wir uns vor
her iiber den Verlauf einer vollen Digitaliswirkung und die Theorie 
ihres Zustandekommens nach Moglichkeit Klarheit verschafIen. Eine 
planvolle Therapie hat sowohl die Kenntnis der Physiologie des Mittels 
wie die des pathologischen Defektes, den man heilen resp. beeinflussen 
will, zur Voraussetzung. Diese Absicht fUhrt uns zunachst zu einer 
kurzen Betrachtung iiber den heutigen Stand der Frage der Indika
tionen der Digitalistherapie, die durch die EinfUhrung der intravenosen 
Einverleibung von Digitaliskorpern neuerdings eine sch1trfere Begrenzung, 
aber auch eine erhebliche Erweiterung erfahren haben. 

Die Indikationen fiir die Digitalis sind keineswegs fest £ormuliert. 
Unumstritten ist nur als alteste Digitalisdomane jener Zustand, den 
Wit her i n g schon beschrieben hat, ohne sein Wesen genauer zu 
kennen: die scbwere subakute oder chronische Herzschwache. Das be
kannte Bild der Herzinsuffizienz (Cyanose, Dyspnoe, schlecht gefUllte 
Arterien, iiberfiillte Halsvenen, frequenter oder unregelmaBiger PuIs, 
Hydropsie und stockende Diurese) fordert den Arzt zur Anwendung des 
Digitalispraparates auf. Es ist dabei ganz irrelevant, welches die Ur
sachen der Insuffizienz des Herzens und der pathologischen Blutver
teilung sind. Sahlj19) hat auf dem 19. KongreB fiir innere Medizin 
in einem gemeinsam mit Gottlieb 34) erstatteten Referat*) darauf hin
gewiesen, wie die abnorme Blutverteilung verschiedene Ursachen haben 
kann. 

Ob die Stauungszustande als Folgeerscheinung von Erkrankungen 
der Respirationsorgane, der GefaBe, der Nieren auftreten, einerlei, ob 
es sich um respiratorische, vasodilatatorische od~r splanchnische Stauung 
(Sahli) handelt, immer ist .Digitalis angezeigt, wenn hinter diesen 
Stauungszustanden richtige Schwachezustande des Herzens stehen. Auch 
die sekundare Herzschwache kann durch Digitalis behoben werden. Ihre 

*) Diese Referate sind eine wertvolle Zusammenstellung und ein wichtiger 
Beitrag zur Digitalisfrage. Sie bilden den Ausgangspunkt Hneuten Intrresses fiir 
die Frage der Digitalistherapie. 
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gliinzendsten Erfolge feiert die Digitalis aber immer bei der pnmaren 
Herzschwache, dem Nachlassen der Kompensation eines Klappenfehlers 
oder der Insuffizienz eines myokarditischen Herzens. Hier paBt die 
Digitalis wie der Schliissel zum SchloB (8 ahli). Dber dieses Indikations
gebiet besteht keinerlei Diskussion. 

Aber es gehen schon die Ansichten der Praxis auseinander in der Frage, 
ob auch leichtere und leichteste Grade der Herzschwache mit geringer 
oder fehlender pathologischer Blutverteilung und mit 8tauung nur in 
dem einen oder anderen Organ Digitaliskuren unterworfen werden sollen 
oder diirfen. Vor allem durch das Verdienst der Leipziger Klini
schen Schule haben wir diese ersten Anfange chronischer Herzinsuf
fizienz besser kennen gelernt. 1st nun eine Digitalisierung auch in 
diesen Initialstadien der Herzschwache angezeigt, wenn z. B. auBer 
leichten subjektiven Beschwerden nur eine auf Druck empfindliche ver
groBerte Leber nachweisbar ist oder wenn leichte KnochelOdeme, die in 
der nachtlichen Bettruhe regelmaBig wieder verschwinden, die einzigen 
Anzeichen von Stauung sind? Oder wenn selbst diese Zeichen fehlen, 
ist schon eine langsam einsetzende Abnahme der Leist,ungsfahigkeit 
eines Herzkranken, die auftretende Neigung zur Pulsbeschleunigung 
bei Treppensteigen oder ist schon jedes sonst nieht motivierte Unwohl
befinden bei einem Herzkranken gerechtfertigter Grund zu einer Be
handlung mit Digitalis? Hier gehen die Ansiehten und die arztlichen 
Gepflogenheiten schon weit auseinander und es gibt keine von allen 
anerkannte Regel. Manehe halten es fur ihre Pflieht, bei Behandlung 
chronischer Kreislaufstorungen von jeglieher Digitalisverordnung solange 
als moglieh abzusehen (GroedeI 38 ) und reservieren das Mittel fur die 
schweren Grade der Herzsehwache. Romberg 71 ) dagegen empfiehlt die 
Digitalis im Initialstadium der Herzsehwaehe, namentlich, "wenn andere 
Methoden zur Verbesserung der Herzarbeit nieht angewandt werden 
konnen oder keinen geniigenden Erfolg bringen". 

Die ZuriickhaItung bei Anwendung von Digitalis hat ihre Wurzel 
zum Teil in der noch verbreiteten Vorstellung, daB es eine Angewohnung 
an Digitalis gabe, und daB ein Kranker, der im friihen Stadium oer 
Herzerkrankung Digitalis erhalt in ihrem spateren Veri auf der wohl
tatigen Wirkung verlustig ginge; auch klingt die Warnung Traubes 
in der Klinik von heute noeh nach, "dal3 Herzklappenfehler durch eine 
unangezeigte Digitaliskur direkt in den Zustand der Kompensations
stOrung iibergefiihrt werden konnen" (84. Bd. III. S.74). Auch die Auf
steHung des Begriffs der Kompensationsstorung hat in dieser Hinsicht 
durch seine kiinstlich angenommene Scharfe viel gesehadet (Sahli). 
Es ist aber unerfindlich, weshalb ein Mittel, welches die Zauberkraft 
besitzt einenschwer gesehadigten Kreislauf wieder zu reparieren, nicht 
aueh dort spezifisehe und praventive Wirkung entfalten solI, wo die 
Herzschwache erst im Entstehen begriffen ist. 

Es ist eine unerlaBliche, dringende, aber auch reizvolle Aufgabe 
der Klinik, zu erforsehen, wie die Digitalisindikation auf Grund unserer 
Kenntnis iiber leichteste Grade der Herzinsuffizienz exakt zu formulieren 
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ist und welche Fane fUr die Anwendung von Digitalis geeignet sind 
und welche nicht. Rier gewinnt die neue Methode intraven6ser Ein
verleibung von Digitalisk6rpern ihre Bedeutung fUr die weitere Forschung 
Dadurch, daB wir die Digitaliswirkung unabhangig von unsicheren 
Resorptionsverhaltnissen auf diesem Weg rasch herbeifiihren, fast er
zwingen, und ihren Eintritt undihr Ausbleiben durch Beobachtung 
der Pulsfrequenz und Pulsamplitude aufs feinste kontrollieren k6nnen, 
sind Bedingungen geschafIen, auf ungefahrliche Weise mit der Sicher
heit des Tierexperiments diese Frage der Umgrenzung der Digi
talisindikation zu studieren. Auf diesem Wege wird auch die wahre 
Bedeutung und der Wert einer Digitalisbehandlung der Pneumonie, der 
Angina pect,oris u. a. entschieden werden. Ein Blick auf die neuere 
Casuistik intraven6ser Strophanthintherapie lehrt, wie unberechtigt· die 
seit Traube vielfach iibliche Verwerfung der Digitalis bei hohem arte
riellen Druck ist. Grade die sch6nsten Erfolge intraven6ser Strophan
thinbehandlung sehen wir in Fallen von Herzschwache bei Schrumpf
niere; andererseits aber zeigt sich, daB die Wirkungslosigkeit der Digi
talis bei manchen Fallen von Stauungen ihren Grund darin hat, daB 
es sich iiberhaupt nicht um kardiale, sondern um die mit unserer 
heutigen Untersuchungsmethode zuweilen noch schwer von ihnen zu 
trennenden renalen Stauungen handelt. 

Die wichtigste Erweiterung des Indikationsgebiets der Digitalis 
diirfte in der Anwendung intraven6ser Strophanthininjektion bei akuter 
Herzschwache liegen. Bislang war der Arzt auf die fiiichtige und un
sichere Wirkung von Campher und CofIeln angewiesen, wenn das kranke 
Herz iibergroJ3en Anstrengungen gegeniiber oder im Verlauf und letzten 
Stadium von Kompensationsst6rungen pl6tzlich versagte; das souverane 
Mittel zur Bekampfung von Herzschwache stand in solchen Momenten 
akuter Gefahr nicht zu Gebote. Wo Stunden und oft Minuten iiber 
Leben und Tod entscheiden, versagt eine EinfUhrung per os oder die 
subcutane Application, die selbst bei geschicktester Verordnung erst nach 
mehr als 12 Stunden vom Zeitpunkt des Beginnes der Medikation an 
ihre Wirkungen entfalten. Der naheliegende Schritt, das Heilmittel 
durch direktes Einbringen in die Blutbahn dem Herzen auf dem kiir
zesten Wege zuzufiihren, wurde, nachdem vor J ahren ein erster Versuch 
und ein Vorschlag van Aubels 1) iiberh6rt. worden war, etwa gleich
zeitig von Kottmann 1;1) unter N aunyn (Digalen) und Mende1 63) (ein 
englisches Praparat, Digitalone, von unbekannter Zusammensetzung und 
das Infus) gewagt, aber nur von ersterem mit Erfolg ausgefiihrt. Kein 
Pharmakologe hatte zu diesem Schritt leichten Herzens geraten. Es 
bleibt ein Ruhmestitel Naunyns, daB nach vielen durch seine ganze 
klinische Laufbahn sich hinziehenden Bemiihungen, die Digitalistherapie 
zu verbessern, noch kurz vor seinem Riicktritt von der Klinik unter 
seiner Agide dieser Wurf gelang. Es wird dieses Verdienst dadurch 
nicht geschmalert, daB das von Kottmann verwandte Digalen nicht 
die richtige Substanz fUr die Methode war. 

Wollen wir eine volle Digitaliswirkung am Herzkranken studieren, 
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so eignet sichauch hierfiir am besten die reine und iibersichtliche Wirkung 
einer intravenosen Strophanthininjektion. 

N ehmen wir einen Fall, in dem ein bis dahin noch leistungsfahiges 
Herz plotzlich versagt und Lebensgefahr droht, noch ehe eine offen
sichtliche Storung in der Blutverteilung eingetreten ist, jedenfalls ehe 
es 'zu nachweisbarer Anhaufung von Fliissigkeit im Korper gekommen 
ist. Das Bedrohliche der Stituation zeigt sich in dem verfallenen Aus
sehen des Kranken, del' blaB und doch cynotisch, die gipfelnden Teile 
kalt, das Gesicht mit SchweiB bedeckt, sich im Zustand hochgradiger 
Atemnot befindet. Die Radialarterie ist, wenn iiberhaupt noch fUhlbar, 
schlecht gefiillt, del' PuIs meist rasch und unregelmaBig. Dber den 
Lungen hort man bronchitische Gerausche, Lungenodem ist drohend. 

Erhalt dieser Kranke rechtzeitig Strophanthin intravenos, so tritt 
innerhalb 5-10 Minuten eine groBe subjektive Erleichterung des Kranken 
ein und del' Arzt gewinnt den Eindruck iiberwundener Gefahr. Unter 
gleichzeitiger Messung des systolischen und diastolischen Druckes konnen 
wir in dieser Zeit und nachher die folgenden physiologischen Vorgange 
beobachten. 2-3 Min. nach del' Injektion wachst die Amplitude 
undzwar mehr durch Sinken des diastolischen Druckes als durch Steigen 
des systolischen Druckes. Nach einigen weiteren Minuten wird die 
Radialarterie auch fUr den tastenden Finger voller, der PuIs langsamer 
und wenn vorher Irregularitat bestanden hat, regelmaBiger. Abel' trotz 
abnehmender Pulsfrequenz wachst ein Produkt, das gebildat wird aus 
AmplitudengroBe (A) und Pulszahl (n) (A X n), es kann bis aufs Dop
pelte steigen. Dies auf del' Hohe del' Wirkung. In einem zweiten 
Endstadium del' Wirkung, nach gelungener Kompensation wird das 
Produkt A X n wieder kleiner, abel' meist nicht mehr so klein als vor 
del' Kur. Dabei hat sich die Zusammensetzung del' Faktorendes Pro
duktes geandert. Die Amplitude bleibt groBer, die Pulsfrequenz kleiner 
als VOl' del' Kur. Voraussetzung fUr eine solche optimale Wirkung 
rascher Digitalisierung ist, daB noch ein auf Digitalis anspruchsfahiges 
Herz vorhanden, die Herzschwache also keine ganz absolute ist. Ein 
Fortschreiten des Grundleidens ist durch keine Form der Digitalis
therapie aufzuhalten. 

Ganz die ahnlichen Vorgange beobachten wir, wenn die intravenose 
Strophanthintherapie nicht zur Bekampfung eines lebensbedrohenden 
Zustandes, sondern nul' zu rascher Abwehr qualender Insuffizienzer
scheinungen angewandt wird. Nur tritt in diesen Fallen, wo eine hoch
gradige Stauung vorhanden zu sein pflegt, bald nach del' Verbesserung 
von Puls, Atmung und subjektivem Befinden, etwa 2-3 Stunden nach 
dem Eingriff, die befreiende Diurese ein. 

Diese Wirkungen derintravenosen Strophanthininjektionen bei sub
akuter und chronischer Herzschwache unterscheiden sich nul' an Rasch
heit und Sicherheit ihres Eintritts von del' Wirkung einer Digitalis
medikation per os. Auch del' durch orale Einverleibung zustande 
kommende Digitaliseffekt geht mit einer VergroBerung del' Amplitude, 
besserer Fiillung del' Arterien und Pulsverlangsamung einher; nul' treten 
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bei ihm diese spezifischen Wirkungen verbesserter Herztatigkeit erheblich 
spater, erst nach ca. 12 Stunden, und nicht mit der experimentellen 
GleichmaBigkeit ein, wie wir es dort gesehen haben; dasselbe gilt von 
den beiden Stadien des Produktes A X n, seiner VergroBerung und der 
Umkehr seiner Faktoren (Fraenkel und Schwartz 31). 

Diese feinere klinische Analyse der Digitaliswirkung bestatigt die 
friiheren Beobachtungen (Hensen, Sahli, Neu, Schwartz), daB sine 
positive Digitaliswirkung durchaus nicht an eine Steigerung des Blutdruckes 
gebunden ist. Wir sehen beiderBeobachtungdesVerlaufs der intravenosen 
Strophanthininjektion, die hier wieder den Vorteil bietet; daB sich die 
Kreislaufveranderungen unter unseren Augen ungemein rasch vollziehen, 
daB wohl eine voriibergehende geringe Steigerung des systolischen 
Druckes die Regel bildet, daB aber diese Blutdrucksteigerung hOchst 
fliichtiger Natur und zum Zustandekommen des therapeutischen End
effekts nicht Bedingung ist. Es kann volle Wirkung auch bei gleich
bleibendem Maximaldruck und, wie Sahli zuerst nachgewiesen hat, so
gar bei fallendem Blutdruck zustande kommen. 

Seitdem Blake (1839), Lenz (1853) und in seinen spateren Unter
suchungen Trau be (1861) die bl u tdrucksteigernde Wir kung der Digi
talis experimentell nachgewiesen hatten, hielt man sie fUr das wesent
liche Moment auch der therapeutischen Wirkung. Die neu gewonnene 
Erkenntnis, daB typische Digitaliswirkung mit vollem Heileffekt bei 
verschiedenstem Verhalten des Blutdrucks und jedenfalls ohne Steige
rung desselben zustande kommen kann, muBte notwendig zu einer 
Revision der Theorie der Digitaliswirkung fiihren. Die mit groBen Dosen 
am gesunden Tier erzeugten Wirkungen durften nicht mehr einfach iiber
tragen werden auf das physiologische Geschehen bei der Anwendung sehr 
viel kleinerer Gaben beim Herzkranken. In einem diese Frage neu be
leuchtenden Artikel hat Gottlie b 37) die Resultate der Digitalispharma
kologie mit den besonders durch die neuere Blutdruckmessungen ge
wonnenen Resultaten klinischer Digitaliswirkungen in Einklang zu bringen 
gesucht. 

Von den pharmakologischen Grundwirkungen der Digitalis, 
der Herzwirkung, der Blutdrucksteigerung, der Pulsverlangsamung und 
Pulsregularisierung ausgehend, diskutiert er die Frage, welche Anfangs
stadien dieser Wirkungen sich unter den komplizierten Bedingungen 
eines Zustandes von Herzschwache mit pathologischer Blutverteilung 
geltend machen konnten. 

Unter den eindeutigen Versuchsbedingungen des nach Langen
dorf isolierten Hundeherzens haben Gottlieb und Magnus 36) die 
fiir das freischlagende Froschherz schon bekannte Herzwirkung, die 'Ver
vollstandigung der Systole und Vertiefung der Diastole (Bohm [1872], 
Williams [1880] bei Schmiedeberg u. a.), auch am iiberlebenden 
Saugetierherz nachgewiesen. Sie haben gezeigt, daB unter dem EinfluB 
der Digitaliskorper eine solche Steigerung des von den beiden Kammern 
geforderten Volumens und der von den Herzkontraktionen erzeugten 
Druckwerte eintritt, daB die- Herzarbeit bis iiber das Dreifache an-
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wachsen kann. Bei gleicher Versuchsanordnung konnten sie die puIs"
regularisierende Eigenschaft der Digitalis demonstrieren, und das 
dem "Flimmertod" nahe Herz durch kleine Gaben Digitoxin wieder zu 
rhythmischen Schlagen bringen. W orauf die pulsregularisierende Wirkung 
der Digitalis beruht, ist noch nicht aufgehellt. Straub 82 ) hat am 
isolierten Froschherzen eine Verlangerung der refraktaren Phase fiir die 
Korper der Digitalingruppe nachgewiesen. Brandenburg 2 ) hat an dem 
im Kreislauf belassenen Froschherzen diese Veranderung der Erreg
barkeit gegen kiinstliche Reize naher untersucht und hat den SchluB 
gezogen, daB diese Herabsetzung der Erregbarkeit des Herzens krank
hafte Extrareize, wie sie besonders unter pathologischen Verhalt
nissen vorkommen, fiir den Herzmuskel wirkungslos machen. Dem ist 
aber von Pletnew 68) unter dem Hinweis widersprochen worden, daB 
Brandenburg nicht mit "therapeutischen", sondern mit toxischen 
Dosen experimentiert habe und daB die Abstumpfung der Reizbarkeit 
nur im toxischen Stadium der Digitaliswirkung am Froschherzen zu
stande kommt. 

Einen wichtigen Beitrag zu diesen Grundwirkungen der Digitalis 
lieferten Gottlieb und Magnus 35 ) durch die Beantwortung der Frage 
nach den Ursachen der Blutdrucksteigerung, die so alt ist als der 
Nachweis der Blutdrucksteigerung selbst. Durch plethysmographische 
und VenenausfluBversuche haben sie erwiesen, daB die verschiedenen 
Digitaliskorper in wechselnder Intensitat die von einer Reihe von Forschern 
(Kobert, Lauder-Brunton, Friedel Pick, Cushny) behauptete 
gefaBverengernde Eigenschaft wirklich haben, die sich im Splanch
nicusgebiet am starksten geltend macht. Diese Ergebnisse wurden 
neuerdings durch Karl Tigersted t 83 ) mit einer anderen Methode voU
auf bestatigt. Er untersuchte nach dem Vorgang R. Tigerstedts 
mittels der Stromuhr gleichzeitig das Sekundenvolumen in der Aorta und 
den peripheren Blutdruck und kommt so zu dem SchluB, daB die 
Drucksteigerung nach Digitalispraparaten wesentlich von GefaBkontrak
tionen verursacht ist. Das Sekundenvolumen steigt unmittelbar nach 
der Injektion des Digitaliskorpers, faUt aber ab, bevor der Blutdruck 
sein Maximum erreicht hat. Durch diese Arbeit ist endgiiltig erwiesen, 
daB die Digitalisblutdrucksteigerung im Tierexperiment nicht etwa einzig 
auf die vermehrte Herzarbeit zuriickzufiihren ist, sondern ihre Ursache 
auch in einer in der GefaBwand selbst angreifenden GefaBwirkung hat. 

Auch die der Digitaliswirkung prinzipieU eigene Pulsverlangsamung 
hat neuerdings eine andere Deutung als die hergebrachte erfahren. 
Man sprach sie an als eine Art indirekte Wirkung der Blutdrucksteigerung 
auf das Vaguszentrum. Nun aber haben Kochmann50) und unab
hangig von ibm in ahnlicher Versuchsanordnung Gottlieb 37 ) nach
gewiesen, daB das digitalisierte Tier nicht selten schon eine aus
gepragte Pulsverlangsamung zeigt, noch ehe der Blutdruck zu· steigen 
beginnt, und wenn sie durch Einschalten eines Dberlaufventils in die 
Carotis den Eintritt der Blutdrucksteigerung ganzlich verhinderten, so 
trat die charakteristische Pulsverlangsamung trotzdem auf. Das spricht 

Ergebnisse I. 6 
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dafiir, daB die PulsverIangsamung nicht allein auf dem Umweg einer 
Blutdrucksteigerung zustande kommt, sondern auch durch direkte Be
einflussung des Vagustonus durch die Digitalis. 

Aus den pharmakologischen Wirkungen im Tierexperiment konnen 
wir schlieBen, daB die Digitalis Herz und GefiiBe beeinflussen kann. 
Ob aber bei Anwendung der kleinen therapeutischen Gaben beide 
Wirkungen gleichmiiBig zur Geltung kommen, oder ob .nur die kardiale 
Wirkung hervortritt, muB noch als eine offene Frage gelten. 

Auf reine kardiale Wirkung fiihrt Heinrich von Recklinghausen70) 

die Digitaliswirkung am Menschen zuruck. 
Recklinghausen hat (im AnschIuB an seine bedeutungsvollen 

Abhandlungen "iiber unblutige Blutdruckmessungen" 69) in einer Arbeit 
liber die Bedeutung der Pulsdruckamplitude seine Theorie der Digitalis
wirkung auf den Resultaten der mit seinem Tonometer von Fraenkel 
und Schwartz 31 ) nachgewiesenen KreisIaufveriinderungen begrlindet. 
Diesen die Digitaliswirkung mit dem Recklinghausenschen Apparat 
verfolgenden Blutdruckmessungen, wie sie seither auch von Lust o9) 

und Hoepffner 43 ) mit gleichem Resultat ausgefiihrt wurden, ist um 
so groBerer Wert beizumessen, seitdem Otfried Muller und Blauel 64) 

den Recklinghausenschen Apparat durch Kontrollmessungen an der 
geofineten Arterie wiihrend Amputationen gepruft haben. Diese Unter
suchungen scheinen mir unter genugender Beriicksichtigung des Um
standes, daB das zu Kontrollmessungen verwandte H iirthlesche Feder
manometer keine absoluten Werte gibt, dafur zu sprechen, daB dem mit 
dem Recklinghausenschen Apparate und der oscillatorischen Methode 
bestimmten systolischen Druck die Bedeutung wahrer und absoluter 
Werte zukommt. Gleichsinnige Untersuchungen iiber die Exaktheit 
des nach Recklinghausen bestimmten diastolischen Druckes stehen 
noch aus. 

Aus der bei erfolgreicher intravenoser Strophanthinbehandlung sich 
regeImiiBig einstellenden VergroBerung des Amplitudenfrequenzproduktes 
auf der Hohe der Wirkung und aus der Umkehr seiner Faktoren am 
SchluB der Kur erschlicBt Recklinghausen die reine Herzwirkung der 
Digitalis und nennt das Amplitudenfrequenzprodukt einen anniihernden 
MaBstab fiir die GrOBe des Sekundenvolumens. Er deutet das Voller
werden des Radialpulses gleich nach der Injektion als eine Vermehrung 
der Weitbarkeit der Arterien (Weitbarkeit = Verhiiltnis der Inhalts
zunahme des arteriellen Reservoirs [dI] zu der diese Inhaltszunahme 
bewirkenden Druckzunahme [d p] und folgert auf Grund der Gleichung 

. Sekundenvolumen' 
Amplitudenfrequenzprodukt = W ·tb k· d At· 

oder 

eI ar elt er r enen 

S 
Axn=

dI 
dp 

daB bei vermehrter Weitbarkeit des arteriellen Reservoirs das A X n 
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nur wachsen kann, wenn das S noch erheblich mehr gewachsen ist als 
die Weitbarkeit der Arterien. 

Dieser SchluB geht von der Auffassung aus, daB sich wahrend der 
Digitaliswirkung die verschiedenen arteriellen GefaBbezirke gleichmaBig 
verhalten. Dabei wirddie durch die Digitalis bewirkte Anderung der 
Blutverteilung im venosen und capillaren GefaBgebiet, d. h. besonders 
die Beseitigung der Stauung im Pfortadersystem angesehen als eine 
durch die verbesserte Pumparbeit des Herzens sekundar bewirkte Um
schaltung der GefaBinnervation und Blutverteilung. Aber es ist nach 
dem Stande unseres heutigen Wissens nicht auszuschlieBen, daB diese 
Korrektur der pathologischen Blutvertailung durch die Digitalistherapie, 
bei der ;wIT an die gelaufige Vorstellung einer kompensatorischen Ver
engerung des einen GefaBgebietes bei Erweiterung des anderen erinnert 
werden, durch direkte Beeinflussung der GefaBe zustande kommt, daB 
Digitalis also therapeutisch auf Herz und GefaBe wirkt (Gottlieb). 
Mit dieser Einschrankung der Recklinghausenschen Theorie sagt 
auch Gottlieb 37), daB bei Storungen, die yom Herzen ausgehen und 
auf Insuffizienz seiner Systolen beruhen, die kardiale Wirkung das 
ganze Bild beherrschen muB. Die Verbesserung und Vermehrung 
des Sekundenvolumens ist die charakteristische Haupt
wirkung der Digitaliskorper bei Herzinsufficienz. 

Betrachten .wirdie Amplitude und die Veranderung, die sie unter 
Digitalis erfahrt, ganz unabhangig von der Frage, ob diese Veranderung 
die Folge vermehrten Auswurfs des Herzens oder die einer mehr 
oder weniger davon unabhangigen direkten GefaBwirkung ist, so werden 
wir doch bei der Konstatierung stehen bleiben miissen, daB in allen 
Fallen erfolgreicher Medikation eine starke VergroBerung der Amplitude 
zu beobachten ist; sie kann 20, 30 und sogar mehr als 100% betragen. 
Diese VergroBerung der pulsatorischen Schwankung durch Substanzen 
aus der Digitalisgruppe zeigt sich ganz ebenso an dem mit dem 
Hiirthleschen Gummimanometer gezeichneten Tonogramm beim Sauge
tier (FraenkeI 25). Bei der Digitaliswirkung am gesunden Menschen 
konnte nur eine geringe, anscheinend mit der Pulsverlangsamung in 
Beziehung stehende Senkung des diastolischen ohne Erhohung des 
systolischen Druckes wahrgenommen werden (FraenkeI28), jedenfalls 
keine Beeinflussung der Amplitude, die der augenfalligen VergroBerung 
derselben bei erfolgreicher Strophanthininjektion an Herzkranken gleich
kommt. Die AmplitudenvergroBerung ist nicht nur eine markante 
Wirkung wirksamer Digitalistherapie am Herzkranken, sie ist auch bei 
der intravenosen Strophanthininjektion auBerordentlich leicht zu kon
statieren, da sie schon wenig Minuten nach dem Eingriff, etwa gleich
zeitig mit der besseren Fiillung der Radialarterien, einzutreten pflegt. 
Fiir die intravenose Strophanthininjektion ist das Verhalten der Amplitude 
der sicherste und zuverlassigste Indikator der Wirkung. Wo er aus
bleibt, bleibt auch der therapeutische Effekt aus. Dasselbe gilt auch bei 
der Digitalistherapie per os, nur tritt da entsprechend der langsameren 
Resorptionsverhaltnisse die Wirkung spater, erst nach 12 bis 20 Stunden, 

6* 
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regelmaBig aber vor der Diurese ein (Fraenkel). *) Auch Fellner l 2a.) 
sah bei wirksamer Digitalismedikation das Steigen der Pulsdruckwerte . 

. Ein weiterer meBbarer und absolut sicherer Indikator der Digitalis
wirkung ist die Diurese. Bei intraven6ser Therapie schon oft 2 bis 
3 Stunden, bei energischer Behaitdlung per os nach etwa 20 Stunden 
einsetzend, bleibt sie, wenn eine kardiale Stauung vorliegt, nie aus. 

Einen dritten, aber keineswegs zuverlassigen Indikator £iir die 
Wirksamkeit einer Digitaliskur haben wir in der Pulsverlangsamung. 
Dieser Indikator ist nicht so untriiglich £iir die beginnende arzneiliche 
Wirkung als die Amplitudenvergr6Berung oder die in Gang kommende 
Diurese. Dies ist verstandlich, wenn man bedenkt, daB die Pulsver
langsamung durch Digitalis verschiedene Ursachen haben kann. In 
erster Linie wird es sich, wenigstens zu Anfang der Wirkung, wie bei 
der Diurese, gar nicht um eine direkte Wirkung der Digitalis handeln. 
Die infolge Abschwachung der Herzkraft regulatorisch zustande ge
kommene Beschleunigung der Schlagfolge vermindert sich, sob aId unter 
der therapeutischen Wirkung die Systolen sich verbessern, die Herz
kraft sich hebt. Erst bei groBeren therapeutischen Gaben wird sich 
die direkte Wirkung der Digitalis, die auf den Vagustonns, hinzu
gesellen. Die Erregbarkeit des Vagustonus diirfte als ein nervoser Vor
gang bei gesunden und kranken Menschen wohl individuellen Schwan
,kungen in hohem Grade unterworfen sein (Gottlieb). 

Bei dem gleichmaBigen Material gesunder Tiere stellte sich bei 
nichttoxischen Dosen die Pulsverlangsamung als eine so regelmaBige 
Erscheinung ein, daB sie als Gradmess€'r fiir die Digitaliswirkung dienen 
konnte (FraenkeI27). Aber auch bei diesen Versuchen muBten zeit
weise Tiere (Katzen) ausgeschaltet werden, welche, ohne krank zu sein, 
einen gegen die Norm langsameren PuIs zeigten. 

Beim kreislaufkranken Menschen treten dagegen die therapeutischen 
Wirkungen zuweilen, und nicht nur dort, wo die kardiale Insuffizienz aus
nahmsweise ohne Pulsbeschleunigung verlauft, also bei langsamem An
fangspuls, ohne Verminderung der Sahlagfolge ein. Das Vollerwerden 
des Pulses dagegen, seine Regularisierung im FaIle vorheriger Unregel
maBigkeit, und in den meisten Fallen auch seine Verlangsamung sind, 
wo sie au£treten, die typischen Begleiterscheinungen echten Digitalis
erfolges. Die Bigeminie, welche zuweilen nach Digitalisgebrauch auf
tritt, insonderheit nach Verbrauch groBer Dosen, ist seit Leyden als 
ein toxisches Symptom aufge£aBt worden. Fauconnet10) gibt an, daB 
Bigeminie auch nach geringeren Dosen als unliebes Friihsymptom der Digi
taliswirkung auftrete; besonders bei schwerem Klappenfehler (vor allem 
Mitralinsuffizienz im Zustand der Dekompensation). Die Frage der 
Digitalisbigeminie hat ein erneutes Interesse erfahren, nachdem kiirzlich 
F. Kraus und Nicolai mit dem Elektrokardiogramm eine Dissoziation 

*) Die letzteren Beobachtungen konnte Dr. Lust, Assistent an der Uni
versitats-Kinderklinik Heidelberg, in einigen nioht verofientlichten, gut beob
achteten Kuren mit Digitalis per os, in die er mir freundlichst Einblick ge
wiihrte, bestatigen. 
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(Hemisystolie) im Ablallf des Erregungsvorgang bei der Ventrikel be wiesen 
haben, die sich in dessen mit der Leydenschen Hemisystolie nicht deckt. 

B. Praktischer Tell. 
Die Beobachtungen bei der Wiederherstellung eines insuffizienten 

Kreislaufes durch Digitalis, zeigen uns die Diurese in allen Fallen von 
kardialem Hydrops aIs zuverlassigsten Indikator fUr den Eintritt der 
Wirkung. Die Pulsverlangsamung ist im Vergleich hiermit ein viel un
sichereres Signal der Wirkung. Diese beiden Indikatoren hat schon 
Withering gekannt und hat empfohlen, bei ihrem Auftreten das Mittel 
auszusetzen. Die im gleichen Sinn von ihm genannten Magen-, und 
Darmerscheinungen sind nach unserer heutigen _<\.uffassung nicht mehr 
die Anzeichen therapeutischer, sondern der Ausdruck toxischer Wirkung. 
Als einen neuen, besonders empfindlichen Indikator von mehr klinischer 
Bedeutung haben wir die VergroBerung der Amplitude kennen gelernt. 

Ohne das Auftreten eines dieser Indikatoren ist auch keine volle 
Herzwirkung der Medikation zu erwarten. Sobald aber diese Anzeichen 
sich eingestellt haben, die Wirkung also auf die erforderliche Hohe ge
bracht ist, muB auch schon mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB 
man durch weitere Gaben toxische Erscheinungen herbeifiihrt. Dlts 
Problem wirksamer Digitalistherapie kann demnach dahin formuliert 
werden: Wie kann man den Eintritt der vollen Wirkung ohne Neben
wirkungen erzielen 1 

Die erste Sorge der Chirurgen vor einer Operation ist die fiir gute 
Instrumente, die des Arztes, der eine Arznei verschreiben will, sei die 
fiir ein gutes Praparat. Dieser Satz eines franzosischen Arztes, mit 
dem Huchard(5) seinen Artikel: "Quand et comment doit-on prescrire 
la digitale" 'einleitet. diirfte in keinem anderen gleichwichtigen FaIle 
solange von den Arzten vernachlassigt worden sein, als der Digitalis 
gegeniiber. Die Pharmakopoe gibt fiir ganz Deutschland von jeher die 
gleiche Maximaldose an, obwohl es seit langem bekannt ist, daB der 
Gehalt der Digitalisbliitter nach dem Standort und nach der Zeit der 
Ernte erheblichen Schwankungen unterworfen ist. Focke (1, 13 u. 14) 

hat in einer bis auf Withering zuriickreichenden erschopfenden Zu
sammenstellung der Digitalis-Casuistik aus der Literatur den Nachweis 
erbracht, daB zu allen Zeiten und an allen Orten die Schwankungen 
in der Starke der Blatter in ganz regelmaBigem Zusammenhang mit 
der Jahreszeit gestanden haben und daB die alten Blatter im August 
von den neuen Blattern um das Vierfache an Kraft iibertroffen werden. 
Dber die Unterschiede der Qualitat der Digitalispraparate verschiedener 
Landstriche konnten. bevor eine experimentelle Priifungsmethode be
kannt war, richtige Erfahrungen auch von Klinikern gemacht werden, 
welche in verschiedenen Gegenden Deutschlands eine groBe Zahl von 
Herzkranken behandelten. So ist es von Niemeyer bekannt geworden, 
daB er mit dem in Greifswald gewohnten Infus in der Starke von 2/200 
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in Tiibingen toxische Wirkungen erzielte. Es ist erklarlich, daB die 
meisten dieser wertvollen Beobachtungen nicht publiziert wurden. Umso 
interessanter war es mir, im Ablauf der Jahre von den sich aufeinander
folgenden StraBburger Klinikern KuBmaul, Naunyn, Krehl person
lich gehort zu haben, wie jeder (unabhangig von den anderen) an den 
toxischen Wirkungen friiher gewohnter Dosen die Erfahrung machte, 
daB die StraBburger Digitalis kraftiger sei, als die in dem Orte ihrer 
vorhergehenden Wirksamkeit, in Freiburg, Konigsberg und Tiibingen. 
KuBmaul vor aHem riihmte die Vogesendigitalis vor der pfalzischen, 
(nach seiner humorvollen Art im Vergleiche mit den Weinen) und es 
ist gewiB kein Zufall, wenn N aunyn (34, 1 Diskussion) gerade in 
StraBburg zum Ruhmredner des schwacheren Infuses geworden ist. 
Die Diskussion iiber das Referat "Herz- und Vasomotorenmittel" auf 
dem Kongresse fiir innere Medizin 1901 zeigte, wie man in klinischen 
und arztlichen Kreisen der Frage iiber die Auswahl des Praparates aus 
der Digitalisgruppe, der Frage, ob Pulver oder Infus, ob Digitalis oder 
Strophanthus das beste Praparat sei, viel groBeres Interesse entgegen
b'rachte als dem Wirkungswert der einzelnen Praparate. GottIie b 
hat es dann in seinen SchluBworten unter Hinweis auf chemische Unter
suchungen verschiedener Digitalis-Jahrgange (Keller 48 ) und auf physio
logische Priifungen einiger Digitalisdialysate am Froschherzen (J aq uet 47 

und sein SchUler Biihrer 3 ) als notwendig bezeichnet, daB die in den 
Apotheken verabfolgten Digitalispraparate gerade so gut auf ihre phar
makologische Wirkung zu priifen seien wie dies beim Heilserum der 
Fall ist. Die Berechtigung dieser Forderung wurde bald durch einen 
Ausfall physiologischer Priifungen verschiedener Infuse und Tinkturen 
aus badischen 'und rheinpfalzischen Apotheken erwiesen. Es fanden 
sich Wertunterschiede der Infuse im Verhaltnis von 2,76: 1 und der 
in gleicher Weise untersuchten Tinkturen von 4: 1 (FraenkeJ26). In 
einwandfreierer Weise als es die friiheren empirischen Beobachtungen 
ermoglichten, hat bald darauf Ziegenbein 93 ) den chemischen und physio
logischen Nachweis fiir den wechselnden Giftgehalt der Digitalisblatter 
gleicher Ernte aus verschiedenen Gegenden Deutschlands erbracht. Er 
hat auf Anregung der von den verschiedensten Gesichtspunkten fiir die 
Frage interessierten Pharmakognosten Arthur Meyer und Pharmako
logen Hans Meyer in Marburg Thiiringer, Harzer, hessische Blatter 
sowohl auf ihren Gehalt an Digitoxin, wie auf ihre Wirkung fiir das 
Froschherz untersucht und hat konstatiert, daB die Pflanzen, resp. 
Blatter ein und desselben Jahrgangs je nach ihrem Standort urn 100 bis 
200 0/0 differieren. Die Harzer Droge war am wirksamsten. Hierher 
gehoren auch die seine historisch-klinischen Studien bestatigenden ex
perimentellen Arbeiten Foe kes 15) iiber das "Altern" der Digitalisblatter, 
in denen er die Kraftunterschiede, welche sich durch das Aufbewahren 
der Blatter einstellen, und die Bedingungen studierte, wie diese Unter
schiede ausgeglichen werden konnen. Er konnte zeigen, daB Folia Digi
talis, die Anfang Juli frisch getrocknet einen hohen Giftwert hatten, 
bei der gewohnlichen Aufbewahrungsart in luftdichten GefiiBen tat-
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sachlich im Laufe des Jahres fast den groBten Teil ihrer Wirksamkeit 
verloren. Diese jahreszeitlichen Schwankungen sind also erwiesener
maBen noch groBer als die aus den Standorten sich ergebenden Ver
schiedenheiten. Fiir die norwegischen Digitalissorten ist der Riickgang 
der Wirksamkeit mit dem Alter neuerdings nachgewiesen worden, 
(Eyvin Wang 88 ) und fiir die in den verschiedenen Apotheken Stock
holms kauflichen Strophanthustinkturen wurden schon friiher Wirkungs
unterschiede von I: 4-5 festgestellt (Santesson 73). Diese Feststellungen, 
welche exakt demonstrierten, mit wie verschiedenen Praparaten be
handelt wird, deckten eine in ihrer Bedeutung kaum zu iibersehende 
Fehlerquelle der Digitalistherapie auf. 

Unser ganzes therapeutisches Handeln erscheint planlos, wenn wir nicht 
die Starke des Mittels kennen. Beim Opium und anderen Dl'ogen ist 
die Forderung vollwertiger Praparate selbstverstandlich, allerdings auch 
leicllt ausfiihrbar. Bei der Digitalis bleibt immer wieder zu betonen, 
daB man nur unter Beriicksichtigung des physiologischen Wirkungs
wertes des betrefIenden Praparates richtig dosieren und nur mit Dosen 
bekannter Wirkungsstarke iiberhaupt rationelle Therapie treiben kann. 

Eine quantitativ richtig bemessene Digitalistherapie ist moglich, 
wenn wir die chemisch wohlcharakterisierten und daher in ihrem Wir
kungswert unveranderlichen "reinen Korper" oder wenn wir nur solche 
galenische Praparate anwenden, deren Wirkungswert physiologisch fest
gestellt ist. In der Anwendung der "reinen Korper" sind wir Frank
reich gegeniiber noch erheblich im Riickstand. Dort gebiihrt vor allem 
Huchard4.4) das Verdienst, eine Dosierung derselben gefunden zu haben 
und sie zu lehren. Bei uns in Deutschland ebenso wie in der Heimat 
der Digitalistherapie, in England, hat man eine ausgesprochene Vorliebe 
fiir die galenischen Praparate bewahrt, und nur einige wenige Kliniker 
und Arzte haben iiberhaupt systematisehe Versuche mit reinen Korpern 
gemacht. Viele dieser Versuehe sind, worauf ieh noeh bei Bespreehung 
der einzelnen Korper zuriiekkommen werde, an einer allzu vorsiehtigen 
Dosierung gescheitert. Bei diesem konservativen Zug der deutschen 
Arzte in der Digitalistherapie ist es ein besonderes Verdienst Foekes, 
daB er sich nicht wie andere damit besehied, durch seine schon ge
nannten zahlreiehen Arbeiten die Dbelstande der Ungleiehheit der 
Handelsware und ihre Ursachen aufzudeeken, sondern daB er auch die 
Bedeutung der physiologischen Auswertung am Frosehherzen als Mittel, 
diesem Dbelstand abzuhelfen, propagiert und diese Methode zu groBer 
Vollkommenheit ausgebildet hat. 

Durcll andere als dureh diese physiologische Methode sind die 
Digitalisdrogen auf ihren Gehalt an wirksamer Substanz nieht leicht 
zu priifen. Focke16) und vor ihm schon Ziegenbein 93) haben durch 
vergleichende Untersuchungen gezeigt, daB der Digitoxingehalt, der 
aus einer Sorte Blatter ermittelt wird, in keiner Beziehung steht zu 
ihrem Giftwert. Sie sahen, daB die Blatterextrakte eine erheblich 
hohere physiologische Wirksamkeit hatten, als das aus dem gleichen 
Quantum Blatter dargestellte Digitoxin. Dieser aus dem Gehalt der 
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Blatter an verschiedenen wirksamen Digitaliskorpern (Digitalin, Digi
taHin) leicht verstandliche Gegensatz uberzeugt auch den Chemiker von 
der Dberlegenheit der physiologischen Methode fUr die Wertbestimmung 
der Digitalispraparate, die vor der chemischen noch den Vorzug 
groBerer Einfachheit hat. 

Die Methode der physiologischen Wertbestimmung am 
Froschherzen hat verschiedene Wandlungen durchgemacht. Wahrend 
man fruher so vorging, daB man dasjenige Volum des zu priifen
den Praparates aufsuchte, welches bei mittelgroBen Froschen von ca. 
30 g Gewicht (Ran. temporaria) uberhaupt noch, d. h. innerhalb 
einer Stunde einen Ventrikelstillstand herbeifUhrte (Fr aenkeP6), hatte 
Focke (1. c.) im Gegensatz zu dieser Methode, die er die Methode 
"minimaler Dosen" nennt, die Methode der "mittleren Dosen" aus
gebildet. Bei ihr wird diejenige Dosis gesucht und zum Kriterium 
gemacht, welche schon nach 7-15' das Phanomen des systolischen 
Herzstillstandes am Froschherzen herbeifuhrt. Nach dieser Vorschrift 
ausgefiihrte Reihen sollen rascher und mit geringerem Verbrauch an 
Froschen zu sicheren Resultaten fiihren. Neuerdings hat Focke 24 ) 

festgestellt, daB die Versuche im Sommer und Winter unter moglichst 
gleicher Temperatur des Untersuchungsraumes ausgefiihrt werden mussen, 
weil die Reaktionsfahigkeit der Frosche von der AuBentemperatur be
einfluBt wird. Den Wirkungswert der Praparate berechnet Focke aus 
drei Daten: Gewicht = p, Dosis = d, Zeit = t des Versuches. Wenn 
z. B. bei Froschen vom Durchschnittsgewicht von 30 g eine Menge von 
durchschnittlich 0,6 g bekannten Infuses in durchschnittlich 10 Minuten 
das Herz zum systolischen Stillstand bringt, so wiirde der Giftwert 

V = - 30_ = 5 sein. Naturlich kann man ebensogut die an so und-
0,6 XlO 

soviel Froschen von bestimmtem Gewicht innerhalb bestimmter Zeit 
ermittelte Giftmenge auch auf 100 g Frosch umrechnen. Neuerdings 
kommen titrierte Pulver mit der Angabe in den Handel, welche Menge 
des 10% Infuses zur Erzielung des systolischen Stillstandes bei 100 g 
Frosch notwendig sind. Froschart, Froschgewicht, AuBentemperatur 
und Zeit des Eintritts der Wirkung, diese in der als optimal erkannten 
Begrenzung (15-30'), mussen nur vom Priifer festgehalten werden, 
urn zu sicheren Vergleichswerten zu kommen. Dieselben konnen in 
verschiedener Weise ausgedriickt werden, es soUte sich aber mit der 
Zeit eine allgemein akzeptierte Formulierung der Wertbestimmung 
herausbilden. 

1m pharmakologischen Institut in Heidelberg sind wir gewohnt, 
nach Froscheinheiten zu rechnen, die naturlich ebenfalls willkurlich ge
wahlt sind, und zwar nennen wir diejenige Menge von Digitalispulver, 
von Tinkturen oder reinen Korpern eine Froscheinheit, welche bei 
einer Temporaria von 30-40 g Gewicht innerhalb 30 Minuten mit 
Sicherheit systolischen Herzstillstand hervorruft. Braucht man z. B. 
von einem Digitalispulver 0,2 ccm eines 10 ° i ° igen Infuses, d. h. 0,02 g 
Pulver, urn den systolischen Herzstillstand hervorzurufen, so ist 
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0,02 = 1 Froscheinheit, d. h. 1 g des Pulvers enthiilt 50 Froscheinheiten; 
der Gehalt 1 g an Einheiten scheint uns eine bequeme Ausdrucksform 
fUr die Wirkungsstarke. Nach nicht publizierten Untersuchungen, die 
Herr Prof. Gottlieb die Giite hatte mir mitzuteilen, betragt die iibliche 
Starke eines guten Handelspraparates mindestens 50 Froscheinheiten 
pro Gramm. Das kommt den Standardwerten Fockes "V = 5" oder 
,,0,4 g = 100 g Froschgewicht" etwa gleich. Die Vogesendigitalis, aber 
bezogen aus der StraBburger Spitalapotheke, enthielt in 1 g 100, 
einmal sogar 120 Froscheinheiten! 

Die deutsche Arzneibuchvorschrift fiir Digitalisblatter beriicksichtigt 
diese Fortschritte noch unvollkommen. Darauf weist Focke 23) mit 
Recht hin und macht rationelle Abanderungsvorschriften fiir die Pharma
kopoe. Unterdessen hat sich aber die DrogengroBindustrie den Bediirf
nissen der Praxis und dem Stand der Frage angepaBt und bringt seit 
einigen Jahren titrierte Blatter und Tinkturen in den Handel. Erst bei aus
schlieBlicher Verwendung dieser in ihrem Wirkungswert bekannten 
Praparate ist es moglich, Digitalistherapie zu treiben, welche pharma
kologischer Kritik standhalt. 

Eine Summe falscher Vorstellungen in der Digitalistherapie diirfte 
durch AuBerachtlassung dieser selbstveretandlichen Forderung voller und 
gleichwertiger Praparate entstanden sein. lch will nur darauf verweisen, 
daB sich durch die Gewohnheit, die iiblichen Praparate mehr nach dem 
Volumen, nach hergebrachten Meinungen oder nach Empfehlungen von 
Fabrikanten als nach ihrem Giftwert zu rubrizieren und zu ordinieren, 
Anschauungen in die Praxis eingeschlichen haben, als seien die Tinkturen 
von Digitalis oder Strophanthus schwiicher wirkende Praparate. Und 
doch ist es kein Zweifel, daB man mit geniigend groBen Dosen dieser 
Arzneiformen und mit den Dialysaten dieselben therapeutischen Erfolge 
wird erzielen konnen wie mit aquivalenten Mengen anderer Digitalis
substanzen. Nur hat man sich bei den Tinkturen daran gewohnt, 
Tropfen zu verordnen, und gibt nicht viel davon. Nicht von dem 
V olumen der angewandten Dosen und nicht von empirischen Eindriicken 
diirfen wir unsere Beurteilung des Giftwertes der hergebrachten sowohl 
als der zurzeit zahlreich neu auftauchenden Digitalispraparate abhangig 
machen, sondern einzig von ihrem physiologischen Wert an wirksamer 
Substanz. Statt in Gramm, in Tropfen, in EBlofiel miissen wir in 
Froscheinheiten zu denken uns angewohnen. 

Wir haben in dem Froschexperiment nicht nur einen exakten 
MaBstab fiir den zahlenmaBigen Vergleich gleichartiger Praparate, 
sondern mit einem gewissen Vorbehalt naturlich sind auch die ver
schiedenen galenischen Praparate untereinander und diese wiederum mit 
den reinen Korpern vergleichbar, wenigstens die wasser- und alkohol
loslichen, welche vom Lymphsack des Frosches gut resorbiert werden. 
Es ware wiinschenswert, unter Beriicksichtigung dieser Loslichkeits
unterschiede der wichtigsten Substanzen auf Grund physiologischer 
Wertbestimmungen und klinischer Priifungen eine Aquivalenttabelle fur 
die verschiedenen Praparate aufzustellen. 
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Durch die Anwendung unwirksamer Dosen stark wirkender oder 
groBerer Dosen relativ schwacher Praparate ohne geniigende kritische 
Beachtung des Verhaltens der Indikatoren der Wirkung diirfte auch 
die vielfach, zuletzt in jener Digitalisdiskussion auf dem 19. KongreB 
fiir innere Medizin ausgesprochene Vorstellung zustande gekommen sein, 
daB es eine Angewohnung an Digitalispraparate gebe. Beweiskraftige 
klinische Beobachtung £iir diese Behauptung gibt es nicht, dagegen hat 
die vergleichende Untersuchung iiber kumulative Wirkung von Digitalis
korpem (FraenkeI 27 ) feststellen konnen, daB bei keinem derselben eine 
Angewohnung zustande kommt, daB im Gegenteil allen untersuchten 
Korpern Digitoxin, Digitalin und dem Strophanthin eine die Ange
wohnung ausschlieBende Eigenschaft zukommt. 

Wir haben die normalen therapeutischen Wirkungen kennen gelernt. 
Gibt man mehr Digitalis so treten toxische Wirkungen ein (Dbelkeit, 
Erbrechen, extreme Pulsverlangsamung usw.). 1m Verlauf der iiblichen 
Kuren pflegen diese Wirkungen nur zur Beobachtung zu kommen, wenn 
man mehrere Dosen hinter einander gegeben hat, so daB die Wirkung 
der folgenden, einsetzt, ehe die der vorhergehenden abgeklungen ist, wo 
also die Wirkung mehrerer Dosen sich addiert, wo das Mittel kumuliert. 
Die Intoxikationserscheinungen werden daher kurzweg als Kumulations
erscheinungen bezeichnet. Man hat dieselben bald nach Einfiihrung 
der Digitalis kennen gelernt. Fiir Helleborein hat den experimentellen 
Nachweis der Kumulation schon friiher von der Heide 42 ) erbracht; aber 
erst unsere groBere Versuchsreihe an Katzen deckte die GesetzmaBigkeit 
dieser Eigenschaft auf und hat gelehrt, daB das allmahliche Wirksam
werden kleiner, fiir sich allein unwirksamer Dosen und das allmahliche 
Toxischwerden der gleichen Gaben bei zu langer Anwendlmg, daB die 
"therapeutische" und "toxische Kumulation" im Prinzip die gleichen Vor
gange bei allen Korpem sind. Graduelle Unterschiede allerdings von sehr 
erheblicher Bedeutung ergaben sich bei den verschiedenen Substanzen so
wohl aus ihrer verschiedenen Resorbierbarkeit wie aus ihrer verschiedenen 
Neigung zur Verankerung im Herzen. Denn auf einer solchen chemi
schen Bindung im Herzen muB wohl das langere Festhalten der Wirkung, 
die Nachwirkung, welche der ganzen Gruppe eigen ist, beruhen, wenn 
es auch noch nicht gelungen ist, sie exakt nachzuweisen. Von der 
Festigkeit der einmal im giftempfindlichen Gewebe des Herzens ent
standenen Bindung und nicht von der Loslichkeit der Substanz und 
ihrer Ausscheidbarkeit aus dem Blute diirfte die schwachere oder 
starkere kumulative Wirkung eines Korpers dieser Gruppe abhangen. 
Von den verschiedenen untersuchten Korpem dauert es bei Digitoxin 
am langsten, bis die Wirkung auf den Puls manifest wird, etwa 24 Stunden 
(bei subkutaner Applikation). Dabei hat Digitoxin die starkste Nach
wirkung. Der Abstand taglich gereichter wirksamer Gaben von der 
wirksamen Einzelgabe muB bei Digitoxin von allen Korpern am groBten 
sein, wenn man Vergiftung vermeiden will. Digitoxin kumuliert am 
meisten. Strophanthin entfaltet seine Wirkung rascher, in einigen 
Stunden, entbehrt aber auch der Nachwirkung nicht, kumuliert aber 
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viel weniger stark als Digitoxin. Digitalin steht in der Mitte. Bei der 
Erkenntnis dieser Charakterunterschiede der einzelnen Digitaliskorper 
der Digitalisgruppe fUhrte uns die Frage nach dem fUr intravenose 
Anwendungsweise geeignetsten unter ihnen ganz selbstverstandlich auf 
Strophanthin, das schnell wirkt, der N achwirkung aber nicht entbehrt 
und das die fiir diese Applikationsweise besonders wichtige Wasserlos. 
lichkeit besitzt. 

Die Versuchsreihen zeigen auch deutlich, wie sich fUr jede Substanz 
eine tagliche Gabe ermitteln liiBt, durch die bei nochmaliger Anwendung 
das ,.therapeutische Stadium" festgehalten wird; wie aber auch das 
Dberschreiten dieser Tagesdosen nur urn Geringes bei allen Substanzen 
zur toxischen Wirkung fiihrt, die sich bei den Katzen erst durch FreB
unlust, dann durch Salivation, schlieBlich durch Erbrechen kundgibt 
und steigert. 

Auch fUr Digalen konnte ich diese Wirkungsweise nachweisen. 
Digalen wurde von Cloetta 4) mit der Behauptung eingefiihrt, es sei 
ein reiner Korper, das Digitoxin in amorpher loslicher Form, das Digi
toxinum solubile. Dem ist seither von einem der besten Digitalischemiker, 
von Kiliani 49), widersprochen worden. Er ist der Meinung, daB 
Digalen im wesentlichen ein unreines Digitalein sei. Cloetta hatte 
weiter behauptet, daB sein Digalen nicht kumuliere, dagegen konnte 
von mir 32) gezeigt werden, daB Cloetta zu einer irrigen Vorstellung 
kam, weil er in Katzenversuchen, die den meinen mit den genannten 
Substanzen analog angeordnet sein soU ten , entweder die angewandten 
Dosen von Digalen zu klein bemessen oder die Versuche zu fruh und 
vor der entseheidenden Gabe abgebroehen hat. Es bedarf nur einer 
geringen Modifikation der Versuehe und man kann sich uberzeugen, daB 
aueh beim Digalen die Gaben, die als Einzeldosen unwirksam sind, tag
lieh fortgegeben, mit der Zeit erst therapeutiseh, dann toxiseh werden, 
daB also aueh Digalen ein kumulierendes Praparat ist. Die Erfahrungen 
am Mensehen, auf die noeh einzugehen sein wird, bestatigen diese dureh 
die Tierexperimente begriindeten VorsteUungen. Ein Digitaliskorper 
ohne kumulierende Qualitaten bote auch nieht die Bedingungen fUr 
therapeutisehe Wirkungen. 

Die Verhaltnisse bei dem Zustandekommen der Kumulation konnten 
aueh an klinisehen Beobaehtungen naher studiert werden. Sehaeffera ) 

hat auf meine Veranlassung mit dankenswerter Erlaubnis des Herrn 
Prof. von Krehl aIle in den Jahren 1904-1906 in der StraBburger 
medizinisehen Klinik mit der bekannten wirkungsstarken elsassisehen 
Digitalis behandelten Falle zusammengestellt und hat sieh unter Be
obaehtung von Pulsverlangsamung, Diurese und der etwaigen toxisehen 
Erseheinungen die Frage der Beziehung angewandter Dosen zur Kumu
lation als Aufgabe gestellt. Wurde 1,8 g in 6 Tagen verbrauoht, so 
traten regelma13ig toxisehe Erseheinungen vom Verdauungsapparat oder 
Zentralnervensystem aus ein, ebenso wenn 1,4 g in 5 Tagen, 1,2 g 
in 4, 0,9 in 3, ja sogar wenn 0,6 g in 2 Tagen angewandt wurde. 
Aber dieselben Mengen und selbst groBe Mengen bis 3,8 g wurden gut 
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vertragen, wenn sie iiber Hi-ngere Zeit verteilt waren und wenn die 
Tagesdosen nur um etwas kleiner gewahlt waren. 1,0 in 4 Tagen steht 
an der Grenze. Zweimal fiihrte es zu Dbelkeit, zweimal zum gewiinschten 
Erfolg ohne diese. 1,1 g in 5 Tagen hat vollen Erfolg ohne Neben~ 
erscheinungen. Tagesdosen von 0,3 g fiihrten am 3. Tag mit Sicher
heit, zuweilen auch schon am 2. Tage zu Magen- und Darmstorungen, 
etwas kleinere Dosen aber, 0,2 g pro die, wurden lange Zeit gut ver
tragen. 1m Sinne unserer Wertbestimmung dieser Vogesendigitalis, 
welche wir als mit 1 g = 100 Froscheinheiten kennen gelemt haben, 
heiBt dies, daB tagliche Dosen von Digitalispulver, die mehr als 
20 Froscheinheiten enthalten, leicht zur Kumulation fiihren. 

Die Schaefferschen Zusammenstellungen zeigen, wie die gleiche 
GesetzmaBigkeit der Erscheinungen der Kumulation, die mit reinen 
Korpern an gesunden Tieren festgestellt war, auch fiir die galenischen 
Praparate und am kranken Menschen gilt. Mit ansteigenden Gaben 
und in strenger Abhangigkeit von dem Abstand der Gaben unter
einander tritt erst die therapeutische Wirkung und bei zu langem Fort
gebrauch der Mittel die Kumulation auf. 

Die bei langerem Gebrauch etwas zu stark bemessener Tagesgaben 
auftretenden Kumulationserscheinungen miissen nicht unter allen Um
standen eine Gefahr involvieren. Denn der auf Grund des Tierver
suches bei intravenoser Injektion groBer Dosen als erstes Kumulations
symptom gefiirchtete plotzliche Umschlag der Pulsverlangsamung in 
Pulsbeschleunigung diirfte am Menschen, wenigstens bei der Therapie per os, 
nicht leicht oder niemals beobachtet worden sein. Die vorangehenden 
schweren Magen- und Darmstorungen sistieren schon vorher den Fort
gebrauch des Mittels und wenden die groBere Gefahr der PuIs
beschleunigung abo Nach dieser Richtung hin diirften wohl die Be
fiirchtungen vielfach zu groBe und viele Arzte zu angstlich sein. Wer 
nur bei beginnender Dbelkeit und bei erstem Erbrechen die Medikation 
aussetzen laBt, wird keinen bleibenden Schaden anrichten und wird 
besser kurieren ala derjenige, der aus lauter Furcht vor den Schreck
nissen der Kumulation mit ungeniigenden, verzettelten Dosen, mit 
schwachen Infusen oder wenigen Tropfen von Tinkturen oder von 
Digalen eine Scheintherapie treibt. Ganz gleichgiiltig sind natiirlich 
die durch Fortsetzung krMtiger Dosen iiber den Eintritt der Indikatoren 
hinaus auftretenden Magen- und Darmstorungen bei Herzkranken auch 
nicht . und es fragt sich, ob sie im Interesse besonders wirksamer 
Therapie mit in Kauf genommen werden miissen. Dariiber sind die An
sichten in klinischen Kreisen noch nicht geklart. Jede Schule hat ihre 
Dberzeugung und jede ihre hergebrachte Methode. Wer den Verbrauch 
einer bestimmten Quantitat von 2,5-3 g mit Verteilung in kraftigen 
Tagesgaben von 0,3 g in kurzer Zeit fiir richtig halt, gibt damit zu, 
daB er leichte Nebenerscheinungen mit in den Kauf zu nehmen bereit 
ist. Die Verteidiger von Kuren mit einem Verbrauch groBerer Mengen 
Digitalis als nur zur Erreichung des einfachen therapeutischen Effekts 
notig ist, fiihren ins Feld, daB die energische Behandlung mit massiven 
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Dosen eine nachhaltigere Wirkung erzielte als die vorsichtige Verwen
dung bis zum Eintritt der Wirkung. ZahlenmaBige Belege fUr eine 
ausgiebigere Speicherung und dementsprechend langere Nachwirkung, 
welche gewissermaBen die Schadigung des Patienten durch Kumulation 
ausgleichen wiirden, liegen nicht vor. 1m Gegenteil ein Vergleich der 
zwischen einzelnen Kuren liegenden Zeiten der Kompensation eines 
Kranken der Schaefferschen Tabelle, der zu den Habitues der Klinik 
gehorte und bei jeder neuen Verschlechterung eintrat, zeigte, daB die 
Intervalle zwischen den einzelnen Kuren nicht kleiner waren, wenn sie 
einer Kur mit Kumulation folgten, als dann, wenn ohne diese die Herz
insuffizienz beseitigt worden war. Eine hierauf gerichtete genauere 
Zusammenstellung der FaIle, der sich Herr Kollege Schaeffer freund
lichst unterziehen will, hat als ein allerdings noch nicht abschlieBendes 
Resultat ergeben, daB in den untersuchten Fallen sog. kumulierende 
Kuren nicht von besonders nachhaltiger Wirkung waren. Endgiiltig 
kann die Frage nur dadurch entschieden werden, daB bei einem und 
demselben Kranken in einander folgenden gleichschweren Zustanden 
von Herzinsuffizienz verschieden starJ>:e Kuren ausgefiihrt und in ihrer 
N achhaltigkeit verfolgt werden. Aber auch dann ist der Einwand be
rechtigt, daB es oft iiberhaupt nicht und erst an der Digisaliswirkung 
zu entscheiden ist, wie schwer ein Zustand von Herzinsuffizienz ist. 

1m Interesse einer besonders nachhaltigen Wirkung bis an die 
Grenze der Kumulierung und etwas dariiber hinaus zu gehen ist, wenn 
iiberhaupt, selbstverstandlich nur bei der Behandlung per os und mit 
den galenischen Praparaten zulassig. Schon fUr Digitoxin mit seinem 
geringen Abstand zwischen wirksamer und tOdlicher Gabe und daher 
groBer Neigung zur Kumulierung ist dies bei oraler Einverleibung ein 
Risiko. Erst recht bei der intravenosen Einverleibung, wo die wirk
same Substanz auf einmal an die giftempfindlichen Teile des Herzens 
herangeschwemmt wird und sieh dort mit etwa noch gefundenen 
Resten der vorhergehenden Dosis vereinen kann, muB die Absicbt, 
eine vorhandene Wirkung durch neue Injektion vertiefen zu wollen, 
eine unverantwortliche Gefahr heraufbeschworen. Gerade die Beob
achtungen bei der intravenosen Strophanthinbehandlung, welche be
rufen erscheint, auch fUr diese praktisch ebenso wichtige wie theore
tisch interessante Frage der Digitalisdosierung experimentell gesieherte 
Aufklarung zu bringen, zeigen, daB zur Beseitigung von selbst schweren 
Zustanden von Herzschwache und starker Hydropsie oft gar nicht be
sonders groBe Digitalismengen notig sind. In dieser Hinsicht sind un
gemein instruktive FaIle, wie der bei Fraenkel und Sch wartz (1. c. Fall I), 
wo eine einzige Injektion von nur 1 mg Strophanthin hinreichte, 
schwere Herzinsuffizienz beiMyokarditis zu beseitigen (die Diurese, vor
her 1600 betragend, stieg am Tag der Injektion auf 6050 und betrug 
die folgenden Tage 3650, 4200, 3000). Ganz ahnliche Beobachtungen 
iiber die Aufhebung von Kreislaufstorungen durch eine einmaligeEin
verleibung von nur 1 mg Strophanthin finden sich auch in den Publi
kationen von Schonheim79), Schalij75). In dem neuesten Beitrag 
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zur Casuistik der intravenosen Strophanthintherapie von Lust59 ) findet 
sich ein Fall beschrieben, wo sogar 1/2 mgr hinreichte, Harnflut her
beizufiihren und starke Odeme zu beseitigen. Solche Beobachtungen 
sprechen dafiir, daB es in vielen Fallen von Herzschwache gar nicht 
darauf ankommt, daB Herz mit Digitalis gewissermaBen zu sattigen. 
Nehmen wir an, daB die Zustande von Herzschwache wie verschieden ihre 
Entstehungsursachen sein konnen, schlieBlich nnd zuletzt durch die 
Ernahrungsstorung ausgelost werden, die sich das Herz durch schlech
tere Fiillung seiner eigenen BlutgefaBe zufiigt, worauf Sahli mit Recht 
hingewiesen hat, so hat die Vorstellung auch Raum, daB es in vielen 
Fallen wenigstens gar keiner besonders groBen Menge Digitalis und 
langen Wirkung bedarf. Es miissen nur die Systolen fiir einige Zeit 
verstarkt, das Herz selbst wieder kurze Zeit besser durchblutet und 
so zur Durchbrechung des circulus vitiosus der Kreislaufstorungen der 
AnstoB gegeben werden. 

AuBer den kurzen energischen Kuren kennen wir noch die lange 
sich hinziehende Anwendung kleiner Gaben. Der kontinuierliche Ge
brauch gleichbleibender Dosen ist als Behandlungsmethode chronischer 
Herzinsuffizienz schon lange bekannt gewesen, aber allgemeiner doch 
wohl erst seit seiner fast gleichzeitigen Empfehlung von N a unyn 65), 
Groedel38 ) und KuBmaul54) im Gebrauch. Aber eine Analogie dieser 
Anwendungsweise mit meinen schon friiher erwahnten Katzenversuchen 
ist doch nur bedingungsweise anzunehmen. Wahrend in jenen Ver
suchen am Tier bestimmte gleichbleibende Dosen wochen- und monate
lang fortgegeben und dabei ein "therapeutisches Stadium" der Puls
verlangsamung festgehalten werden konnte, diirfte es bei den mit tiig
lichen Gaben behandelten Kranken nicht moglich sein, einen so deut
lichen lndikator und eine Wirkung zu erzielen, die verschwindet, so
bald man das Mittel einige Tage aussetzt und die wie im Tierexperi
ment zu toxischer Kumulation umschlagt, wenn die Tagesdose um ein 
Geringes iiberschritten wird. Die mit den iiblichen Dosen ... von 0,1 g 
(= 5 Froscheinheiten) behandelten Kranken bietentrotz fortgesetzter 
Digitalisbehandlung nicht die Anzeichen fortdauernder Digitaliswirkung. 
Ihr Zustand verlangt im Gegenteil von Zeit zu Zeit Vermehrung der 
taglichen Gaberi. 

Das ist wenigstens so bei dem ausfiihrlich beschriebenen Fall dieser 
Behandlungsmethode, bei dem KuBmauls. Der Kranke nahm jahre
lang taglich 0,1 g Digitalispulver; aber in bald kiirzeren, bald langeren 
Intervallen muBten diese Dosen gesteigert werden, um die auch unter 
Gebrauch taglicher Dosen stockende Diurese wieder in Gang zu bringen. 
lch will damit den Wert fortgesetzter Anwendung kleinerer Gaben nicht 
in Abrede stellen. Das Zustandekommen ihrer Wirkung kann man 
sich theoretisch so vorstellen, daB das Herz wahrend einer solchen Kur 
nicht dauernd, d. i. gleichmaBig unter Digitaliswirkung steht, sondern 
abhangig von den wechselnden Resorptions- und Ausscheidungsbedin
gungen konnten sich in unbestimmbaren Zwischenraumen .Ausschlage 
an den Indikatoren und eine richtige Herzwirkung einstellen, wahrend 
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fiir gewohnlieh Aufnahme und Ausseheidung sieh aufhoben. Das gilt 
natiirlieh nur von mittleren Gaben. Die protrahierte Darreiehung von 
7-14 Tropfen Digalen, 1-2 mal taglich, wie sie jiingst von einer Seite 
empfohlen worden ist, halte ieh fiir Seheintherapie. Es bleibt die Frage 
aueh offen, ob in sehweren Fallen von Herzinsuffizienz die "ehronisehe 
Digitalistherapie", wie die Methode aueh genannt wird, mit mittleren 
Dosen (von 5-10 Froseheinheiten) taglieh Vorziige hat vor der An
wendung groBerer Dosen in 14 tagigen Abstanden und unabhangig von 
der Indikation des Augenblieks, ein Verfahren, das Penzoldt 66 ) als 
"periodisehe Digitaliskur" angegeben und geriihmt hat. SehlieBlieh 
bleibt zu entseheiden, ob diesen beiden Methoden gegeniiber, der der 
chronis chen und der der periodisehen Digitalisierung, nicht das Verfahren 
iiberlegen ist, welches die Digitalis nur mit bestimmter Indikation und 
in intermittierenden Kuren anwendet, selbstverstandlieh, wenn es not 
tut, aueh in haufiger Folge. Gerade in lange vernaehlassigten Fallen 
subaeuter und ehroniseher Herzinsuffieienz kommt man oft mit ein
maliger Digitalisierung nieht aus, reussiert aber, wenn man mehrere 
Kuren hintereinander absolvieren laBt. - Fiir die "ehronisehe Digitalis
therapie" paBt natiirlieh nur die Medikation per os. Die intravenosen 
Injektionen miissen auBer Betraeht bleiben, wenn die Wirkung neuer 
Dosen sieh hart an die Wirkung der vorangegangenen anlehnen, sieh zu ihr 
addieren solI. Die Behandlung mit Serien intravenoser Strophanthin
injektionen, die Hedinger47 ) an Kranken meiner Praxis gezeigt hat, 
ist von jener Form der Digitalisierung versehieden und beriieksiehtigt 
in ihren Intervallen gewissenhaft das Abklingen der Nachwirkung jeder 
Injektion. 

Zusammenfassend konnen wir, dem heutigen Stand der Digitalis
therapie entsprechend, die versehiedenen Arten der Kuren etwa in 
folgender Weise voneinander abtrennen. 

1. Die Medikation per os. 
In allen Fallen mit Digitalisindikat,ion, bei denen Gefahr nieht im 

Verzuge ist, die Besehwerden ertraglieh sind und der Verdauungsapparat 
nieht besonders und nicht mehr als es bei Insuffizienz des Herzens 
meist der Fall zu sein pflegt, in Mitleidenschaft gezogen ist, ist und 
bleibt die Anwendung per os die iibliehe. Nicht auf die Anwendung 
bestimmter relativ groBer Mengen kommt es dabei an, sondern darauf, 
daB das Mittel bis zur deutlichen Wirkung auf Pulsverlangsamung 
Diurese 'oder Amplitude - bis zur deutlichen Beeinflussung der Indi
katoren - gegeben wird. So kann die Scylla unwirksamer Therapie 
und die Charybdis der Kumulation vermieden werden. 

2. Die einmalige intravenose Injektion. 
Die intravenose Strophanthininjektion erzielt rasehe Wirkung. Bei 

der akuten Herzsehwaehe hat sie ihre absolute Indikation und in qual
vollen Zustiinden ehroniseher Herzinsuffizienz gibt sie aueh dort, wo 
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Gefahr nicht im Verzuge ist, dem Arzt ein Mittel an die Hand, schnelle 
Hille mit nachhaltiger Wirkung zu bringen. 

3. Hitufige intravenose Injektionen. 
Besteht bei einem Kranken, dessen Herz der Digitalis bedarf, aus

gesprochene Indiosynkrasie gegen die Zufuhr der Praparate per os oder 
machen heftige Verdauungsstorungen und Neigung zum Erbrechen 
speziell bei Kranken mit kardialer und renaler Insuffizienz, uraemische 
Erscheinungen eine energische interne Therapie unmoglich, so bietet 
die intravenose Einverleibung von Strophanthin in groBeren Intervallen 
wohl die einzige Moglichkeit, solche Kranke noch unter energische 
Digitaliswirkung zu bringen. 

Hedinger konnte zeigen, wie Kranke mit Schrumpfniere und 
Herzinsuffizienz, die Digitalis per os nicht mehr vertrugen, durch ge
gehaufte Strophantininjektionen (bis zu 20 in 3 Monaten) in einen er
traglichen Zustand gebracht und in ihm gehalten werden konnten. 
Jede einzelne Einspritzung hat den subjektiven und objektiven Erfolg 
einer vollen Digitaliswirkung. 

Dber ahnliche Beobachtungen berichtet Hoepffner. 

4. Diagnostisehe Medikation. 
In diagnostisch schwierigen Fallen kann die intravenose Injektion 

die Diagnose und damit den Weg fiir die Therapie aufklaren helfen. 
Die von Fraenkel und Schwartz beobachteten "gegen Strophan

thin refraktaren FaIle" besonders der bis zum Tode beobachtete, (l. 
c. Fall 12 p. 95) haben die diagnostische Bedeutung der Digitaliswir
kung klar gezeigt. Auch Lust betont diese Seite intravenoser An
wendung von Digitaliskorpern. Erhalten wir in einem FaIle von Stau
ung, dessen Atiologie nicht klar ist bei geniigender Dosierung, z. B, 
nach 1 mg Strophanthin, keine deutlichen Ausschlage an Amplitude, 
Pulsfrequenz und Urinmenge, oder bleibt trotz schwacher Ausschlage 
der Indikatoren die physiologische Wirkung ohne therapeutischen Er
folg, so konnen wir riickwarts schlieBen, daB die Ursache der Odeme 
wo anders als im Herzen ihren Sitz' hat; dann spielt in diesen Fallen 
das Herz fiir das Zustandekommen der Stauung keine oder nur eine 
untergeordnete Rolle. 

So konnen wir durch eine Digitalismedikation den kardialen Anteil 
eines Krankheitsbildes ausschlieBen oder feststellen und beseitigen. 
Natiirlich muB diese: Digitalismedikation zu therapeutischen Zwecken 
eine quantitative und besonders planmaBige sein. Auch muB sich zu 
solchem Zwecke die Dosierung erst recht innerhalb der Grenzen ein
fach therapeutischer Dosen halten. Nur eine Behandlung bis zum Auf
treten der Indikatoren kann feinere Beziehungen zwischen Krankheits
zustand und Dosierung aufdecken, die in der Tat zu bestehen scheinen. 
Schon vor J ahren hat Ley den die Behauptung aufgestellt, daB die 
zur Beseitigung eines Stauungszustandes notige Digitalismenge ein Grad
messer fiir die bestehende Herzinsuffizienz abgeben konne. "Je kleiner 
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die wirksame Dosis, desto giinstiger der Fall". Das kann so sein, er
wiesen ist es noch nicht. Weiteren Untersuchungen bleibt auch die 
Feststellung noch vorbehalten, inwieweit eine quantitative Medikation 
per os und die Verlolgung ihrer Wirkung auf die Indikatoren zu den 
gleichen exakten Beobachtungen und ungezwungenen Schliissen berech
tigt, wie die intravenose Einverleibung; dann erst wird die allgemeine 
Praxis durch diese pharmakologische Reaktion eine diagnostische Be
reicherung erfahren. 

Die drei Wege der Zufuhr von Digitalis, die interne Darreichung, 
die subcutane, event. intramuskuUire und die intravenose Injektion 
unterscheiden sich in bezug auf Zeit des Eintritts und auf die Dauer 
der Wirkung, wie wir das schon gesehen haben, nicht unwesentlich von
einander. Bei intravenoser Einverleibnng kann die Wirkung schon in 
wenigen Minuten eintreten und sich in einer Stunde voll entwickelt 
haben und es diirlte etwa 24 Stunden dauern, bis die reine Medi
kamentwirkung abgeklungen ist. Zu diesem Vorzug rascher und ener
gischer Wirkung kommen als weitere fundamentale Vorziige dieser An
wendungsweise die Sicherheit der Wirkung, die aHe Zufalligkeiten der 
intestinalen Darreichung ausschlieBt und das Fehlen derjeuigen Sto
rungen des Magen-Darmkanals, die selbst bei vorsichtiger Dosierung 
als Ausdruck einer Idiosynkrasie hin nnd wieder auftreten. Die Zu
verlassigkeit der Methode haben wir als eine so groBe kennen gelernt, 
daB wir ihr iiber die therapeutische Seite hinaus als einer prompten 
Reaktion und exaktem pharmakologischen Experiment theoretische Be
deutung vindizieren nicht nur fiir das Studium der Umgrenzung der 
Digitalisindikationen, sondern auch fiir die noch ausstehende feinere 
klinische Analyse von Stauungszustanden. 

Die subcutane Methode kann hier nicht rivalisieren, schon des
wegen nicht, weil es bis jetzt mit keinem einzigen Praparate gelungen 
ist, durch eine einmalige Einspritzung volle Wirkung zu erzielen. Die 
Glykoside reizen nicht bei direkter Einbringung in die Blutbahn, wohl 
aber yom Unterhautzellgewebe aus so stark, daB iiberhaupt nur kleine, 
fiir sich allein unwirksame Dosen auf einmal gegeben werden kannen. 
Versucht wurde die subcutane Einverleibung von Digitaliskarpern viel
fach mit den verschiedensten Praparaten, aber immer wieder bald auf
gegeben. In nachdriicklicher Weise empfohlen wurde sie nur von 
Kottmann51 ) fiir das Digalen. Es will scheinen, als ob diese Emp
fehlung in den letzten Jahren zu vielfachen unverdienten Nach
priifungen AnlaB gegeben, aber nirgends zu befriedigendem Erfolg ge
fiihrt habe. Auch die subcutanen Digaleninjektionen sind schmerz
haft, wenigstens in therapeutisch geniigend groBen Dosen in der Mehr
zahl der Falle, und keinesfalls beherrschen wir die Methode so, daB 
wir das Eintreten von schmerzhaften Anschwellungen nach der Injektion 
vermeiden kannen. Es bleibt aber immer eine prekare Sache, einemKranken, 
der schon unter den Beschwerden insuffizienter Herztatigkeit leidet, 
auch noch eine mit Schmerzen verbundene Behandlung zuzumuten, zu
mal es sich nicht um einen einmaligen, sondern um einen sich min-

Ergebnisse I. 7 
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destens in mehreren Tagen wiederholenden Eingriff handelt. Dasselbe 
gilt von der intramuskuUiren Methode. Sie wurde von einigen (Raff
ter,8D) Eulenburgll ) gerade wegen der Schmerzhaftigkeit der sub
cutanen Methode, als Ersatz derselben empfohlen, hat sich aber nach 
dieser Richtung nicht bewahrt. Beide Wege der Zufuhr, der subcutane 
und der intramuskulare, haben schon nicht mehr, wie die intravenose 
Methode, den Vorzug gleichbleibender Aufnahme des Medikaments. Die 
Resorption diirfte bei diesen Applikationen schwankend sein und ab
hangig von dem Grade lokaler Reizerscheinungen. Der subcutane Weg 
der Einfiihrung wirksamer Mengen eines Digitaliskorpers hatte dem in
travenosen gegeniiber den Vorzug groBerer Einfachheit und vielleicht 
den der geringeren Gefahr. Aber es besteht wenig Aussicht, in der Digi
talin-Gruppe auf' einen Korper zu stoBen, welcher local nicht reizend 
wirkt und welcher yom Unterhautzellgewebe aus leicht resorbierbar 
ist. Das ware das Ideale. Gerade mit Riicksicht auf die in der Natur 
der Digitalisglycoside begriindete geringe Aussicht einen solchen Korper 
zu finden, sollte sich das Interesse der neuen Methode intravenoser 
Strophanthinbehandlung zuwenden. Ihrer allgemeineren Ausbreitung steht 
trotz tausendfaltiger Erfahrung iiber die Gefahrlosigkeit intravenoser 
Injektionen von Sublimat (Bacelli) und der jahrelang im Schwunge be
findlichen intravenosen Retolinjektionentherapie der Tuberkulose (Lan
derer) noch eine in arztlichen Kreisen weitverbreitete Furcht vor 
intravenosen Injectionen im Wege. Ohne diese Scheu, gegen die sich 
auch Mendels 62) optimistische Empfehlung intravenoser Anwendungs
weise. der verschiedensten Arzneimittel nicht durchsetzte, ware ein 
weit ausschauender Vorschlag van Aubels,l) den dieser im Jahre 1894 
in einer Sitzung der kgl. belgischen Akademie der Medizin machte, 
von seinen Horern freundlicher aufgenommen worden. Er hat, von 
theoretischen Uberlegungen ausgehend, seine~ Schiiler Corin veran
laBt, im stadium algidum der Cholera als ultima ratio zweimal innerhalb 
8 Stunden 1/2 mg Digitoxin Merck in 1 I Wasser gelOst, intravenos 
zu mJlzleren. Der Effekt gegen die Herzschwache war offensichtlich, 
der Kranke genas. van Aubel resiimiert, daB Injektionen von Digi
toxin nicht gefahrlich und nicht schwierig seien und daB der Heileffekt 
sofort eintrete (rapidement et manifestement). Er erkannte die Schwer
loslichkeit des Digitoxins, und die Anwendung der zu seiner Verdiinnung 
notigen Fliissigkeitsmengen als einen Nachteil der Methode und emp
fiehlt auf Grund von Versuc\len an chloralisierten Runden das leicht 
losliche Strophanthin, allerdings in den zu schwachen Dosen von 1/10 mg. 
Versuche am Menschen hat er mit Strophanthin nicht angestellt. Es 
ist erstaunlich, daB ein so rationeller Vorschlag auf einem so wichtigen 
therapeutischen Gebiet klanglos verhallte und in der Literatur derart 
versteckt blieb, daB ich erst jetzt, drei Jahre, nachdem ich aus gleichen 
Uberlegungen die Anwendung des Strophanthins erprobt und empfohlen 
hatte, zu meiner Genugtuung auf ihn aufmerksam wurde. 

Die Rauptbedeutung fiir die Digitalismedikation behalt auch nach 
dem Fortschritt intravenoser Einverleibung die Zufuhr per os. Es ist 
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bei Gebrauch wirkungsstarker galenischer Praparate so gut wie mit 
reinen Korpern moglich, innerhalb des ersten Tages der Anwendung, 
nach Ablauf von 12-16 Stunden und jedenfalls vor 24 Stunden die 
Heilwirkung entstehen zu sehen. In meinen Beobachtungen und den 
schon zitierten Beobachtungen des Herrn Dr. Lust trat bei Beniitzung 
guten Pulvers (0,4 g pro die im Werte von ca. 20 Froscheinheiten) in 
fast allen geeigneten Fallen Pulsverlangsamung und Amplitudenver
groBerung 17, 19,20 und 22 Stunden nach Einnehmen der ersten Dosis 
auf und etwa gleichzeitig oder ein wenig spater beginnt die Diurese. 
Die Dauer der arzneilichen Nachwirkung einer Behandlung per os, die 
energisch ist ohne kumuliert zu haben, ist tierexperimentell nicht stu
diert, aber sie diirfte sich annahrend wie die des Digitoxins verhalten, 
welches doch der Hauptbestandteil der wirksamen Substanzen in den 
Blattern ist. 

Zeit des Eintritts und Dauer der Wirkung werden von der bei 
der Einverleibung per os nicht erheblich abweichen, wenn man wegen 
Darniederliegens der Magenfunktion oder bestehender Idiosynkrasie die 
Zufuhr geeigneter Praparate (Infuse,· Digitoxinlosung durch Klysma der 
jetzt in solchen Fallen moglichen intravenosen Einverleibung vorziehen 
sollte. 

Es eriibrigt iiber die einzeln derzeit in Gebrauch befindlichen Pra
parate der Di.~italisgruppe und iiber ihre Dosierung noch kurz zu be
richten. Von den reinen Korpern eignet sich fiir die intravenose Ein
verleibung vor allem das chemisch wohl charakterisierte wasserlosliche 
Strophanthin, welches von allen Digitalissubstanzen, die wir darauf 
untersucht haben, seine Wirkungen am raschesten entfaltet. Strophan
thin Boehringer, -das wir anwenden, ist ein aus griinen, d. i. Kombe
samen nach der von Fraser 1865 angegebenen Methode dargestelltes, 
amorphes, in Wasser leicht losliches Glykosid mit der von Feist fest
gestellten Formel C4oH66019 + 3H20. Es farbt sich mit H 2S04 sofort 
tief smaragdgriin. (Bei Fraenkel-Schwartz 31 ) ist irrtiimlicherweise 
die Farbenreaktion als "gelb" angegeben.) Reine Strophanthinkorper 
sind am Menschen vorher nicht angewandt worden. Nur SchedeF~) 
berichtet von einigen Versuchen innerer Medikation mit Tropfen einer 
einproc. Strophanthinlosung. Sein Strophanthin Thoms ist aber ein 
von Strophanthin Boehringer ganz verschiedener, aus Strophanthus 
gratus gewonnener krystallinischer Korper. Die Firma C. F. Boehringer 
& Sohne, Mannheim-Waldhof, bat ihr Praparat in sterilen Losungen in 
Tuben von 1 ccm = 1 mg Strophanthin in den Handel gebracht. 

1 mg Strophanthin (= 15 Froscheinheiten) haben wir als die 
wirksame Volldosis, die nicht iiberschritten und nicht vor Ablauf von 
24 Stunden wiederholt werden soIl, kennen gelernt. Sie kann fiir sich 
allein schwerere akute Herzschwache und lange bestehende Hydropsien 
beseitigen. In anderen Fallen sind weitere Einspritzungen notig oder 
wird nach Beseitigung der akuten Gefahr oder eines qualenden Zu
standes durch eine intravenose Strophanthininjektion die Behandlung 
mit Digitalispraparaten per os fortgestetzt werden miissen. Die giin-

7* 
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stigen Resultate die Fraen,keI29) und Fraenkel und Sch wartz 31) mit
geteilt haben, sind von van den Velden 87), Hasenfeld 40), Starck 80), 

Sehonheim 79), Schalij 75), Hedinger 41 ), Lust (9), Hoepffner 43 ) be
statigt worden. Lust und Hoepffner haben z. T. auch mit Dosen 
von 1/2 mg sehr gute Erfolge erzielt. In anderen Fallen schien der 
Erfolg dadureh beeintrachtigt, daB die Dosis so klein bemessen war. 
(Hoepffner.) 

Gefahren und Ungliicksfiille durch die intravenose Behandlung sind die 
folgenden publiziert: Fraenkel und Schwartz berichten iiber einen Fall, 
in dem moglieherweise eine dureh rasch hintereinander gegebene Stro
phanthininjektionen herbeigefiihrte Kumulation den Tod verursaeht haben 
kann. Es war im Anfange ihrer Erfahrung, wo sie trotz glanzender 
Erfolge zweier Injektionen bei einem Nephritiker mit kardialer Insuf
fizienz und Uramie sieh verleiten lieBen, zur Festigung dieses Erfolges 
innerhalb 36 Stunden 3 Einspritzungen zu machen. Ein und eine halbe 
Stunde naeh der dritten Injektion trat plotzlieher Tod ein. 

Hoepffner beriehtet iiber einen Todesfall bei sehwerer Nephritis 
mit Herzschwaehe, der eine Stunde nach der Injektion im Frost starb. 

Diese Gefahren sind jetzt zu vermeiden. Einerseits sind die Inter
valle zwischen den Einspritzungen genau festgesetzt (24 Stunden), und 
andererseits haben sich die mit Frost und Fieber einhergehenden Neben
wirkungen, welche von FraenkeI29) schon in seiner ersten Publikation 
beklagt worden waren, als bakterieller Natur erwiesen und sind'voll
standig verschwunden, seitdem die Firma Boehringer auf die pein
lichste Sterilisation der Losungen bedacht ist. 

Dber einen Todesfall nach Injektion von 0,6 g Strophanthin wurde 
auch von Kottmann 52) berichtet. Doch laBt sich aus der Mitteilung 
nicht ersehen, ob hier Kumulation oder eine bakterielle Schadigung 
durch die damals noeh nicht so sorgfaltig sterilisierten Losungen des. 
Praparates die Schuld tragen. 

Den iibrigen Berichterstattern iiber die intravenose Strophanthin
behandlung blieben diese traurigen Erfahrungen erspart, sie wissen nur 
iiber gute Resultate zu berichten. Bei den mir auf privatem Weg 
mitgeteilten ungiinstigen Ausgangen hat es sich, soweit ieh es iiber
blicken kann, um ganz hoffnungslose Kranke gehandelt, wo nach allem 
anderen aueh Strophanthin versucht werden soHte. Bei der Beurtei
lung und Verurteilung therapeutischer MaBnahmen in solchen extremen 
Fallen ist nie zu vergessen, daB bei einer vita minima der kleinste 
Eingriff zum Tode fiihren kann und ferner, daB Herzkranke eben sehr 
haufig plotzlich sterben. Schon Withering fiihrt zwei FaIle ausfiihrlieh 
an, wo der Tod eintrat noch ehe die von ihm verlangte Medikation 
seines neuen Mittels angeordnet und ausgefiihrt war, 'nur damit man 
sehen solIe, "wie unerwartet und plotzlich hydropisehe Patienten sterben 
konnen und wie behutam wir sein miissen, die rechte Ursache zu den 
Wirkungen anzugeben". 

Sterbende sollten keine differente Behandlung mehr erfahren. Wird 
aber Strophanthin in fast verlorenen Situationen angewandt, oder bei 
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Greisen, so wird es sich empfehlen, nur halbe Dosen 0,25 bis 0,5 mg 
zu geben, ebenso sind bei Kindern nur entsprechend kleine Dosen er
laubt (0,2 bis 0,4 mg). 

Die Technik der Injektionen ist die iibliche. Man solI nicht ein
spritzen, ehe man etwas Blut in der Spritze sieht. Nur so ist man 
sicher, in der Vene zu sein. Daher wahle man die Luerschen oder 
Liebergschen Spritzen, die so leicht gehen, daB das Blut von selbst 
aus der Vene in die Spritze tritt und bei denen man das Blut besser 
sehen kann als etwa in einer Spritze mit Metallbeschlag. Die Ab
schniirung des Armes mit breitem Gummiband und Peanklemme ist 
dem Anlegen einer Gummibinde vorzuziehen. Eine ungeschickte Assi
stenz kann beim Abnehmen der Binde die Spritze verschieben, wahrend 
durch einfaches Abnehmen der Peanklemme die Stauung leicht aufge
hoben werden kann, ohne daB der Arm aus seiner Ruhelage kommt. 
Langsames Injizieren wird von verschiedenen Seiten empfohlen. - Be
neffs weiterer Details sei auf die Originalarbeiten verwiesen. 

Fiir die Behandlung per os ist reines Strophanthin noch nicht ver
sucht worden. Es ist nicht ausgeschlossen, daB in geeigneter Dosierung 
gute Resultate erzielt werden, zumal nachgewiesen ist, daB Strophan
thin vom Magensaft nicht angegriffen wird (Loewy·8). Derjenige reine 
Korper, der fiir die interne Medikation derzeit am meisten in Betracht 
kommt, ist das Digitoxin. Das Digitalinum verum (Boehringer) 
diirfte kaum mehr im Gebrauch sein. Die 90er Jahre brachten zahl
reiche klinische Arbeiten mit dem Bestreben, die Drogen durch reine 
Korper zu ersetzen. Das Hauptverdienst in dieser Richtung gebiihrt 
Unverricht, Naunyn, Immermann, Sahli und deren Schiilern. 
Seit den ganzlich gescheiterten Versucben auf der Sahlischen KJinik 
durcb Deuoher8), der das Digitalin~m verum "auoh nioht annahernd 
so gut fand wie die iibrigen Diuretioi", ist man auf diesen Korper 
nioht mebr zurUckgekommen. Deuoher wandte wie vor ihm Pfaff67) 
und Stoitscheff81), beide unter Immermann Dosen bis 50 mg pro 
die und bis 5 mg pro Dosis an. Er konnte in einer spateren Unter
suohung nachweisen, daB das Digitalin durch kiinstliche Magenver
dauung in seiner Wirksamkeit auf das Frosohherz ganz betrachtlioh 
abgeschwaoht wird. Weitere Untersuchungen, welohe diese Angreif
barkeit' des Digitalins duroh die Magenverdauung beriioksiohtigen und 
die auf Grund einer physiologisohen Wertbestimmung mit den aus 
meinen Versuohen an Katzen siob ergebenden Kenntnissen iiber Latenz
zeit und Nachwirkung des Digitalins eine andere Dosierung als die 
Deuohersohe versuchen, fehlen nooh, scheinen mir aber durchaus nicht 
aussiohtslos. 

An fehlerhafter Dosierung scheint auoh eine allgemeinere Verbrei
tung des Digitoxin, das E. Merck als Tabletten zu l/4,mg in den 
Handel bringt, gescheitert zu sein, wenigstens bei uns in Deutschland. 
Unverricht 86) gebiihrt das Verdienst, als Erster in Deutsohland er
folgreiobe therapeutische Versuche mit Digitoxin 1895 gemacht und 
seither der Anwendung reiner Korper das Wort geredet zu haben. Das 
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Wesen des Digitoxins, das sich in unseren Katzenversuchen durch eine 
langsame ResQrbierbarkeit und eine langsame Ausscheidung als der 
Karper der Digitalisgruppe mit starkster Neigung zur Kumulierung 
prasentierte, weist darauf hin, daB sich dieser Karper in wenigen vor
sichtig dosierten Gaben speziell fUr kurzdauernde energische Kuren 
eignen diirfte, nicht aber fUr liinger dauernde Behandlung. Dem ent
gegen haben die meisten Untersucher kleine Dosen von 0,5-0,75mg 
mehrere Tage und W ochen hindurch angewandt und dabei allerdings 
so viele Nebenerscheinungen erlebt, daB Naunyn z. B., der seine Re
sultate in einer Dissertation von Marx 60 ) zusammenstellen lieB, nicht 
nur mit der Zeit von dem Gebrauch des Mittels abkam, sondern in 
jener Diskussion auf dem 19. KongreB fiir innere Medizin die reinen 
Karper iiberhaupt preisgab. Auch Zeltner 92), der vor wenig Jahren 
unter Penzoldt eine sehr beachtenswerte Untersuchung iiber die Wir
kung von Digitoxin Merck im Vergleich zu Digitalisblattern anstellte, gab 
Dosen von 0,75mg mehrere Tage lang bis zum Gesamtverbrauch von 
18 Tabletten (= 4,5 mg) Digitoxin. Er erlebte zahlreiche unangenehme 
gastrische Erscheinungen. Die Vollwirkung trat durchschnittlich erst 
am 3. Tage ein. Es ist interessant, daB mit den gleichen Gesamtgaben 
in anderer Verteilung Masius 61 ) schon vor vielen Jahren so erhebliche 
und meines Erachtens nicht genugsam beachtete erfolgreiche Digitoxin
behandlung getrieben hat. Seine Tagesdosen betrugen 3 X 1,5 mg Digi
toxin Merck und sie wurden 2, hochstens 3 Tage hintereinander gegeben. 
Die Wirkung war schon am 2. Tage voll entwickelt, und kumulative 
Nebenwirkungen, wie sie Zel tner erlebte. traten so gut wie nie ein. 

In noch zweckmaBigerer, dem pharmakologischen Charakter des Digi
toxins noch mehr adaquater Weise wird seit Dezennien durch H uchards 
EinfluB in Frankreich vielfach Digitoxin verwandt. Das Digitaline 
Nativelle crysta11is~e der Franzosen ist als identisch dem in Deutschland 
von Merck in den Handel gebrachten Digitoxin, das Schmiede berg 
dargestellt hat, anzusehen. Huchard lehrt verschiedene Anwendung 
des Mittels, eine sedative schwache Dosierung 1/4 mg wahrend 3-4 Tagen, 
eine kardiotonische 1/10 ing 1-2 Wochen lang in Pausen von 1/2-1 Monat 
zu wiederholen, das Hauptgewicht aber legt er auf die "massive" Do
sierung, i. d. die einmalige Anwendung einer groBen Dosis von 1 mg. 
Mit dieser Dosis erzielt er in Fallen von "Asystolie" (Herzinsuffiziem 
mit Stauungen) innerhalb 36-48 Stunden abundante Diurese und Ent· 
wasserung. An diese Methode der Dosierungen des Auslandes une 
speziell auch an die ausgezeichneten belgischen Arbeiten (Masius 81 

Corin 7) miissen die Untersuchungen ankniipfen, die auf eine erfolgreichf 
Digitoxintherapie abstellen wollen. 

Als Digitoxintherapie wird neuerdings auch vielfach die Behand 
lung mit Digalen bezeichnet. Nach Kilianis Untersuchungen geht e: 
aber nicht mehr an, den in der Glyzerinlasung des Praparates "Di 
galen" enthaltenen wirksamen Karper als amorphes Digitoxin anzu 
sprechen, wie dies Cloetta tut. Nach meinem Experimente an Katzel 
ist es ausgeschlossen, dem Digalen ein Freisein von Kumulation zuzu 
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schreiben. Wir haben ja die Bedeutung der kumulativen Eigenschaften 
nicht nur fiir das Zustandekommen der toxischen, sondem auch der 
therapeutischen Wirkung kennen gelemt und konnten von wiederholten, 
an und fiir sich als Einzelgabe noch nicht wirksamen Gaben eines 
Korpers, dem diese Eigenschaften fehlen, eine giinstige Wirkung iiber
haupt nicht erwarten. Auch die Erfahrungen am Menschen, soweit sie 
objektiv und kritisch gewonnen sind, zeigen, daB Digalen bei langerem 
Gebrauch "Digitalismus" erzeugt (Romberg 71), Eichhorst 9). Exakte 
Versuche iiber Eintritt und Verlauf von Digitaliswirkungen mit Digalen, 
die zurzeit in der Heidelberger medizinischen Klinik von Herm Dr. 
Les Muller ausgefiihrt werden, zeigen, daB wirksame Dosen von Digalen, 
wie die jeder anderen Digitalissubstanz zur Kumulierung fiihren. Vor
stellungen, wie sie die darstellende Fabrik durch sich wiederholende 
Behauptung, daB Digalen der wirksame Bestandteil der Folia digit. sei 
und keine kumulative Wirkung ausiibe, zu erwecken sucht und die, wie 
aus zahllosen Publikationen hervorgeht, in arztlichen Kreisen vielfach 
Annahme gefunden haben, sind auf Grund experimenteller und klinischer 
Priifungen abzulehnen. In Frankreich ist der Versuch, dem Digalen 
Eingang zu verchaffen, ganzlich gescheitert. Die Societe tMrapeutique 
hat sich in 2 Sitzungen und langen Diskussionen mit dem neuen 
Prapl¥"at beschaftigt. Es wurde speziell unter Vorantritt Huchards 
aus theoretischen Griinden und auf Grund praktischer Versuche fast 
ohne Widerspruch und in scharfer Verurteilung seiner marktschreierischen 
Empfehlung verworfen. 

Die Aufgabe rationeller Digitalistherapie falit mit der Frage rich
tiger Anwendung reiner Korper nicht mehr zusammen, seitdem uns in den 
physiologisch gepriiften galenischen Praparaten Substanzen zur Ver
fiigung stehen, deren Wirkungswert genau so wie der eines reinen Korpers 
dosierbar ist. Die Firma Georg Schallmeyer (friiher Dr. Ziegen
bein und Siebert) -Marburg, stallen hochwertige titrierte Tinkturen, 
Golaz-Saxon und Berger-Wernigerode titrierte Dialysate dar. Die 
bekannte DrogengroBfirma Caesar und Loretz-Halle bringt ain nach 
Dr. Fockes Angaben hergestelltes, auf seinen Wirkungswert von diesem 
fortlaufend gepriiftes haltbares DigitalisbUitterpulver mit dem Wirkungs
wert 0,4 g : 100 g Froschgewicht (nach unserer Berechnung 1 g = 50 Frosch
einheiten) in den Handel. Ich selbst habe in den friiher angefiihrten 
Versuchen ein mir von der Firma Knoll & Co. zur Verfiigung gestelltes 
Praparat angewandt und mich von seiner Wirksamkeit iiberzeugt. Es 
hat den groBen Vorzug, von den unwirksamen Beimengungen und Zer
setzungsprodukten der Blatter gereinigt zu sein, wodurch sein Wirkungs
wert nicht abgeschwacht, seine Haltbarkeit nur verstarkt wird. Die 
Firma Knoll & Co.-Ludwigshafen a. Rh. bereitet die Verbreitung dieses 
gereinigten Blatterpulvers in Form von leichtloslichen, gebrauchsfertigen 
Tabletten in Glasrohren vor, wodurch dem Arzt ein wirksames, halt
bares, galenisches Praparat in einer besonders handlichen Form zugang
Hch werden wird. 

Titrierte Tinkturen aus Digitalis oder Strophanthus und die 
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sogannten Dialysate aus Digitalis sind gut wirksame und haltbare 
Praparate, VOl' denen ein schwach wirkendes Praparat wie Digalen 
gewiB nicht den geringsten Vorzug hat. Sie werden nul' meist in zu 
kleiner, oft sogar in ganz unwirksamer Dosis angewandt und deshalb 
auch in ihrem wahren Werte verkannt. Die gewohnliehe Dosierung 
lautet 3 X 10 Tropfen (= 30 Tropfen) taglieh. Eine hochwertige Digi
talistinktur (Marke S & Z; Wirkungswert 0,4 g = 100 g Frosehgewicht) 
enhalt naeh unserer Bereehnung in 1 g (= 35 Tropfen) 5 Froschein
heiten. - Die gleiehe Menge wirksamer Substanz, wie hier in del' 
Tagesdosis von Tinktur geben wir in del' ubliehen Einzeldosis 0,1 g 
eines normalwertigen Pulvers. Die dem Tagesquantum von Pulver 
(0,2 bis 0,3 g) an Wirkungswert gleiehe Menge Digitalistinktur muBte 
3 g (= 105 Tropfen) betragen, Dosen, die wohl kaum verordnet zu 
werden pflegen. Ein besonders hochwertiges Praparat besitzen wir in 
guter Strophanthustinktur. Die Tinctura strophanthi Marke S & Z besitzt 
einen Wirkungswert von 0,2 cern: 100 g Froschgewicht. N ach unserer 
Berechnung ware die wirksame Substanz von 1 g Blatter (= 50 Frosch
einheiten) in 0,5 g diesel' Tinktur enthalten und es besitzen flinf 
Tropfen diesel' Strophanthustinktur den Wirkungswert von ca. 14 Frosch
einheiten. 

Diese Tinkturen und Dialysate sind an Haltbarkeit und Wohl
geschmack dem Infus gewiB vorzuziehen. Trotzdem sieh schon Wit
hering in del' Zeit seiner gesicherten Erfahrungen offensichtlieh von 
dem zuerst von ihm verwandten Infus abg6wandt und den Pulvern zu
gewandt hatte, sind seither die Lobredner des Aufgusses del' Blatter 
in Klinik und Praxis nicht verstummt. Dnd doch ist das Infus eine 
absolut entbehrliche Praparation von rein historischer Bedeutung mit 
vielen N achteilen ohne den geringsten Vorzug VOl' den Blattern. Die 
ihm von manchem seiner Freunde nachgeruhmte geringe Neigung zur 
Kumulation ist tatsachlich nicht vorhanden und wird wie bei Digalen 
nul' vorgetauscht, weil es vielfaeh in sehwaeheren Dosen angewandt 
zu werden pflegt, als das Pulver. Es ist bekannt, daB nur ein Teil 
etwa 2/3 del' wirksamen Substanz aus den Blattern in das nach 
del' Vorschrift des Arzneiverordnungsbuches hergestellte Infus iiber
gehen (Keller). Die ublichen Tagesdosen del' Infuse fiihren selbst 
bei langerem Gebraueh nieht zur Kumulierung; aber .- sie wirken 
auch viel langsamer. Schaeffer konnte zeigen, wie Infuse von 
0,4 g: 100 Wasser durchschnittlieh erst am vierten Tag ihre Wirkung 
zu entfalten begannen, wahrend 0,3 g Vogesendigitalispulver, das gleiehe 
aus denen die Infuse bereitet wurden, schon am zweiten Tage die 
Diurese in Gang gebraeht hatte. Dem Infus aquivalente Mengen von 
Pulver, etwa 0,15 g jenes Pulvers pro die, wiirden ebenso wie Infus die 
Wirkung erst am dritten odeI' vierten Tag hervortreten lassen und 
ebensowenig aueh bei langeI' fortgesetztem Gebrauch zur Kumulierung 
fUhren wie das sehwache Infus. Die Ansieht, daB Infus nieht so leieht 
kumuliere, kommt einzig daher, daB man mit einem sehwacheren Pra
parat weniger wirksame Einheiten einfiihrt. Das Infus in del' ublichen 
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Dosierung ist aber nicht nur das schwachere Praparat, es ist auch sehr 
wenig haltbar. Schon beim Stehenlassen schwacht sich die Wirksam
keit eines Infuses durch eine in ihm enthaltene organische Saure ab, 
in 24 Stunden um fast die Halfte, und iiberdies wird es zum Teil 
durch den Magensaft zerstOrt, noch ehe es zur Resorption gelangt ist. 
Salzsaure in der Konzentration der Magensalzsaure vermindert die 
Wirksamkeit eines Infuses fUr das Froschherz sehr erhebeblich (Lowy08). 
Zu dieser Unsicherheit in Dosierbarkeit und Wirksamkeit kommt noch 
der schlechte Geschmack des Infuses, der gewiB oft die Schuld daran 
tragt, daB Herzkranke eine weitgehende Aversion gegen das wichtigste 
uns zu Gebote stehende Mittel haben. 

Ein in seiner Haltbarkeit durch entsprechende Praparierung und 
Konservierung geschiitztes Pulver von gutem Wirkungswert (d. i. 1 g = 
mindestens 50 Froscheinheiten) entspricht allen Anforderungen, die wir 
derzeit an ein Digitalispriiparat stellen miissen. Durch entsprechende 
Dosierung konnen wir raschere oder langsamere, schwache oder starke, 
kurz, jede Wirkullg erzielen, die wir von einer Behandlung mit Digi
taliskorpern per os zurzeit erwarten konnen. 

Will man Wirkungen rasch und ohne die Aussicht auf Kumulierung 
erzielen, so gibt man Digitalispulver im Wert von etwa 15-20 Frosch
einheiten pro die (von normalwertigem Pulver = drei- bis viermal 0,1 g) 
drei Tage hintereinander, geht dann auf 10 Froscheinheiten pro die 
(= zweimal 0,1 g) herunter und macht die Fortsetzung dieser Dosen 
von dem Eintritt deutlicher therapeutischer Wirkung abhangig. Nach 
Eintritt dieser Wirkung speziell der auf die Diurese gehe man zu Dosen 
von fiinf Froscheinheiten (= 0,1 g) iiber, die nicht mehr kumulativ 
wirken und nach Belieben langere Zeit hindurch gegeben werden konnen. 
Ob die Verabfolgung solcher nicht kumulierenden Dosen wahrend einer 
im Gange befindlichen: Digitaliswirkung zur Vertiefung der Wirkung 
beitragt, ist bisher nur die allgemeine Annahme aber noch nicht sicher 
erwiesen. 

Bei solchem Vorgehen ist eine tagliche zweimal sich wiederholende 
oder auch nur tagliche Beobachtung des Kranken nicht erforderlich. 
Der Kranke muB nur instruiert sein, wie er bei einsetzender Diurese 
und andrerseits bei eintretender Dbelkeit die Dosen vermindern resp. 
auszusetzen hat. Ein unbedingtes Erfordernis jeder, auch nicht klini
schen Digitalisbehandlung ist allerdings die Diuresenbeobachtung. So 
gut es keine Fieberbehandlung ohne Temperaturbestimmung gibt, so 
wenig ist die Behandlung von Kreislaufstorungen. ohne Wasserbilanz 
moglich. 

Will man rascher zum Ziele energischer Wirkung kommen, so kann 
man auch die Dose von 0,1 g sich anfangs haufiger folgen lassen, in 
Zwischenraumen von 3-5 Stunden. Dabei muB man die Indikatoren 
unausgesetzt beobachten, um bei eintretender Wirkung mit den Dosen 
in der gleichen Weise, wie vorher gesagt, herunter zu gehen. 

Das Pulver wird am besten in Oblaten oder Tabletten nicht vor, 
sondern mit der Mahlzeit oder unmittelbar nach ihr gegeben. 1m 
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leeren Magen ist die Reizwirkung, auf der Rohe der Verdauung die Ge
fahr der Abschwachung durch freie Salzsaure am groBten. 

Der Ausbau der Methode der Anwendung reiner Korper und die 
Differenzierung ihrer Wirkungen auf die verschiedenen Formen und 
Grade der Kreislaufstorung bleibt ein Desiderat der Zukunft, das hoffent
lich bald erfiillt wird. 

Eine von den pharmakologischen Gesichtspunkten ausgehende Me
thodik fiihrt zu erfolgreicher Digitalistherapie und gibt allein dem Arzt 
die Sicherheit des Verfahrens, die er bei diesem wichtigsten Mittel 
seines Arzneischatzes notig hat. 
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I. .Allgemeine Pathologie des Ikterus. , 
Gelbfarbung der Raut durch Gallenfal bstoffe - Ikterus·) - findet 

sich bei den verschiedensten Erkrankungen: bei VerschluB der groBen 
Gallenausfiihrungsgange durch Gallensteine, Narben oder durch Neu
bildungen; auch bei Verlegung der groBen und kleineren Gallen
gange innerhalb der Leber durch in das Leberparenchym eingesprengte 
prim are Geschwiilste und Metastasen oder durch so lokalisierte Ent
ziindungsprozesse; ferner baim Ubergreifen schwerer Duodenalkatarrhe 
auf die Miindung des Gallenausfiihrungsganges. Bei gewissen diffusen 
Lebererkrankungen, zu denen man die verschiedenen Formen der Cirrhose 
und eine bestimmte Art der angeborenen Syphilis der Leber zahlen 
muB, kommt es ebenfalls zur Ausbildung eines teils kiirzer, teils langer 
wahrenden, teils bleibenden Ikterus. Bei stiirmisch einhergehenden 
Degenerationen, wie es die akute gelbe Leberatrophie ist, tritt Gelb
sucht aIs Begleiterscheinung hinzu. Auch bei Erkrankungen, die nicht 
direkt mit der Leber in Zusammenhang zu stehen scheinen, wie bei 
Zirkulationssoorungen, bei Pneumonie und anderen Infektionskrankheiten 
konnen wir dann und wann ikterische Verfarbung der Raut und Schleim
haute wahrnehmen. Weiter wissen wir, daB im Verlaufe mancher Ver-

*) Wahrend das Wort " Gelbsucht·· von dem auffallenden Zeichen dieses 
Symptomes hergeleitet ist, bezieht sich das Wort "Ikterus", auf einen alten 
My thus: t"7:8(10', das ist die griechische Bezeichnung eines kleinen gelben Vogels. 
Beim Anblick dieses Tieres glaubte man, von der Gelbsucht geheilt werden zu konnen. 
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giftungsfalle, so bei Phosphorintoxikation, Ikterus auftreten kann, und 
es lassen sich auoh aus der experimentellen Pathologie geniigend viele 
Beobachtungen iiber Auftreten der Gelbsucht nach verschiedensten 
Toxen ableiten: Toluylendiamin, Arsenwasserstoff, Chloroform. Auch 
im Gefolge physiologisoher Zustande kann es zu voriibergehender Gelb
sucht kommen, wie dies von dem reinen Ikterus neonatorum her be
kannt ist. Endlich wird behauptet, daB nach psychischen Insulten 
kurzwahrender Ikterus auftreten kann. 

Aus diesen aufgezahlten Tatsachen, die aus der Pathologie heraus
gegriffen worden sind, solI nur abgeleitet werden, daB die Gelbsucht 
nicht eine Krankheit sui generis ist, sondem bloB ein Symptom, das 
die verschiedensten pathologischen Zustande begleiten kann. Der Ikterus 
gibt sich durch eine mehr oder weniger intensive Gelbfarbung, nament
lich der auBeren Haut und der Schleimhaute, vorwiegend der Skleren, 
und weiterhin auch der iibrigen Organe und Gewebe zu erkennen. 
Meist beobachtet man dabei einen mehr oder weniger dunkel gefarbten 
Ham, der beim Schiitteln einen gelben Schaum absetzt, nnd nur zu oft 
graue, selbst ganz entfarbte Stiihle. In vielen Fallen bestehen all
gemeine Storungen; eine der haufigsten ist Pulsverlangsamung. 

Verfolgt man die historische Entwicklung der Lehre des Ikterus 
aus friiherer Zeit, in welcher nur auf Grund der Beobachtung versucht 
wurde, sich iiber die Pathogenese der Gelbsucht zu orientieren, so be
gegnet man der Einteilnng des Ikterus in einen symptomatischen, als 
Symptom der akuten und chronischen Leberentziindung, der Abscesse, 
der Entartungen des eigentiimlichen Gewebes der Leber. Die zweite 
Form des Ikterus ware der spasmodische Ikterus, bei welchem die 
Gallenabsonderung momentan durch den Krampf der hepatischen Wege, 
insbesondere durch den allgemeinen Krampf des Individuums unter
brochen wird. Wenn das Parenchym der Leber gesund ist, die Gallen
absonderung aber wegen Obliteration der All.'lfiihrungswege behindert 
ist, so entsteht eine dritte Art des Ikterus. SohlieBlich spricht man 
von galliger. Plethora, sobald die Gelbsucht das Resultat eines Mangels 
an Gleichgewicht ist zwischen der Ernahrung, welche die Stoffe der 
Galle im Blute erzeugt und der Tatigkeit der Leber, welohe disse 
Stoffe von dem Blute nimmt. Erst einige Zeit spater machten sich 
betreffs der Pathogenese des Ikterus hauptsachlich zweierlei Anschau
ungen geltend. Die eine geht dahin, den Ikterus als, eine funktionelle 
Storung der Leber zu betrachten, die abhangig sei von nicht naher 
definierten Anomalien der Gallenabsonderung, und somit als Symptom 
eines Leberleidens aufzufassen sei. Die andere kniipft sich an folgende 
Vorstellung: im Elute werden unter normalen Verhaltnissen ohne Mit
beteiligung der Leber Substanzen gebildet, welche entweder der Galle 
an Farbe gleichen oder mit ihr identisch sind, und die unter patho
logischen Umstanden in exzessiver Menge produziert werden. Wahrend 
die erstere Anschauung sioh vor aHem auf die Erkenntnis stiitzt, daB 
die Leber mit dem Vorgange der GaHenbereitung in innigem Zusammen
hang steht, gipfelt diEi andere Theorie darin, daB der Blutfarbstoff als 
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Grundlage aller Pigmente aufzufassen, und daB daher das gelbe Gallen· 
pigment auf eine Metamorphose des Blutfarbstoffes zuriickzubeziehen 
sai. Ais Sitz dieser Umwandlung wird kein bestimrntes Organ auf· 
gefaBt. Vermittelnd zwischen diesen beiden Theorien stand die Lehre, 
daB zwar der Bildungsherd der Galle das Blut sei, daB aber gelegent· 
lich das Organ, aus dem unter normalen Verhaltnissen die Galle heraus· 
befordert wird, namlich die Leber, Schaden gelitten hat, und daB wegen 
Erkrankung derselben es zu einer Ansammlung des Gallenpigmentes im 
Blute kommen muB. 

Eine festere Grundlage fiir die Pathogenese des Ikterus wurde erst 
geschaffen, als sich auf Grund eifriger Studien der anatomischen Ver· 
haltnisse die Anschauungen dahin klarten, daB fiir viele FaIle die Ur· 
sache des Dbertrittes der Galle in das Blut die gestorte Entleerung 
des in der Leber gebildeten Sekretes sei. Zu einem gewissen Abschlusse 
schien diese Anschauung zu gelangen, ala Saunders zuerst auf 
experimentellem Wege durch Unterbindung der Gallengange einen Dber· 
gang der Galle in das Blut verfolgen konnte. Man ging infolgedessen 
darauf aus, fiir aIle FaIle und Formen des Ikterus Ursachen zu suchen, 
welche den normalen AbfluB der Galle in dem Darm storen konnten. 
Fiir viele FaIle war es nicht schwer, handgreifliche Ursachen zu finden. 
So freigebig man auch mit der Annahme war, daB katarrhalische Ver· 
anderungen die GaIlenwege verengen konnten, so lieB sich doch dafiir 
kein sicherer Nachweis erbringen; deshalb muBte man zu bloBen Mut· 
maBungen, wie spastische VerschlieBung der GaIlenwege, die sich nach 
dem Tode wieder losen, greifen. Diese FaIle, es waren ihrer nicht 
wenige, schienen ungeklart und sie gaben vor allem AnlaB, teils neue 
Theorien aufzustellen, teils immer wieder zu alten Vorstellungen, wie 
z. B. daB die Galle nicht in der Leber selbst, sondern bereits im Blute 
entstiinde, zuriickzukehren. Neue Anhaltspunkte gewann diese Theorie 
dureh die Untersuchungen Virehows, der in alten Blutextravasaten 
histologisch und chemiseh einen Dbergang von Hamatin in einen gelben 
Farbstoff ermittelte, der in seinem Verhalten gegen Losungsmittel und 
Reaktionen zurn Gallenfarbstoff in Beziehung gebracht werden konnte. 
Weiter fundiert wurde die Anschauung, daB im Blute gewisse Vorstufen 
der Gallenbestandteile zirkulieren, jedoeh unter gewissen pathologischen 
Umstanden schon im Blute ganz oder teilweise zu Farbstoffen der Galle 
werden, durch Experimente, mittels derer es gelang, bei Einverleibung 
der verschiedensten Mittel eine Auflosung der roten Blutkorperchen zu 
erzielen, was sodann die Sekretion eines gallenfarbstoffreichen Harnes 
zur Folge hatte. Ais es dann auch gelang, die in alten Blutcysten 
von Virehow zuerst beobachteten Krystalle mit Bilirubin zu identl· 
fizieren, Behlen die Provenienz des Gallenfarbstoffes aus dem Farbstoff 
der Blutkorperehen erwiesen., Diese, wenn aueh etwas erweiterte, in 
jiingster Zeit aber wiederum auftauchende Hypothese, daB die Galle 
zwar nieht in der Leber gebildet, sondern nur durch dieselbe aus· 
geschieden werde; nachdem sie in allen oder einigen ihrer Bestandteile 
im BIute praformiert worden sei, wurde stark ersehiittert durch Ver· 
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suche von Lehmann und Moleschott, die niemals im Pfortader
blute, selbst nach Totalexstirpation der Leber (bei Froschen), Gallen
bestandteile im Blute finden konnten. Auch einer Theorie, diespeziell 
von Frerichs vertreten wurde, solI gedacht werden. Ein Teil der 
in den Darm gelangten Galle wird nach allmahlicher Resorption nicht 
in normaler Weise zerstort, sondern bleibt in den GefaBen. Unmoglich
keit oder Behlnderung der Verarbeitung der in normaler Menge resor
bierten Galle oder auch eine gewisse Insuffizienz des Darmes groBe 
Mengen an Gallenfarbstoff, welche infolge einer Ubersekretion ·der Leber 
produziert wurden, zuriickzuhalten, konne ebenfalls AnlaB zu Imbibition 
der Organe mit Gallenfarbstoff geben. DaB die Leber gelegentlich 
Gallenfarbstoff in iibergroBer Menge zu produzieren vermag (Polycholie), 
hat zuerst Kunkel zeigen konnen, indem er nachwies, daB iiber
reichlicher Zerfall roter Blutkorperchen in der Leber zur Bildung von 
viel Bilirubin Veranlassung gibt. 

Jene FaIle nun, bei denen man keine sichtbare Behinderung des 
Abflusses der Galle gegen den Darm zu finden konnte, wollte man 
durch eine der erwahnten Hypothesen erkliiren; und weil man einer
seits die Leber nicht in ursachlichen Zusammenhang bringen konnte, 
aber anderseits an die Moglichkeit einer Bildung von Gallenfarbstoff 
im Blute dachte, belehnte man diese Formen der Gelbsucht mit dem 
Namen: hamatogenen Ikterus, um sie denen des hepatogenen 
Ikterus gegeniiberzustellen. Die Autoren, welche die Auffassung ver
traten, daB die Vorstufen der Galle im Blute gebildet und nur durch die 
Leber ausgeschieden werden, daB somit die Galle ein Exkretions-, nicht ein 
Sekretionsprodukt der Leber sei, wollten diese Unterart der hiimatogenen 
Form der Gelbsucht als Suppressions-Ikterus bezeichnet wissen. 

Giinzlich widerlegt schien nun die Lehre vom hamatogenen Ikterus 
durch die Versuche von Naunyn und Minkowski. Auf Grund der 
Versuche mit Leberexstirpation bei Vogeln kann as nun als sicher an
gesehen werden, daB Gallenfarbstoff nur durch die Funktion der Leber 
gebildet werden kann. Speziell Arsenwasserstoff, welcher binnen zwol£ 
Stunden beim normalen Tiere einen sogenannten hamatogenen Ikterus aus
losen kann, bleibt ohne Wirkung, wenn alle zu- und abfiihrenden GefaBe 
und Gange abgebunden werden. Wenn auch diese Versuche als schwer und 
eingreifend bezeichnet werden miissen, so sind sie trotzdem einwandfrei 
und beweisen uns, daB Ikterus nach Arsenwasserstoffvergiftung ohne 
Leber nicht hervorgerufen werden kann. War auf diese Weise der 
Lehre vom hamatogenen Ikterus der Boden entzogen, so wurde diese 
Terminologie noch immer von vielen beibehalten. Wenn man von dieser 
Seite geltend machen wollte - insoweit man das Material der Galle 
in Betracht zog -, daB zuerst die Blutkorperchen geschadigt werden, 
dann miiBte jeder Ikterus als ein hamatogener bezeichnet werden, weil 
in letzter Linie jeder Ikterus ebenso wie die normale Galle hii.matogeneri 
Ursprungs ist. Um diesen tatsachlichen Verhii.ltnissen Rechnung zu 
tragen, undum Unklarheiten und Diskussionen zu vermeiden, schlen 
die Bezeichnung hamolytischer Ikterus mehr geeignet. 
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Einen wesentlichen Beitrag zur Pathogenese des Ikterus nach Zer
fall der roten Blutkorperchen lieferten die Arbeiten von Stadelmann, 
die in ihrer Gesamtheit in der groBen Publikation: "Der Ikterus und 
seine verschiedenen Formen" niedergelegt wurden. Unter ihnen be
ansprucht die iiber Toluylendiamin-Ikterus besondere Beachtung, da sie 
fUr das Wesen des hiimolytischen Ikterus grundlegend ist. Toluylendiamin 
ist ein Gift, welches sich leichter dosieren liiBt als Arsenwasserstoff, 
dabei aber einen ebenso schweren, aber nicht todlichen Gewebsikterus 
hervorruft. Dieser Ikterus iihnelt in vieler Beziehung jenen Formen, 
welche man noch vor kurzer Zeit zu den hamatogenen geziihlt hatte, 
indem bei demselben eine Beteiligung der Leber und der groBen Gallen
gange nicht nachweisbar war, und auah die Anwesenheit von Galle im 
Darm nie vermiBt wurde. Das Wesentliche dieser Untersuchungen liiBt 
sich dahin zusammenfassen, daB nach Vergiftung mit Toluylendiamin, 
iihnIich wie nach Injektion von Blutfarbstoff, aus der Gallenfistel eine 
gallenfarbstoffreichere Galle herausbefordert wird. Auf der Hohe des 
Ikterus tritt an Stelle der farbstoffreichen Gallenflut eine zirka 60 bis 
70 Stunden lang wahrende Periode, in welcher nur ein schleimig-zahes 
Sekret produziert wird, welches nur sehr geringe Gallenfarbstoffmengen 
mit sich fiihrt. Nach diesem Stadium kommt es abermals zu einer 
reicheren Gallenfarbstoffsekretion, die aber bereits mit· dem sichtbaren 
AbkIingen der Gelbsucht Schritt halt. Ahnliche Resultate konnte 
Stadelmann auch bei Phosphorvergiftung und bei Intoxikation durch 
Arsenwasserstoff erhalten, und er ist geneigt, dieses Verhalten fUr viele 
Formen des hamolytischen Ikterus zu verallgemeinern. Durch Zerstorung 
groBer Mengen von Blutkorperchen - bekanntlich kommt es ja nach 
Vergiftung mit Toluylendiamin und Arsenwasserstoff auch stets zu 
Hamoglobinurie, - wird ahnlich wie bei kiinstIicher Zufuhr von Hamo
globin mehr Material fUr die Lebertiitigkeit geliefert. Anfangs ist das 
enge Gangsystem der Leber noch imstande die farbstoffreiche und 
daher eingedickte Galle herauszubefordern; diese wird schlie13lich sich 
selbst beim AbflieBen ein Hindernis und gerat in Stockung. Die 
natiirliche Folge ist: Verstopfung der Gallenwege, Stauung der Galle 
dahinter, Ikterus, somit Verhaltnisse, die sich ahnlich gestalten, wie 
nach mechanischer Verlegung der groBen Gallenwege (mechanischer 
Ikterus). 

Von Affanasiew wurde damuf aufmerksam gemacht, daB Ikterus 
nach experimenteller Unterbindung des Ductus choledochus viel spiiter 
(erst nach 2-4 Tagen) einsetzt, als nach Vergiftung mit Toluylendiamin 
oder Arsenwasserstoff (nach 24 Stunden). Auf Grund histologischer 
Untersuchungen und darauf basierender Dberlegungen schlieBt er, daB 
die Galle nach Unterbindung der auBeren Gallenwege, bevor sie sich 
neue Wege bahnen muB, in der Gallenblase Platz findet, wahrend beim 
Icterus nach Blutgiften das Hindernis fiir die normale Gallenabsonderung 
in den feinsten Leberverzweigungen hegen miisse. Zugunsten dieser 
Anschauung spricht das Experiment, indem nach Injektion von Wachs
emulsion in die interlobuliiren Verzweigungen des Gallensystemes sehr 
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rasch Gelbsucht auftritt. Als eigentIiches Hindernis erblickt er nicht 
so sehr die Konsistenzanderung der Galle, als vielmehr gewisse Folgen 
der Giftwirkung, die sich in Odemartigen Schwellungen des interlobu
laren Bindegewebes, sowie in Rundzellinfiltrationen auBern. Bereits von 
ihm wird eigentiimlicher "Leberzylinder" gedacht, welche Ausgiisse 
der groBeren und kleineren Gallenwege darstellen und vorwiegend auf'! 
eingedickter Galle bestehen. Merkwiirdigerweise wurde diesen, auf 
chemischen und histologischen Untersuchungen fuBenden Anschauungen 
iiber die Pathogenese des toxischen Ikterus wenig Gewicht beigemessen, 
obwohl durch dieselben auch der polycholische oder hamolytische Ikterus 
vollkommen erklart und in die Reihe der mechanisch bedingten Formen 
der Gelbsucht einge£iigt werden konnte. Diese experimentellen Tat
sachen geben natiirlich AnlaB, die von Stadelmann und Affanasiew 
vertretene Theorie auch auf andere Arten des Ikterus auszudehnen, 
iiber deren Pathogenese man noch nicht im klaren war. Insbesondere 
wurde von verschiedenen Seiten versucht, ahnliche Verhaltnisse bei 
Ikterus neben Lebercirrhose, beim Icterus neonatorum und bei der 
Gelbsucht der Herzkranken anzunehmen, ohne aber in irgend einer 
Weise £iir die Theorie der Polycholie positive Beweise anfiihren zu 
konnen. 

Neuerdings· macht sich das Bestreben geltend, das mechanische 
Moment bei der Erklarung des Ikterus als moglichst belanglos hinzu
stellen. So kam eine neue Theorie auf, die, wenn auch ohne positive 
Beweise, sich wiederum auf Funktionsanomalien zu stiitzen trachtete. 
Die Leberzellen, geschadigt durch die verschiedenartigsten Noxen, sollten 
nicht mehr ihr Sekret in normaler Weise gegen die Gallencapillaren 
abflieBen lassen, sondern infolge ihrer pathologischen Beschaffenheit 
zuriick in die Blutbahnen - vielleicht auf dem Umwege der Lymph
bahnen. 

Minkowski, der zuerst diese Hypothese in ihren Grundziigen 
formulierte, erinnert an Storungen, die ebenfalls auf funktionelle Be
einflussung zuriickge£iihrt werden miissen (z. B. Ausscheidung von Ei
weiB bei Nephritis) und zieht Analogien, die in dem Auftreten beider 
Arten von Storungen - Ikterus und Albuminurie - bei Infektions
krankheiten, Intoxikationen und Krankheiten der Zirkulationsorgane 
gegeben seien. Dieser Vorgang, daB unter Umstanden die von der 
kranken Leberzelle schon bereiteten Gallenbestandteile direkt in der 
Richtung gegen die BlutgefaBe abgegeben werden konnen, wurde als 
Parapedesis der Galle bezeichnet. In ahnlicher Weise vertritt Lie
bermeister seine Anschauungen und spricht von einem akathek
tischen Ikterus. Auch Pick halt eine falsche Stromungsrichtung 
der Galle bei vielen Ikterusformen fUr moglich. Eine Revision der 
Untersuchungen Stadelmanns durch viskometrische Messungen der abo 
flieBenden Galle nach Toluylendiaminvergiftung belehrte ihn, daB eine 
Anderung der Konsistenz der Galle erst dann beobachtet wird, nacho 
dem es bereits zu sichtbarem Ikterus gekommen ist. Die gestorte 
Funktion der Leberzelle, welche eine Anderung der Stromung der Galle, 
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namlich direkt in die Blutbahn, bewirkt, ist Ursache des Ikterus und 
wird Paracholie genannt. Nach Analogie des experimentellen Be
fundes, demzufolge vom IV. Ventrikel Glykosurie ausgelost werden 
kann, wurden Zentren im Gehirn supponiert, die bei eventueller Gleich
gewichtsstorung die Funktion der Leberzellen in der Art umschalten 
konnen, daB es zu plotzlichem Ikterus kommen miisse. Die wenigen, 
klinisch sehr wenig gefestigten Befunde von plotzlich auftretendem 
"nervosen'~ Ikterus gaben zu dieser Theorie AnlaB. Auch in dem 
Ductus choledochus eingeklemmte Gallensteine soU ten nicht so sehr 
mechanische Hindernisse fiir den GaIlenabfluB sein; der Reiz des Steines 
solIte auf dem Umwege eines Nervenreflexes zuerst das Sekretions
zelltrum der Leber irritieren, woraufhin erst Gelbsucht auftritt. Wenn 
auch nicht aile Autoren so weit gingen, wie Pick, so wurde die Hypo
these der Paracholie doch vielfach benutzt, urn die Pathogenese ver
schiedener Formen von Ikterus zu erklaren. Eine gewisse Grundlage 
schien die erwahnte Theorie zu erhalten, als von Nauwerck und Bro
wicz auf Grund histologischer Untersuchungen die Meinung vertreten 
wurde, daB sich in den Leberzellen nicht nur Kanalchen befinden, die 
in das Gallengangsystem sich offnen, sondern auch solche, die mit den 
Blutcapillaren in offener Kommunikation stiinden. Es ist schwer, fiir diese 
letzteren Kommunikationsrohrchen einzutreten, nachdem sie seither von 
niemalldem mehr gesehen wurden; denn wiirden sie existieren, so miiBte 
man sie als freiliegende Rohrchen, die die Lymphraume traversieren, 
sehen. 

Dberblickt man nun die bis jetzt besprochenen Vorstellungen iiber 
die Entstehung des nichtmechanischen Ikterus in ihrer Gesamtheit, so 
muB man sie wohl als recht unsicher bezeichnen. Wahrend man sich 
auf der einen Seite bemiihte, auch diese Ikterusform durch mechanische 
Momente erklaren .zu wollen, gab sich auf der anderen Seite das Be
streben zu erkennen, allen Ikterusarten eine gemeinsame Ursache, nam
lich eine allerdings nicht sichtbare und daher nur hypothetische Schii
digung der Leberzellen zugrunde zu legen. 

Einen groBen Fortschritt in der Pathologie des Ikterus muBte man 
erwarten, wenn es gelingen wiirde, den eigentlichen Bildungsstatten 
der Galle auch histologisch nahertreten zu konnen. Wenn es auch 
bereits durch Injektionsversuche sichergestellt war, daB in der Leber 
iiberhaupt Sekretcapillaren bestehen, so war es bis vor jiingster Zeit 
nicht gelungen, diese Gebilde auch am menschlichen Leichenmaterial 
deutlich nachzuweisen. Und doch muBte man sich von der Moglich
keit, die menschlichen Gallencapillaren zur DarsteUung zu bringen, 
groBe Erfolge in der Beurteilung des Ikterus, namentlich betl'effs seiner 
Pathogenese erhoffen. Man war bemiiht, eine derartige Methode aus
zuarbeiten; aber selbst an tierischen Organen, wo sonst die histo
logischen Methoden meist mehr zu leisten vermogen, konnte man nur 
in unsicherer und recht unvollstandiger Weise den VerIauf der Gallen
capillaren erkennen. Es gelang mil', eine Methode auszuarbeiten, mittels 
welcher man imstande ist, die menschlichen GaUencapillaren in ein-

8* 
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wandfreier Weise spezifisch farben zu konnen, und so war ich in der 
Lage, die Gallencapillaren des Menschen in ihrem Verhalten und Ver
laufe genau zu verfolgen. 

Es scheint mir fiir die weitere Beurteilung der Pathogenese des 
Ikterus notwendig, in gedrangter Weise den normalen histologischen 
Aufbau der Gallencapillaren des Menschen, wie ich ihn beschrieben 
habe, zu skizzieren. Ich fiihle mich dazu berechtigt, da meine Be
funde von verschiedenster Seite bestatigt wurden und also allgemein 
anerkannt betraehtet werden konnen. Die Gallengange werden in 
dem MaBe, als sie sieh dem Eintritt in die Leberaeini nahern, immer 
enger. In demselben MaBe verflaeht sieh das auskleidende ZyIinder
epithel, bis daB es in denjenigen Gangen, die in die Leberacini sieh 
einsenken und dann in die Capillaren iibergehen, zu Plattenepithel wird. 
Diese praeapillaren Gangstiicke erweitern sieh gegen die Capillaren 
triehterformig; ich nannte sie Sehaltstiieke, da aus dem breiteren 
Ende 2-3 Capillaren entspringen konnen. Diese Capillaren verIaufen 
zwischen Zellen der Leberzellbalken als doppelt konturierte Kanalchen, 
deren Wande mit den Cutieularsaumen der Leberzellen versehmelzen. 
Anderseits stellen sie die Fortsetzung des Cutieularsaumes der Epithel
zellen der praeapillaren Gallengange vor. Das sind die Lumina der 
Leberzellbalken oder die sogenannten tra bekularen Gallenea pillaren. 
Die Leberzellbalken sind vergleiehbar mit Driisensehlauehen, nur daB 
sie untereinander zahlreiehe Anastomosen eingehen. Gerade so wie 
innerhalb eines jeden Driisensehlauches ein Lumen sieh befindet, ebenso 
verIaufen aueh in den Leberzellbalken entlang der Langsaebse derselben 
die Galleneapillaren, und zwar eben die trabekularen Gallencapillaren, 
die analog den Anastomosen benacbbarter Leberzellbalken an ent
sprechenden Stellen untereinander. kommunizieren. Auf diese Weise 
entstehen netzartig angeordnete Capillarsysteme, die geeignet erseheinen, 
den tubularen Charakter der Leberzellbalken zu verwischen. Von den 
trabekularen Gallencapillaren zweigen sich zumeist unter rechtem Winkel 
Fortsetzungen der Gallencapillaren ab, die zwischen die Leberzellen 
eindringen und nach kurzem VerIaufe blind endigen. In der normalen 
menscbliehen Leber erreichen diese intercellularen Galleneapillaren 
nur manchmal die vaskulare Grenze der Leberzellraume; meist zieben 
sie nur bis zur HaUte der GrenzIinie zwischen benachbarten Leber
zellen; oft sind sie nur als kleine Ausbuchtungen der trabekularen 
Capillaren ausgesprochen. Die Leber hat den Charakter einer tubularen 
Driise. Wie bei den echten tubularen Driisen das Gangsystem nur 
innerhalb und in der Richtung der Langsachse des Tubulus verlauft, 
ebenso findet man bei der menschIichen Leber die Gallencapillaren nur 
im Innern der Leberzellbalken. Eine Lagerung derselben zwischen 
Blutcapillaren und Leberzellreihen, im Bereiche der Lymphspalten habe 
ich nie gesehen. Ich bemerke dies, da neuerdings Browicz ein solches 
Verhaltnis beschreibt und abbilde1;. Es muB dies als Irrtum bezeichnet 
werden. Auch v. Ebner stellt ein solches Verhalten in seiner be
riihmten Darstellung der Leberhistologie entschieden in Abrede. AuBer 
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den intercellularen Gangen zweigen sich von den trabekularen Gallen
capilla-ren noch Nebenaste ab, die in die Zellen selbst einzudringen 
scheinen. Dieselben sind meist kurzer, konnen aber trotzdem Ver
zweigungen aufweisen, die dann und wann den Zellkern umgreifen. Ich 
nenne diese Gebilde intracellulare GallencapiII'aren. Die Zell
balken selbst sind in Maschenraume eines Netzsystemes von Blut
capillaren eingelagert, so daB zu beiden Seiten eines Leberzelltubulus ein 
Blutraum liegt. Zwischen Blutcapillaren und Leberzellen ist noch ein 
Raumsystem eingeschaltet, das ich Lymphcapillar- bzw. Saftkanal
system bezeichnen mocbte. Zwischen diesen und den BlutcapiIlaren 
scheint eine Membran ausgespannt zu sein, die zum Teil aus den 
v. Kupiferschen Sternzellen 
besteht. 1m wesentlichen 
sind diesel ben jedoch nichts 
anderes, als die Endothel
zellen der Blutcapillaren. An 
die Darstellung der normalen 
VerhaItnisse des Aufbaues 
der Gallencapillaren im Le
beracinus reihe ich die histo
logischen Veranderungen an, 
wie sie sich bei den verschie
denen Formen des Ikterus 
gestalten. Zum besseren Ver
standnis desselben bringe ich 
zuvor in Abb. I ein getreues 
Bild des gegenseitigen Ver
haltnisses zwischen den Le
berzellen, Gallencapillaren, 
Lymphraumen und Blutca
pillaren, wie es sich auf 
Grund meiner Untersuchun
gen darbietet. 

Studiert man nun die 
Verhaltnisse, die sich er
geben bei einem rein me

Abb. 1. 
Schnitt aus einem normalen Leberaclnus. Die Zellencapil· 
laren sind verhaltnisma/3ig eng; die intercellularen Capillaren 
erreichen nie die aulleren Zellgrenzen. An vier Stellen sind 
intercellulare Gange zu sehen. Zwischen Kupferschen Zelleu 

uud Leberzellbalken sind Lymphrliume sichtbar. 

chanischem Ikterus, z. B. nach dauerndem VerschluB des Ductus chole
dochus an der Papilla Vateri, so zeigen nach meiner Methode gefarbte 
Praparate folgende BHder: vor allem fallt die enorme Erweiterung der 
Gallencapillaren auf. Dieselben erscheinen wie aufgeblasen; besonders 
an Stellen, wo sich die trabekularen Capillaren benachbarter Leberzell
balken trefien, kommt es zur Bildung eigentumlicher lakunarer Aus
buchtungen. Die Erweiterung des Lumens derGallencapillaren ist in 
allen Teilen aller Acini zu erkennen. Am starksten pragen sich die 
Erscheinungen des erhohten Druckes an den intercellularen Kapillaren 
aus. Es kommt zu einer Verlangerung dersellen in der Richtung 
ihrer distalen Enden. Sie drangen sich bis gegen die Lymphraume 
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vor, schwellen hier ampullen- oder hammerartig an. SchlieBlich 
scheinen sie, dem in dem Gallencapillarsystem herrschenden Drucke 
nicht mehr widerstehen zu konnen, und mussen an Stellen, wo dem 
Drucke die geringsten Hindernisse entgegengesetzt werden, - das ist 
eben an den Enden der intercellularen Capillaren -, einreiBen. So 
stellen sich offene Kommunikationen zwischen dam Lumen der Gallen
capillaren und den zwischen Leberzellen rind Blutcapillaren befindlichen 
Lymphraumen her. Die ampullenartigen Enden der interceHularen 
Capillaren werden zu offenen RiBtrichten; die Leberzellen, welche den 
RiB begrenzen, werden scheinbar unter dem EinfluB der ausstromenden 
Galle auseinandergedrangt; es kommt zur Spaltung der intercellularen 
Gallencapillaren ihrer ganzen Llinge nach und kann sich dieser RiB 
bis in den zugehorigen trabekularen Gang fortsetzen. Bewirkt die 
Fortsetzung des Risses in den trabekularen Gang eine Abspaltung von 
Leberzellen, so kann dieser Vorgang noch groBere Dimensionen an
nehmen, indem durch Weitergreifen des ersten Risses immer mehr und 
mehr Leberzellen aus der Kontinuitat mit den anderen abgetrennt 
werden. So abgeloste Leberzellen, welche zwischen den zerrissenen 
Leberzellbalken und den Blutcapillaren Hegen, konnen weitergeschleppt 
werden, verfallen aber meist dem nekrotischen Zerfall, wodurch insel
formige Lucken mit Leberzelltriimmern in einzelnen Teilen des Acinus 
gebildet werden. Jedenfalls kommt es auf diese Weise zu breiten und 
zahlreichen Kommunikationen zwischen dem Gallensystem und den 
perivaskularen Lymphraumen. Aus anatomisch-physiologischen Grunden 
kann Galle weiterhin auf dem Wege der Lymphbahnen ins Blut ge
langen und durch Ablagerung des Gallenfarbstoffes in die Gewebe 
Gelbsucht des Organismus bewirken. An manchen Stellen kann es 
durch die ausgedehnten Zellennekrosen selbst zum sekundaren Ein
reiBen der Blutcapillaren kommen, wodurch ein direktes ErgieBen der 
Gal1.e in das Blutsystem ermoglicht ist; primar ist aber stets das 
Eindringen der Galle in das Lymphsystem. 

Durch diese meine Untersuchungen wurde zum ersten Male klar 
und deutlich gezeigt, daB bei mechanischem VerschluB eines Gallen
ganges die im Bereich der Gallencapillaren sich anstauende Galle aus 
ihren Bahnen tritt und direkt in die Lymphbahn stromt. Durch diesen 
positiven Befund ist uberhaupt erst eine feste Grundlage fUr die Patho
logie des Ikterus geschaffen worden. Die Bilder aus Praparaten, die 
durch meine Methode gewonnen werden, zeigen uberdies in eindeutiger 
Weise, daB die Leberzelle weiter Galle zu sezernieren scheint und zwar 
ganz so wie unter normalen Umstanden, namlich in der Richtung des 
Darmes, denn sonst kame es nicht zu jener enormen Erweiterung der 
Gallencapillaren. DaB die Leberzelle trotz des Druckes im Gallen
system in ungestorter Weise die Galle gegen die Gallencapillaren zu 
produziert, ist ein Beweis fUr die ungestorte Funktionstiichtigkeit der 
Leberzelle. Abb. 2 zeigt die Verhaltnisse beim rein mechanischen Ikterus. 

Ohne ins Detail auf die verschiedenen Formen des Ikterus einzu
gehen, mochte. ich jetzt auf einen Typus der Gelbsucht zu sprecben 
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kommen, bei welchem makroskopisch keinerlei Anhaltspunkte fUr eine 
mechanische Stauung der Galle ermittelt werden konnten; gerade solche 
FaIle waren es, die hauptsachlich zur Theorie yom hamatogenen Ikterus 
Veranlassung gaben. Ich wahle einen Fall von rasch verlaufender 
Phosphorvergiftung. Auch hier konnte ich eine enorme Erweiterung 
der Gallencapillaren, die sich eben so wie in der normalen Leber prach
tig farbten, konstatieren. An vielen Stellen sieht man jedoch die 

bb.2. 
Schnitt aus einer Leber mit mechanischem Ikterus (iant Anamnese Dauer desBelben 
3 Monate). Die GallencapiIlaren sind stark erweitert und zeigen an vielen Stellen 
Einrisse und so Kommunikationen zwischen ihren Lumina und den I ,ymphspalten. 
Die Einrisse erstrecken sieh selbst in die trabecnlaren Capillaren und bewirken 
so Qnerspaltung des Leberzellbalkens. Die Dissoziation der Leberzellen kann so 
w~it gedeihen, daB an manchen Stellen nur noch Reste von Leberzellen nacho 

weisbar sind. 

enorm dilatierten GaUencapillaren mit einer nach meiner Methode sich 
dunkel, fast schwarz farbenden Masse ausgefiillt. Diese Massen, die 
man bei gewohnlichen Hamatoxylin-Eosinpraparaten als grlinlich bis 
gelbbraun verfarbte, in den Zellen eingelagerte Klumpen sieht, habe 
ich bei rein mechanischem Stauungsikterus nicht finden konnen. Zeigten 
schon die ma'chtig dilatierten Gallencapillaren, die sich an vielen Stellen 
sackartig, zu formlichen Varicen erweiterten, daB man es mit einer 
Stauung der Galle zu tun hat, so belehrten uns die zahlreich auffind
baren Einrisse der Gallencapillaren umsomehr, daB ahnliche Verhalt-
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nisse wie beim meehanisehen Ikterus vorliegen mussen. Ebenso wurden 
da und dort im AnsehluB an das primar eingerissene Gallencapillar 
weitere Folgen des Risses, wie l!'ortsetzung desselben in den trabe
kularen Gang mit Abspaltung der zugehOrigen Leberzellen und Bildung 
kleinster Nekrosen beobaehtet. Diese klaren Befunde genugten, sich 
die Vorstellung zu bilden, daB es sich bei der Phosphorvergiftung um 
mechanische Verhaltnisse in den Gallencapillaren handein musse, die 
den Ikterus nach sich ziehen, und daB man es bei der Phosphorver
giftung eigentlich auch mit einem mechanischen Ikterus zu' tun haben 
miisse. Die Tatsache, daB diese schwarzen Inhaltsmassen in den Ca
pillaren nie beim mechanischen Ikterus zur Beobachtung kommen, lieB 

Abb.3. 
Klinische Phosphorvergiftung, Mllchtig erweiterte Gallencapillaren , 
Daneben wieder solche von normaler Weite, In ihnen sind sowohl 
groilere als auch kleine GaUenthromben nachweis bar, An mehreren 
Stellen erscheint da, Lumen der Gallencapillaren gegen die Lymph· 

raume zu geoffneL 

die Vermutung auf
kommen, ihnen eine 
spezifische Eigen
schaft zumessen zu 
miissen. Berucksieh
tigt man die Lage-

rungsverhaltnisse 
dieser Massen, so fin
det man, daB sie ein
zeIn oder zusammen
gehauft vorzugsweise 
an Kreuzungsstellen 

der trabekularen 
Gange vorkommen 
und in das Anfangs
stUck eines Seiten
astes gleichsam hin
eingep£ercht erschei
nen und analog den 
BlutgefaBthromben 

den Verzweigungs
spornen aufsitzen. 

Wegendieser bildlichen Ahnliehkeit und anderseits wegen der gleich zu 
erwahnenden Bedeutung derselben habe ieh diese Pfropfe als Gallen
throm ben bezeiehnet. Siehe Abb. 3. Wiehtig erseheint der, Befund, 
daB in unmittelbarer Fortsetzung soleher Gallenthromben die Gallen
eapillaren naeh der einen oder anderen Riehtung hin besonders er
weitert erseheinen, und daB sieh aueh noeh vorgesehrittenere Ver
anderungen infolge von Gallenstauung, wie lakunare Erweiterungen 
und hauptsachlieh Einri,>se der Galleneapillaren erkennen lieBen. Es 
lag der Gedanke nahe, diese ursprlinglich nur bildlieh thrombenahn
Hehe Massen als die Hindernisse fur den normalen GallenabfluB zu 
bezeiehnen und ihnen deswegen aueh den Charakter von Thromben 
zuzuspreehen. Da man in den Rissen der Galleneapillaren und in 
dem dadurch moglichen Entquellen der Galle aus denselben in die 
perivaskularen Raume den endlichen Grund des Ikteruserblicken 



Ikterus. 121 

kann, so ist man berechtigt daraus die Konsequenz zu ziehen, daB 
der lkterus bei Phosphorvergiftung auch auf mechanische VerhaIt
nisse zuriickzufiihren ist. Es scheint in irgend einer Weise zufolge 
eines pathologischen Prozesses der lnhalt der Gallencapillaren zu er
starren und deshalb den AbfluB der nachstromenden Galle zu behindern, 
so daB sie, urn iiberhaupt abflieBen zu konnen, neue Wege und zwar 
gegen die Lymphriiume zu suchen muB. Viel schwieriger als die Kon
statierung, daB die gedachten Gallenthromben die Ursache dar Gallen
stauung abgeben miissen, und daB es sich beim Phosphorikterus wirk
lich urn eine eigene Art des mechanischen lkterus handelt, war es, sich 
ein Urteil zu bilden iiber die Entstehung dieser Thromben. Anhalts
punkte fUr die Entstehung derselben glaube ich in jenen wichtigen 
chemischen Gallenveranderungen, wie sie Stadelman n feststellen konnte, 
zu besitzen. N achdem er konstatierte, daB bei den verschiedenen 
Vergiftungen, wie mit Phosphor, Arsenwasserstoff und Toluylendiamin, 
eine Vermehrung der Gallenkonsistenz auf tritt, schien es mir zulassig, 
in den beschriebenen Thromben einen sichtbaren Ausdruck einer Ein
dickung der Galle unter besonderer Beteiligung des Gallenpigmentes 
erblicken zu miissen. Jedenfalls glaube ich aber, in diesen Thromben 
etwas fiir diese Form des Ikterus Spezifisches zu erkennen, denn weder 
in den Gallencapillaren der gesunden, noch in der mit Galle iiber
stauten Leber lassen sie sich mikroskopisch nachweisen. lch bin da
her geneigt den Ikterus nach Phosphorvergiftung so zu erklaren, daB 
wegen der infolge der Toxe gehauften Zerstorung der roten Blut
korperchen es zu einer gesteigerten Produktion der Galle kommt, wo
bei ich es nicht als ausgeschlossen ansehe, daB die Galle nicht nur 
quantitativ modifiziert gegen die Gallencapillaren abgeschieden wird, 
sondern auch qualitative Veranderungen zeigt. 

Eine solche von den Leberzellen produzierte Galle scheint zah und 
dickftiissig zu sein und bereitet sich daher selbst ein Hindernis. Die 
weitere Folge ist, daB die nachflieBende Galle inStockung gerat, der 
Druck im Capillarsystem steigt, und die Galle aus ihren normalen 
Wegen gegen die Lymphraume zu herausgedrangt wird. Es besteht 
daher lmin Grund, welcher uns zwingen wiirde zur Erklarung des Ikterus 
an Hypothesen, wie es z. B. die der Paracholie ist, denken zu miissen. 
Denn im urspriinglichen Sinn der Paracholie miiBte man sich vor
stellen, jaB die Leberzellen die Galle nicht gegen die Gallencapillaren 
zu sezernieren, sondern um bildlich zu sprechen, zuriick gegen jene 
Bahnen, aus denen die Vorstufen der Galle gekommen sind. Wiirden 
wir uns das histologische Bild dazu konstruieren, so miiBten die Gallen
capillaren eng, fast zusammengefallen sein. 

Meine Untersuchungen sind von mehrfacher Seite iiberpriift und 
in ihren Grund~iigen vollkommen bestatigt worden. Ganz abgesehen 
davon, daB meine Methode zur Darstellung der menschlichen Gallen
capiIlaren, welche eigentlich den Schliissel zur ganzen Pathogenese des 
Ikterus bildete, allgemein Anklang gefunden hat, laBt sich konstatieren, 
daB die meisten Autoren mit Ausnahme jener, welche nur auf rein 
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spekulative Weise den Ikterus erkllirt wissen wonten, auch meine An
schauungen iiber den Ikterus geteilt haben, Insbesondere konnten 
Abramow und Samoilowicz durch ihre ausgedehnten Unter
suchungen neue Beweise fiir die von mir vertretene Lehre der Patho
genese des Ikterus vorbringen. Einige nebensiichliche Varianten im 
anatomischen Verhalten der Gallencapillaren werden hinz ugefiigt; in 
der Hauptsache aber stehen auch sie auf dem Standpunkte, daB ein 
freier AbfluB der Galle in die perivaskuliiren Lymphbahnen als un
erliiBliche Vorbedingung fiir die Entstehung des Ikterus angenommen 
werden muB. Die Bedeutung der Gallenthromben fiir die Entstehung 
der Gelbsucht wird von ihnen in gleicher Weise gewiirdigt; nur wird 
ihnen das spezifische Vorkommen insofern abgesprochen, als sie ahn
liche Gebilde auch bei rein mechanischen Fiillen von Ikterus gefunden 
haben wollen. Die Untersuchungen von J agic (17) erstrecken sich vor
wiegend auf FaIle von rein mechanischem Ikterus; auch sie bieten eine 
Bestiitigung meiner Arbeiten. Minkowski (18), der Hauptvertreter 
der Hypothese der Paracholie halt, wiewohl er auf Grund eigener 
Untersuchungen meine Einwande anerkennt, an der Bedeutung einer 
fehlerhaften Sekretionsrichtung der Leberzellen fiir die Entstehung der 
Gelbsucht fest. Die von mir erhobenen Tatsachen, daB die Leberzellen 
eine scheinbar veranderte Galle gegen die Gallencapillaren sezernieren, 
soUten im Sinne einer Art Parapedesis der LeberzeUen gedeutet werden, 
weil infolge einer gestorten Funktion der Leberzelle eine andere Galle 
produziert wird. Nicht vereinbar sind sie jedoch mit der urspriingIich 
von Minkowski aufgestellten Hypothese, nach der verlangt wird, daB 
die Leberzellen infolge einer Intoxikation iiberhaupt keine Galle gegen 
die Gallencapillaren zu senden, nachdem das Hindernis als gleichsam 
in der Leberzelle selbst verborgen angenommen wird. Viel zur Kliirung 
der Beschaffenheit der von mir eruierten Gallenthromben tragen die 
Arbeiten von Brauer und von Lang (siehe weiter unten) bei. Als 
Ursache dessen, daB es in der Galle zur Bildung von geronnenen 
Massen kommen konne, habe ich bereits chemische Veriinderungen der 
sezernierten Galle angenommen; daB zur Entwicklung derselben EiweiB
korper in Betracht zu ziehen seien, habe ich vermutet, jedoch nicht 
beweisen konnen. DaB durch die Galle gelegentlich EiweiB ausge
schieden werden kann, darauf hat schon Lehmann hinweisen konnen, 
und es ist auch von ihm der Ausdruck Albuminocholie in die Patho
logie eingefiihrt worden. Auch die bereits von ihm ermittelten Befunde, 
daB gerade bei Stauungserscheinungen und bei Infektionskrankheiten 
EiweiB durch die Galle herausbefOrdert werden' kann, wurden neuerdings 
von Brauer betont.· Lang studierte bei Gallenfisteltieren, die durch 
hiimolytische Gifte ikterisch gemacht wurden, die Ausscheidung der 
EiweiBkorper der Galle. In einem FaIle von Phosphorvergiftung gelang 
es ihm nicht nur koagulierbares EiweiB nachzuweisen, sondern auch 
Fibrinogen. Lang verspricht die Untersuchungen in dieser Richtung 
noch weiter fortzusetzen; jedenfalls wiirde auf diese Weise eine un
gezwungene Erkliirung der Gallenthromben ermoglicht und so ein neuer 
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Beweis fiir meine Anschauung iiber die Entstehung des lkterus bei 
Intoxikationen durch Blutgifte erbracht werden. lch habe erwahnt, 
daB die Gallenthromben ein Charakteristikum des hamolytischen lkterus 
darstellen, und auch betont, daB ich diese Gebilde nie bei rein mecha
nischem Stauungsikterus nachweisen konnte, eine Beobachtung, die 
Minkowski auf Grund seiner Untersuchungen auch anerkennt. Abra
mow hat in seiner zweiten Arbeit erwahnt, daB er auch FaIle unter
sucht habe, wo bei bloB mechanischen Stauungen sich trotzdem thromben
artige Bildungen nachweisen lieBen. lch selbst habe in meiner zweiten 
Mitteilung Erwahnung getan, daB ich unter den vielen Fallen, die ich zu 
untersuchen Gelegenheit hatte, ebenfalls auf einen Befund gestoBen 
bin, wo bei mechanischem Stauungsikterus trotzdem eine Kombination 
von beiderIei Bildern bestand, indem, neben den typischen Veranderungen 
einer bloBen Gallstauung, an einzelnen Stellen auch noch Gallenthromben 
gefunden wurden. Warum soll nicht eine Kombination beiderlei Formen 
vorliegen konnen ~ Ein sehr lang wahrender Stauungsikterus (in meinem 
Fall hatte der lkterus anamnestisch elf Monate lang gedauert) fiihrt 
zu Cholamie, in deren VerI auf die in der allgemeinen Zirkulation 
kreisenden Gallensauren giftig wirken. Die Widerstandsfahigkeit df'r 
roten Blutkorperchen gegen Gallensauren ist eine geringe, was schon 
seit Frerichs her bekannt ist, wodurch eine Hamoglobinamie entstehen 
kann, unter deren EinfluB die Gallenthrombenbildung moglich ist. 

In diesem einleitenden Kapitel iiber die allgemeine Pathogenese 
des lkterus habe ich mich bemiiht, eine Erklarung iiber die Entstehung 
des lkterus iiberhaupt zu geben. lch ha.be ohne Beriicksichtigung der 
einzelnen klinischen Formen die beiden, meiner Ansicht nach wichtigsten 
Typen herausgegriffen. lch bin weit entfernt davon, aus vorstehendem 
zu {olgern, daB auch in histologischer Beziehung ein Kollektivbegriff: 
Ikterus aufrecht erhalten werden miisse, nachdem es auch nicht den 
Tatsachen entspricht, wenn fiir alle Formen der Gelbsucht gleiche 
histologische Bilder vorausgesetzt werden. Resumiere ich nunmehr noch 
einmal das Wesentliche betreffs der beiden Typen des lkterus, in die 
sich nach histologischer Betrachtung die verschiedenen lkterusformen 
unterbringen lassen, so kann ich sagen: Besteht ein deutlich nachweis
bares Hindernis des Gallenabflusses im Ductus cholodochus, so wird 
nicht nur eine Erweiterung der groBen Gallenwege nachgewiesen werden 
konnen, sondern die Erscheinungen der Dberdehnung setzen sich selbst 
in die feinsten GallencapiIlaren hinein fort. Nacbdem die Gallen
sekretion vonseiten der Leberzellen weiter fortbesteht, steigt der Druck 
immer mehr und mehr, und es muB sich daher die iiberstaute Galle 
neue Wege suchen, die sich auch nach RiB der intercelluliiren Gallen
capiIlaren in die Lymphspalten hinein herstellen. Beim Ikterus infolge 
von Phosphorvergiftung liiBt sich eine Gallenveranderung in den Gallen
capiIlaren in Form der Gallenthromben nachweisen. AuBerdem finden 
sich hinter den Gallenthromben die histologischen Erscheinungen der 
Gallenstauung nebst RiB der Gallencapillaren. Indem ich in den 
Thromben die mutmaBliche Ursache fiir die Gallenstauung erblicke. 
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mochte ich diese Form der Gelbsucht, soweit man das histologisch 
beurteilen kann, als eine Spezies des mechanischen Ikterus bezeichnen. 
Die Gallenthromben selbst sind der Ausdruck einer Galleneindickung, 
die vielleicht mit einer Gerinnung von unter pathologischen Umstanden 
ausgeschiedenem EiweiB zusammenhangen diirfte. Die eigentliche Ur
sache scheint aber eine starkere Hamolyse der roten Blutkorperchen 
zu sein, wodurch die Leber gezwungen wird, mehr Material zu Gallen
farbstoff zu verarbeiten. Da dabei gleichzeitig die Leber fiir EiweiB, 
das auch gelegentlich gerinnen kann, durchgangig wird, so sind geniigend 
Momente vorhanden, welche eine mechanische Stauung im feinsten 
Galleng&ngsystem verursachen konnen. 

II. Spezielle Pathologie des Ikterus. 

a) Mechanischer Ikterus. 

Die Wege, welche die Leber besitzt, urn die Sekrete ihrer Zell
tatigkeit herauszubefordern, sind die Gallengange, unter U mstanden 
die Lymphbahnen und die BlutgefaBe. Jedem dieser Wege ist iibrigens 
eine bestimmte physiologische Funktion zugemessen, so daB er teils 
als Zufiihrungs-, teils als Ausfiihrungssystem zu dienen hat. Andern 
sich die Bedingungen des normalen Ablaufes der ineinandergreifenden 
Funktionen, so miissen sich auch die Wege andern, die unter phy
siologischen Umstanden den einzelnen Stoffen angewiesen sind. Bei 
experimenteIIem VerschluB des Ductus choledochus ist der AbfluB der 
Galle, die zum groBten Teil als Stoffwechselschlacke der Leber auf
gefaBt werden kann, gegen den Darm zu aufgehoben. Trotzdem 
baut die LeberzeIIe die im Organismus freiwerdenden Pigmente weiter 
zu Gallenfarbstoff ab und sezerniert auch weiterhin Galle. Damit 
diese . Korper aus dem Kreislauf der Leber herausbefordert werden 
konnen, bahnt sich der Gallenstrom neue Wege, namlich gegen das 
Lymphsystem und aus diesem in das BlutgefaBsystem, so daB schlieB
lich die Galle durch die Nieren den Organism us verlassen kann. Die 
Passage der Galle durch das Blut geht vor sich mit Imbibition der 
Organe mit Gallenfarbstoff, was zur Ausbildung der Gelbsucht AniaB 
gibt. Bilden sich im menschlichen Korper ahnliche Verhaltnisse wie 
in jenem Experimente, so daB bei bestehender Gelbsucht ein Hindernis 
in den Gallenwegen gefunden wird, welches den AbfluB der Galle gegen 
den Darm zu aufhebt, so spricht man von mechanischem Ikterus. 
Da die maximale Steighohe der Galle im Ductus choledochus des 
Hundes nach Biirger nur 200 mm Hg betragt, so ware es begreif
lich, daB auch unbedeutende Storungen in dem AbfluB der Galle aus
reichen konnen, urn eine Gallenstauung und konsekutive Gelbsucht 
hervorzurufen. Dieser Umstand hat es mit sich gebracht, daB man 
in vielen Fallen, wo man ein deutliches Hindernis fiir eine eventuelle 
Storung des Gallenabflusses nicht finden konnte, trotzdem versucht 
hat, in ihm eine ErkIarung fiir die Gelbsucht finden zu wollen. Ich 
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selbst rechne zum Typus: mechanischer Ikterus zunachst jene FaIle, in 
denen es einwandfrei geIingt, ein anatomisches Hindernis vorzufinden, 
welches wirklich den Abfl.uB der Galle gegen den Darm zu absperrt, 
was am besten daran zu erkennen ist, daB bei Obduktionen oberhalb 
des Hindernisses Galle nachweis bar ist, unterhalb desselben gegen den 
Darm zu achoIische Massen sich zeigen. 

Die Atiologie eines solchen mechanischen Ikterus ist begriindet in 
dem Nachweis eines deutliohen Hindernisses: Krebs, eingeklemmter Stein, 
Striktur, Knickung oder Verlegung und VerschluB des Ganges durch 
von auBen auf den Gang driiokende Tumoren etc. Je nachdem, ob 
der gemeinsame Gallengang geschlossen ist, oder ob ein verschlieBender 
ProzeB sich bloB auf groBere oder kleinere Gallengange beschrankt, ist 
das wichtigste Symptom der Gelbsucht, namlich die Verfarbung der 
Haut und der Schleimhaute, auoh verschieden intensiv, und man kann 
sagen, daB die Intensitat des Ikterus der GroBe der versohlossenen 
Gallengange ungefahr proportional ist. Zur Kategorie; mechanischer 
Ikterus zahle ich auch jene, meist nicht sehr stark entwickelten Formen 
der Gelbsucht, welohe nicht selten bei Anwesenheit von diffus im Leber
parenchym zerstreuten Krebsmetastasen zur Beobaohtung kommen konncn. 
Ganz abgesehen von der rein aprioristischen Dberlegung, daB die Me
tastasen die feineren Gallengange, welohe bei der Sektion mit der 
anatomischen Sohere kaum mehr erreiohbar sind, driicken konnen, 
habe ich durch histologische Untersuchungen nur in den entsprechen
den Partien, die meist infarktartig angeordnet waren, erweiterte Gallen
capillaren und Einrisse derselben nachweisen konnen. Beim Mensohen 
findet sich nur selten Gelegenheit, sich ein Urteil dariiber zu verschaffen, 
wie lange ein volliger VerschluB des Gallenganges bestehen muB, bis daB 
es zur deutliohen Auspragung der Gelbsucht kommen kann. In einem 
solchen seltenen Fall, den ioh in meiner ersten Arbeit iiber den Ikterus 
verwertet habe (wahrend der Resektion des Pyloros wurde gelegentlich 
einer schweren Blutung auch der Ductus choledochus mit ins Bereich 
einer Umstechungsligatur genommen) konnte ich feststellen, daB 48 
Stunden nach der Unterbindung bereits Verfarbung der Skleren zu er
kennen war; desgleichen war auch soh on Gallenfarbstoff im Harn 
enthalten. Dagegen verfiigen wir iiber zahlreiche experimentelle Tat
sachen. Ganz abgesehen davon, daB der Ikterus nach Unterbindung 
des Gallenausfiihrungsganges (namlich beim Hund) nie sehr hohe Grade 
erreicht, kann gesagt werden, daB derselbe erst nach 4--5 Tagen ein
setzt, ganz im Gegensatz zur Gelbsucht infolge von Intoxikationen 
duroh Blutgifte (J oannovicz). 

Die Folgen des mechanischen Ikterus sind hei verschiedenen Tieren 
verschieden; wahrend Meersohweinchen der Gallenstauung oft schon 
nach wenigen Tagen erliegen, scheint sich der Hund gegeniiber einem 
VerschluB des Gallenganges ahnlich . zu verhalten wie der Mensch, der 
bekanntlich einen ununterbrochen anhaltenden Ikterus monat.elang ohne 
Beeintrachtigung des Lebens vertragen kann. Scheinbar stehen dem 
Runde ahnliche Regulationsvorkehrungen gegeniiber der Intoxikation 
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mit Gallenbestandteilen wie dem Menschen zur Verfugung. Die Vor' 
stellung, daB infolge der Gallenstauung die Leberzelle so geschiidigt 
wird, daB sie verhiiltnismiiBig weniger Gallensekret produziert und des· 
halb die langwiihrenden Formen der Gelbsucht immerhin noch ertragen 
werden, kann nur zum Teil als richtig angenommen werden. Es mussen 
doch, falls der Organismus weiter bestehen solI, die wichtigsten Funk· 
tionen der Leber aufrecht erhalten bleiben; auBerdem kann die I.eber 
nur die Vorstufen der Galle weiter abbauen; und schlieBlieh konnen 
wir auf Grund unserer histologischen Untersuchungen sagen, daB, ob· 
wohl durch die Gallenstauung das Leberparenchym schwer geschiidigt 
wird, sich infolge der miichtigen Regenerationsfiihigkeit der Leberzellen 
noch geniigend reichliche intakte Leberzellenkomplexe nachweisen lassen. 
AuBerdem scheint der Export der Gallenbestandteile durch die Niere 
auf dem Wege der BlutgefiiBe fiir den sonst gesunden Organismus 
nicht sehr schiidlich zu sein; denn sonst ware es kaum verstiindlich, 
daB die Gelbsucht nach Verlegung der Gallengiinge monatelang ver· 
hiiltnismiiBig gut vertragen wird. Der menschliche Organismus geht, 
soweit man es auf Grund der klinischen Erfahrung beurteilen kann, 
meist nicht an den direkten Folgen der Gelbsucht zugrunde, sondern 
an deren U rsachen. 

Warum gehen nun manche Tiere infolge der Gallengangsunterbin. 
dung fruher zugrunde? Und wieso kann der Mensch langwiihrende 
mechanische Gallenstauung ziemlich gut vertragen, und ebenso manche 
andere Tiere? Beim Kaninchen und Meerschweinchen fiihrt der me· 
chanische VerschluB der Gallengiinge in verhiiltnismiiBig kurzer Zeit zu 
schweren anatomischen Veriinderungen der Leber, die sich vorwiegend 
in ausgedehnten Nekrosen des Parenchyms iiuBern. Bei Hunden und 
Katzen dagegen folgen der UnterJ:>indung des Ductus choledochus vor· 
wiegend Erweiterungen der Gallengiinge und der Gallenblase und scheinen 
die Leberzellen selbst viel weniger gefiihrdet zu sein, da nur ge· 
ringe Zellnekrosen vorgefunden wurden. Ahnlich scheint sich der Mensch 
zu verhalten. Trotz langwiihrendem und ununterbrochen anhaltendem 
Ikterus treten in manchen Fiillen die Nekrosen ganz in den Hinter· 
grund, und wir miissen dabei an eine lebhafte Regeneration der Leber· 
zellen denken. Nur manchmal - und ich mochte darauf bei Besprechung 
der Cholaemie noch llinmal zuriickkommen - habe ich schwere destru
ierende Prozesse· des Leberparenchyms beobachten konnen. Auf alle 
die Tatsachen aufmerksam gemacht zu haben, ist ein Verdienst von 
Steinhaus, Gerhard, Foa und Salvioli nnd Popoff. Ob 
man diese Verschiedenheiten in den Folgen der Unterbindung des 
Ductus choledochus auf groBere Gallenabsonderung mit konsekutiver 
stiirkerer Drucksteigerung im Gallensystem zuriickfiihren solI, oder ob 
ein leichterer AbfiuB der Galle durch das Lymphsystem ermoglicht ist, 
kann derzeit noch nicht entschieden werden. Jedenfalls scheint aber 
der Tod der Tiere nicht mit einer Dberhiiufung der allgemeinen Zirku
lation mit Gallenbestandteilen in Zusammenhang zu stehen, sondern 
eher mit einer Schiidigung der Leberzellen und Ausfall der gesamten 
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Leberfunktion. Als endlicher Effekt einer chronischen Gallenstauung wird 
fiir manche Falle eine Form der Leber-Cirrhose beschrieben, wozu AnlaB 
gaben Falle von Brissaud und Sabourin, in denen ein Gallenstein 
bloB den einen Ductus hiepathicus :verlegt hatte. Jener Leberlappen, 
der dem abgesperrten Gallengang entsprach, war cirrhotisch verandert, 
wahrend die nicht gestaute Partie normale Verhaltnisse aufwies. lch 
habe bei meinen ausgedehnten Untersuchungen auf dieses Moment stets 
geachtet und kam zu dem Resultate, bei reinen Fallen von langwahren
dem mechanischen lkterus nicht von einer Cirrhose, sondern bloB von 
einer ikterischen Atrophie der Leber sprechen zu sollen. Kommt es iiber
haupt zu einer Anhaufung der Nekrosen, so daB ganze Acini zerfallen 
erscheinen, dann sieht man infolge fortschreitenden Schwundes des 
Leberparenchyms ein Zusammenfallen der bindegewebigen Elemente, die 
schlieBlich eine Verdickung der Septa vortauschen konnen. Bei fort
gesetzter Nekrose und Regenerationsschwache der Leberzellen kann 
dieser Kollaps des interstitiellen Bindegewebes groBe Dimensionen an
nehmen und sich histologisch ahnlich wie bei Cirrhose der Leber dar
bieten. Haufig jedoch ist der VerschluB der Gallenwege kein reiner, 
sondern es besteht meist noch eine Komplikation mit anderen Erkran
kungen, z. B. mit lnfektion der Gallenwege, so daB sich alsdann 
die Verhaltnisse recht kompliziert gestalten konnen und infolgedessen 
mitunter echte Cirrhose entstehen durfte. Tritt VerschluB der Gallen
wege auf, so muB die Galle andere Wege einschlagen, urn den Orga
nismus verlassen zu konnen. Wahrend fruher eine direkte Diffusion 
gegen die BlutgefaBe zu angenommen wurde, neigt man derzeit mehr 
zur Ansicht, daB die Galle sich zuerst in die Lymphbahnen ergieBen 
muB. Durch mehrere Experimente wurde diese Anschauung fast zur 
Tatsache erhoben. Speziell die Versuche von Fleischel und 
K ufferath muBte man in einem solchem Sinne deuten, nachdem 
sie bei Hunden nach Unterbindung des Hauptgallenganges zwar die 
Lymphe aus einer Fistel des Ductus thoracicus, nicht aber das Blut 
gallenfarbstoffhaltig vorfanden. Auch die Versuche von Harley 
und Frey sind zugunsten dieser Anschauung zu verwerten, da aus 
Ihnen hervorgeht, daB bei gleichzeitiger Unterbindung des Ductus 
thoracicus und des Hauptgallenganges der Harn durch viele Tage hin
durch frei von Gallenbestandteilen bleibt. Wenn' auch Gerhardt bei 
gleichzeitiger Unterbindung des Gallen- und Brustganges lkterus nicht 
auftreten sah, so ist dadurch noch kein Beweis gegen die Annahme, 
daB die Galle bei Stauung sich primar in die LymphgefaBe ergieBen 
musse, erbracht, nachdem es nur schwer gelingt, durch Unterbindung 
des Ductus thoracic us den AbfluB der Lymphe g~gen das Blutsystem 
vollig zu unterbrechen. Auf Grund meiner bereits im ersten Kapitel 
erwahnten histologischen Untersuchungen und ihrer Resultate muB ieh 
den Standpunkt vertreten, daB bei mechanischer Stauung die Galle 
zuerst in die Lymphspalten ergossen wird. 

Von einer eigentlichen histologischen Pathologie des mechanisehen 
Ikterus kann erst gesprochen werden, seitdem es gelingt, den eigent-
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lichen Bildungsstatten der Galle, namlich den GallEmcapillaren, auch 
histologisch naherzutreten; insofern bin ich berechtigt, aIle Unter
suchungen, die vor meiner Publikation erschienen sind, zu iibergehen. 
Die Verhaltnisse jedoch, wie sie sich bei mechanischer Verlegung der 
groBen Gallenwege gestalten, wurden bereits genauestens beriicksichtigt, 
und ich habe die Veranderungen, wie sie sich bei diesen relativ ein
fachen Bedingungen ergeben, als einen Typus einer Form des Ikterus 
hingestellt, so daB ich bei Besprechung der speziellen Pathologie des 
mechanischen Ikterus mich auf das dort Gesagte beziehen kann. 

Einer merkwiirdigen Tatsache soIl noch gedacht werden: J a gi c 
hat mit meiner Methode die Veranderungen der Gallencapillaren bei 
Kaninchen nach experimentellem VerschluB der Gallenwege studiert. 
Bei Tieren, denen der Ductus choledochus abgebunden wird, ist inner
halb der ersten 24 Stunden keine Erweiterung der Gallencapillaren zu 
erkennen, sondern im Gegenteil - im Vergleich zu normalen Verhalt
nissen - eine starke Verengerung, die manchmal so hochgradig sein 
kann, daB kaum ein Lumen derselben zu erkennen ist. Inwieweit man 
diese Veranderungen zugunsten einer shockartigen, also nervosen Wirkung 
auf die Leberzellen verwerten soU, die nach Ansicht von J agio nicht 
mehr imstande sind, soviel Galle als wie normal zu produzieren, ist 
Sache weiteren Studiums, das allerdings die Klarlegung der feinsten 
Nervatur des Leberparenchyms zur Voraussetzung hat. 'lch mochte 
iibrigens dem nur entgegenstellen, daB ich mich von ahnlichen Verhalt
nissen bei Menschen nicht iiberzeugen konnte, denn in meinem Fall 
von 48stiindigem Ikterus habe ich bereits aIle typischen Veranderungen 
des mechanischen Ikterus, wie Ectasie der Gallencapillaren, sowie EinriB 
derselben beobachten konnen. 

SchlieBlich sei nochmals betont, daB ich den Ausdruck: mechani
scher Icterus nur fiir jene FaIle gebraucht wissen mochte, wo anatomisch 
sich ahnliche Verhaltnisse auffinden lassen, wie im Experimente nach 
Unterbindung des Gallenganges. Zur Verlegung der Lichtung des Gallen
ganges konnen unter anderem AnlaB geben: GaIlensteine. Selbstverstand
lich diirfen nur solche FaIle in Betracht gezogen werden, wo die Gallen
steine wirklich einen VerschluB der Ausfiihrungswege bewirkten. Meist 
veranlaBt der eingekeiIte Gallenstein Entziindung, so daB dann erst der 
VerschluB ein vollstandiger ist. Jene Falle, bei denen der Gallenstein 
nicht im Lumen eines Hauptausfiihrungsganges liegt und auch durch 
seine Lage nicht unmittelbar die Gallenpassage schiidigt, wo aber die 
um den Gallenstein entstandene Entziindung groBere Dimensionen an
genommen hat, so daB sie bis in das Leberparenchym vorgedrungen 
ist und anatomische Veriinderungen herbeigefiihrt hat, sind meist auch 
in die Gruppe des mechanischen Ikterus einzubeziehen. FaIle dieser Art, 
die nie sehr intensiven, aber lang anhaltenden Ikterus nach sich ziehen, 
habe ich untersuchen konnen und mich an histologischen Priiparaten 
iiberzeugt, daB hier wirklich die geschilderten mechanischen Momente 
vorgelegen haben. Interessant ist, daB an Stellen, wo sich zelliges 
Exsudat und Gallensekret beriihren, es zur Bildung ahnlich gefiirbter 
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Massen kommt, wie ich sie bei Phosphorvergiftung beschrieben habe. 
Ausdriicklich soIl aber erwahnt werden, daB diese Massen sich nicht 
in die GalIencapillaren hinein verfolgen lieBen, sondern bloB in die 
groB-eren Gange, die von einem eigenen Epithel ausgekleidet waren. 

Urn iiber die Pathogenese eines Ikterus entscheiden zu konnen, rouB 
vor allem eine genaue anatomische Untersuchung ausgefiihrt werden, 
bei welcher ganz besonders das Verhalten der Gallencapillaren zu be
riicksichtigen ist. Findet man an ihnen keine anatomischen Verande
rungen, dann allerdings kann man zu Hypothesen greifen. Solange 
man aber nachweisbare anatomische Anhaltspunkte haben kann, miissen 
diese zunachst beriicksichtigt werden. Auf eine eigentiimliche Form 
des Ikterus, bei der gedachte anatomische Veranderungen der Gallen
capillaren nicht gefunden werden, wie z. B. bei akuten Anfallen von 
Chlolecystitis, soIl spater eingegangen werden. 

b) Icterus simplex. 

Es gibt FaIle von gutartig verlaufenden Formen von Gelbsucht, 
welche in ihren Hauptziigen ein einheitliches Krankheitsbild darstellen, 
und die man auch versucht hat, atiologisch auf einheitliche Weise zu 
erkIaren. Da diese Falle von Ikterus meist leicht sind und fast 
immer in Genesung iihergehen, so ist es nur Zufall, wenn man Gelegen
heit haben sollte, diesen Formen pathologisch-anatomisch naherzukommen. 
Einerseits ausgehend von der Erfahrung, daB diese Form der Gelbsucht 
meist im Gefolge einer Magendarmstorung besonders nach akuten Gastro
Enteritiden zur Beobachtung kommt, und andererseits bei der Neigung, 
aIle Arten von Gelbsucht auf mechanische Weise, namlieh durch Ab
sperrung der Gallenwege, erklaren zu wollen, wurde versucht, einen 
VOID Duodenum auf die SchIeimhaut der Vaterschen Papille iiber
greifenden Katarrh als ursachliches Moment dieses Ikterus zu betrachten. 
Insbesonders auf der Tatsache fuBend, daB bereits geringer Druck ge
niigen kann, um die Sekretion der Galle zum Stocken zu bringen, vet
suchte man in einer katarrhalischen Verdickung der Schleimhaut der 
Gallenwege schon eine geniigende Ursache gefunden zu haben, welche 
diese Gelbsucht mechanisch erkIiiren konnte. Diese urspriinglich von 
Virchow (14) aufgestellte Hypothese konnte auch einigemaI patho
logisch-anatomisch erhartet werden, so daB es aIs feststehend angenommen 
werden kann, daB man bei Erklarung einer solchen Form an einen 
Katarrh der Gallenausfiihrungswege denken kann. Die Falle von ToeIg 
und NeuBer (15) und von Ryska (16) beweisen das. In beiden Fallen 
war der untere Teil des Ductus choledochus durch zahen Schleim ver
Iegt. Daneben sei aus den Obduktionsbefunden hervorgehoben, daB ober
haIb der Schleimansammiung reichliche Galle enthaltende und erweiterte 
Strecken der Gallenausfiihrungsgange nachweisbar waren, um darzulegen, 
daB der AbfluB d~r Galle aus der Leber selbst kaum gestort war. 
AuBerdem konnte in beiden Fii.llen ein stark schleimabsondernder 
Katarrh des Magens und Duodenums beobachtet werden. Ich selbst 
verfiige liber einen ahnlichen Fall von einem Kinde. Dabei gelang es 

Ergebnisse I. 9 
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mir, nicht nur schwer katarrhalische Veranderungen in den Gallen
gangen nachzuweisen, sondern auch die typischen histologischen Ver
haltnisse im Bereiche des Gallencapillarsystemes, wie ich sie fiir den 
mechanischen Stauungsikterus beschrieben habe, zu ermitteln. 1st 
also hiermit fur diese Form des Icterus simplex, welcher sich haufig 
zu schweren gastroduodenal en Katarrhen hinzugesellt, ein atiologisches 
Moment geschafIen, und kann der Ikterus als eine konsekutive Er
scheinung des Darmkatarrhs aufgefaBt werden, so ist der Name: Icterus 
catarrhaIis berechtigt. Doch wurden in diese Gruppe auch FaIle mit 
einbezogen, in denen wegen Fehlens der Magen- und Darmstorungen 
kein direkter Anhaltspunkt fUr einen sekundaren Katarrh der Gallen
wege zu eruieren war, und bei denen bloB der Umstand maBgebend 
sich zeigte, daB die Gelbsucht voriibergehend war, keinerlei schwere 
Symptome hervorrief, und sich auch kein AnlaB erkennen lieB, andere 
Verhaltnisse atiologisch in Betracht zu ziehen. Nun nahm man an, 
daB die verschiedensten Krankheitsursachen auf die Leber und speziell 
auf die Gallenwege so einwirken konnen, daB es zu einem Katarrh 
im Ductus choledochus kommen konne. Das brachte aber mit sich, 
daB fiir diese Form des Icterus catarrhalis die Grenzen sehr weit ge
steckt erschienen, und die Versuchung vorlag, viele Arten der Gelbsucht 
in dieser Weise erklaren zu mussen. Es werden sich aber unter den 
Fallen, welche man schlechtweg als Icterus catarrhalis bezeichnet, viele 
finden konnen, welche nicht mehr im urspriinglichen Sinne der Erkrankung 
als lokale Erkrankungen der Gallenwege gelten konnen, sondern wegen 
der mannigfachen sonstigen Symptome als Teilerscheinung einer allgemeinen 
Schadigung aufgefaBt werden miissen. Diese FaIle zeigen im Gegensatz 
zum typischen Icterus catarrhalis nach Magendarmstorungen Fieber
erscheinungen, intensive Prostration, VergroBerung der Milz und Leber 
und manchmal sogar leichte Nephritis. Haufig gehen auch diesen 
Fallen gastrische Storungen wie Erbrechen, Dyspepsie und Diarrhoen 
voraus; doch ebenl!lo haufig vermissen wir bei ihnen jene fur den Katarrh 
der Gallenwege atiologischen Ursachen. SchlieBlich muB noch erwahnt 
werden, daB wiederholt auf gehauftes Auftreten von Ikterusfallen, die 
ihrem Verlaufe nach das klinische Bild einer katarrhalischen Gelbsucht 
darbieten, aufmerksam gemacht wurde. 

Wenn man sich nun fragt, welche Momente iiberhaupt AniaB 
gaben, diese verschiedenen Formen von Gelbsucht dem Icterus ca
tarrhalis anzugliedern, so muB man sagen, daB bloB der Umstand, 
daB diese Formen meist voriibergehend sind, selten langer dauern 
und wegen Fehlens von Schmerz und hoherem Fieber und deswegen, 
weil man keinerlei andere Ursachen (Steine u. A.) ausfindig roachen 
konnte, maBgebend war, diese samtlichen FaIle von Gelbsucht, die sich 
nur klinisch ahneln, in eine groBere Gruppe zusammenzufassen. Der 
Umstand, daB ein Teil dieser FaIle wahrscheinlich doch mit katarrhalischer 
Papillitis in Zusammenhang stehen durfte, veranlaBte es, daB man fiir 
die Gruppe aller dieser FaIle einen zusammenfassenden N amen: Icterus 
catarrhalis gebrauchte. Doch ist diese Bezeichnung nicht allgemein gut 
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geheiBen und dafiir ein weniger atiologischer Namen vorgeschlagen 
worden, namlich: Icterus simplex. Ich bevorzuge diese Bezeichnung, 
weil ich mich auch jenen anschlieBe, welche gegen die Auffassung sind, 
daB alle diese Formen von Icterus immer auf einen Katarrh der Gallen
wege zuriickzufiihren sind. Man muB sich nur daran erinnern, daB 
durchaus nicht in allen Fallen Symptome vorhanden sind, welche die 
Moglichkeit einer Fortpflanzung des Duodenalkatarrhs erklaren konnten; 
denn wenn man diese FaIle eingehend anamnestisch auf das Vorhanden
sein irgendwelcher gastrischer Storungen priift, so laBt sich sehr oft 
nicht der geringste Anhaltspunkt fiir eine dergleichen Ursache erbringen. 
Die Annahme, daB das schadliche Agens erst nach Passage durch den 
Magen bloB im Duodenum sich entwickelt und hier erst wirkt, wird 
wohl schwer zu beweisen sein. Desgleichen fehlt, da FaIle dieser Krank
heit so gut wie niemals zur Obduktion gelangen, der anatomische Be
weis. Auch sind wir gewohnt, bei rein mechanischem Ikterus meist 
einen Gallenblasentumor zu beobachten. Da dieses Symptom fast 
immer fehlt, sodiirfte dieser Umstand eher gegen, als fiir die mechanische 
Genese ausgebeutet werden. 

Wichtig ist ferner, daB FaIle von Gelbsucht, die klinisch alle Zeichen 
eines sogenannten katarrhalischen Ikterus darbieten, zu gewissen Zeiten 
gehauft, ja selbst in Form von kleinen Epidemien auftreten konnen. 
Diese Tatsache des epidemischen Icterus catarrhalis ist eine Haupt
stiitze fiir die Annahme einer infektiosen A.tiologie gewesen. Wie wir 
spater sehen werden, gibt es einen infektiosen Symptomenkomplex - die 
Wei1sche Krankheit - welcher unter schweren Allgemeinerscheinungen 
oft in kurzer Zeit zum Tode fiihrt. In diesem noch vollig ungeklarten 
Krankheitsbilde tritt Ikterus stark in den Vordergrund. Infolge der 
Kenntnis dieser Krankheit kam allmahlich die Meinung zum Durch
bruch, daB der Icterus catarrhalis, welchen man bis dahin stets fiir 
einen Magendarmkatarrh unter Mitbeteiligung der Schleimhaut des Ductus 
choledochus hielt, nur ein Symptom einer Allgemeinerkrankung ist 
(Botkin). Man ging sogar so weit, daB man sagte: Icterus catarrhalis, 
Icterus infectiosus und Morbus Weili seien iiberhaupt nicht scharf zu 
trennen. Der Unterschied, der zwischen diesen einzelnen Krankheiten 
besteht, sei nur ein gradueller, nur durch die Empfindlichkeit des er
krankten Individuums bedingter (Sommer). 

Wenn man unter EinfluB dieser V orstellungen annehmen wollte, 
daB der sporadische und epidemische Icterus "catarrhalis" Infektions
krankheiten sind, so miiBte man sich aber auch fragen, wie der Infekt 
wirkt, damit es zu einer Gelbsucht kommen kalin. Dariiber bestehen 
nur Vermutungen, die vorderhand jeder anatomischen Grundlage ent
behren. So stellen sich z. B. einzelne vor, daB das spezifische Bak
terium die Eigenschaft hat, sich nur im Duodenum anzusiedeln, sich 
hier zu vermehren und aufsteigend eine spezifische Cholangitis zu 
erzeugen. 

Die so mannigfache Auffassung des klinischen Krankheitsbildes und 
besonders der Mangel, die Verhaltnisse anatomisch zu ergriinden, gaben 
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den verschiedensten Hypothesen reichliche Handhaben, insbesonders 
jenen, die sich von der mechanischen Genese des Ikterus iiberhaupt 
vollkommen loslosen und versuchen wollten, aHe Formen von Ikterus 
mit ungekUirter Pathogenese durch funktionelle Storungen der Leber
zellen zu erklaren. 

Pick, der sich ganz besonders fUr diese Anschauung erwarmt, 
denkt sich den Zusammenhang so: Bakterien, Ptomaine und Toxine, 
die im Darm wuchern, beziehungsweise infolge pathologischer Verhaltnisse 
erst zur Entwicklung gelangen, werden durch die Pfortader der Leber 
zugefUhrt und schadigen hier die Leberzellen so, daB sie aufhoren, ihr 
Sekret gegen den Darm zu dirigieren, und es gegen das Blut zurUck
fUhren. Diese Hypothese, die in ihren Grundziigen eigentlich zuerst 
von Minkowski aufgestellt wurde, entbehrt jeder anatomischen Basis, 
zumal sie nur auf eine funktioneHe Zellschadigung appelliert. Da 
diese Hypothese anatomisch nicht faBbar ist, ist es unmoglich, gegen 
dieselben irgendwelche Argumente vorzufiihren. Ich stelle mich auf 
den Standpunkt, daB man erst dann auf Hypothesen zuriickgreifen solI, 
wenn wirklich keine anatomischen Anhaltspunkte fUr die Genese des 
Ikterus vorgefunden werden konnen, und es liegt vorderhand die Sache 
so, daB fUr den Icterus catarrhalis seines Verlaufes wegen anatomische 
Untersuchungen bis jetzt vereinzelt und unzureichend vorliegen. Ich 
spreche mich deswegen iiber die Atiologie des Icterus catarrhalis seu 
simplex im allgemeinen nicht aus, sondern will jeden Fall individuali
sieren, und kann nur dann ein Urteil iiber die Genese der Gelbsucht 
dieses eines Falles abgeben, wenn ieh auch anatomisch die Verhaltnisse 
klar vor mir sehe. Erst wenn ich mikroskopisch an mit meiner 
Methode gefarbten Praparaten, welche die GallencapilJaren und ihre 
Veranderungen zur Anschauung bringen, nichts Abnormes vorfinde, dann 
will ich geneigt sein, auf Hypothesen mich einzulassen. Derzeit stehen 
aber solche Untersuchungen noch aus, weswegen man ein abschlieBen
des Urteil iiber die Pathogenese des Icterus simplex noch nicht abgeben 
kann. 

c) Ikterus bei Lebercirrhose. 

Die Gelbsucht wird sehr haufig bei der chronischen Leberent
ziindung angetroffen. Sie ist dann in vieler Beziehung ein so wichtiges 
Symptom, daB sie als Differenzialdiagnostikum der einzelnen Formen 
von Lebercirrhose verwertet wird. Bevor ich auf die Pathogenese dieser 
Form von Ikterus eingehe, mochte mit nur wenigen Worten der 
Pathologie der Lebercirrhosen iiberhaupt gedacht werden. Gerade so, 
wie man bei der chronischen Nephritis beobachtet hat, daB in den 
einen Fallen die Bindegewebswucherung mehr urn die Glomeruli sich 
entwickelt, in anderen Fallen vor allem die Tubuli in Mitleidenschaft 
gezogen werden, ebenso nimmt man bei der chronischen Leberentziindung 
an, daB die Bindegewebswucherungen einmal mehr langs der Gallen
gefaBe zur Ausbildung gelangen, ein andermal den portalen Blutge
faBen folgen. In letzterer Beziehung waren zweierlei Moglichkeiten zu 
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unterscheiden. Entweder handelt es sich um Bindegewebswucherung 
um die interacinos verlaufenden BlutgefaBe, so daB die einzelnen Acini 
oder Acinigruppen von Bindegewebsziigen formlich umkreist werden. 
Diese Art der chronischen Entziindung fiihrt schlieBlich zu jener Ver
anderung der Leber, die mit der Bezeichnung Laenecscher Cirrhose 
belehnt wird. Oder aber die Bindegewebswucherung betrifft vorzugs
weise das intraacinose BlutgefaB-System. Sie ist gewohnlich reich
licher und fiihrt zur VergroBerung der Leber, so daB dieses Symptem 
besonders auffiilIig wird. Solch eine chronische Leberentziindung ist von 
Ackermann und Hanot ganz besonders beriicksichtigt worden und 
heiBt auch Hanotsche, bezw. hypertrophische Lebereirrhose, im Gegen
satz zur Laenecschen, die auch die atrophische Lebercirrhose genannt 
wird. Es darf aber nicht un.beriicksichtigt bleiben, daB FaIle von 
alleiniger interacinoser und solche von reiner intraacinoser Bindegewebs
wucherung um die BlutgefaBe heruin zu den SeItenheiten gehoren, 
was verstandlich wird, wenn man voraussetzen muB, daB die Ursache 
hiimatogener Natur d. h. in in dem Blute kreisenden Schadlichkeiten be
griindet ist, und somit vom Blute sowohl der interacinosen, als auch der 
intraacinosen GefaBe aus wirkt und Bindegewebswucherung bald da, 
bald dort, meistens wohl beiderseits auslOst. Ein prinzipieller anato
mischer Unterschied wird sonach zwischen Laenecscher und Hanotscher 
Cirrhose kaum zu konstruieren sein. Dagegen muB vom klinischen 
Standpunkte aus, wie alsbald betont werden wird, eine Unterscheidung 
aufrechterhalten werden. 

leh mochte nur darauf hinweisen, daB auch in anderer Beziehung 
eine Ahnlichkeit in der Auffassung der ehronisehen Entziindung der 
Leber und Niere besteht, indem bei beiderlei Organen von ehronisch 
parenchymatOser und ehronisch interstitieller Entziindung gesprochen 
wird. Betreffs der Leber diirfte eine solche Einteilung durch die Ar
beiten von Kretz iiber Lebercirrhose eingeleitet worden sein, denen 
zufolge die konsekutive oder sekundare Lebercirrhose nach Parenchym
schwund (akute gelbe Leberatrophie - Phosphorleber - Sauferleber) 
als chronischparenchymatose und die genuine chronische Leberentziindung 
als interstitielle Lebercirrhose angesprochen werden konnte. 

Bei jeder der soeben angefiihrten Formen der Lebercirrhose kann 
Ikterus beobachtet werden; doch bei der Hanotschen Lebercirrhose 
gehort es fast zur Regel, daB, wenn klinisch neben deutlich wahrnehm
baren Symptomen der Lebercirrhose: VergroBerung der Leber und MHz, 
Ikterus, jedoch kein Ascites nachgewiesEln werden kann, und andere 
Tumoren der Leber differentiell ausgeschlossen werden, die Hanotsche 
Lebercirrhose diagnostiziert wird. Die Laenecsche Cirrhose geht immer· 
mit Ascites und Milztumor, nur dann und wann mit Ikterus einher. Da
her werden die heiden Formen vom klinischen Standpunkte ausein
andergehalten und als selbstandige Formen der Lebercirrhose betrachtet. 
Hanot und ihm naeh die franzosischen Pathologen halten besonders 
fest an dieser Unterscheidung und erklaren das stete Vorhandensein 
des Ikterus und den Mangel an Ascites dadurch, daB die intraacinosen 
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Bindegewebswucherungen nur die Gallenwege beeintrachtigen und die 
Blutbahnen frei lassen. Bei der zweiten FOI m der Cirrhose kommt es 
vorzugsweise zu einer pathologischen Wucherung des zwischen den 
Acini gelegenen periacinosen Bindegewebes. Da hier die Dber
gange sowohl der Gallenwege als auch der Blutbahnen gegen den 
Acinus Hegen, konnen beiderlei Systeme Schaden leiden. Vor allem 
scheinen die Blutbahnen in ihrer normalen Zirkulation gehemmt zu 
werden, so daB die Erscheinungen einer Pfortaderstauung in den 
Vordergrund treten, wahrend die Gelbsucht sich haufig nur in maBigen 
Grenzen halt. Diejenige Form der Lebercirrhose, die durch Binde
gewebswucherung langs der meist dilatierten Gallenwege ausgezeichnet 
ist, hat hauptsachlich rein pathologisch-anatomisches Interesse. Sie 
ist dann und wann eine konsekutive Erscheinung des mechanischen 
lkterus und soIl spater noch des Genaueren Erwahnung finden. 

Die Art und Weise der Entstehung des lkterus bei den einzelnen 
Formen der Lebercirrhose gab zu verschiedenen Hypothesen Veran
lassung. Besonders wegen Mangel eines handgreiflichen mechanischen 
Hindernisses und auch wegen der bekannten Beobachtung, daB haufig 
trotz lkterus die Stiihle nie vollkommen farblos werden, suchte man 
in allen anderen Momenten eher die Ursache der Gelbsucht, als in 
einem mechanischen Hindernis. Insbesonders sind es Minkowski und 
Rosenstein, die der Anschauung folgen, daB die die" Lebercirrhose 
auslosende Noxe nicht nur an den Bindegewebezellen angreift, sondern 
auch die Leberzellen selbst so schadigt, daB sie nicht mehr die Galle 
in normaler Richtung absondern, sondern zuriick gegen die Blutbahnen 
(Parapedesis). Nur Stadelmann vertritt die Anschauung, daB das 
neu gebildete Bindegewebe in schrumpfendem Zustande die Gallengange, 
respekti ve Gallencapillaren komprimiere. Durch die Vorstellung, daB 
nicht in allen Partien der Leber gleichzeitig, gleich rasch und intensiv die 
Bindegewebewucherung vor sich geht, will er die Tatsache, daB dennoch 
Galle aus gesunden Leberacini gegen den Darm abftieBen kann, erkliirt 
wissen. Damit steht auch im Zusammenhang die schwankende lnten
sitat der Gelbsucht. Ahnliche Verhaltnisse will Stadelmann auch fur 
die hypertrophische Form der Lebercirrose angenommen wissen. SchlieB
lich raumt er den Detritusmassen und degenerierten Epithelien, welche 
die Gallengange verstopfen konnen, eine gewisse Rolle ein, so daB 
auch auf diese Weise eine mechanische Stauung der Galle begiinstigt 
werden kann. 

Bever ich auf meine eigenen UntersuchungeI,l eingehe, mochte 
ich erwiihnen, daB ich bis jetzt, trotz eifrigen Verfolgens des Gegen
standes, niemals Gelegenheit gehabt habe, eine sogenannte hyper
trophische Form der Lebercirrhose anatomisch zu beobachten. 
(MogHch, daB dies mit der geographischen Verbreitung gewisser Er
krankungen zusammenhangt.) Meine Untersuchungen erstrecken sich 
daher bloB auf atrophische Formen von Lebercirrhose. Untersuchungen 
solcher FaIle haben mich belehrt, daB man es auch hier sicher mit 
Stauungsverhaltnissen der Galle zu tun haben miisse, indem - natiirlich 
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nur, wenn die betreffenden Individuen mit Gelbsucht behaftet waren -
sich stets Veranderungen nachweisen lieBen, wie ich sie beim mecha
nischen Ikterus beschreiben konnte. An zahlreichen Stellen finden Bich 
nicht nur enorm erweiterte, sondern auch eingerissene Gallencapillaren. 
Interessanterweise lieB sich weiter feststellen, daB sich nicht in allen Acini, 
die sich bei atrophischer Cirrhose sehr deutlich voneinander trennen 
und unterscheiden lassen, Erscheinungen eines Stauungsikterus zeigten. 
Auf Grund miihevoller Untersuchungen, die im wesentlichen im Studium 
von Serienschnitten bestanden, konnte ich nachweisen, daB daB Binde
gewebe, welches sich zirkuliir um die einzelnen Acini herum vorfindet, 
die Dbergange zwischen den Gallengangen und Gallencapillaren - die 
priicapillaren Gange - abschniirt, so daB auf diese Weise ein gehOriger 
AbfluB der Acinusgalle aufgehoben erscheint. Indem dieser ProzeB 
nieht iiberall in gleichem AusmaBe ausgebildet ist, ist es begreiflieh, 
daB einerseits in einigen Acini keine Gallenstauung erfolgen muB und 
daher nur normale Gallencapillaren aufgefunden werden und anderer
seits, wo sich erweiterte Capillaren zeigen, man annehmen muB, daB 
das Bindegewebe hierselbst mehr geschrumpft ist, als an anderen 
Stellen. Nachdem ich dies durch meine Untersuchungen feststellen 
konnte, stempelt sich der Ikteru·s bei der atrophischen Lebercirrhose 
zu einer Unterart des mechanischen Ikterus. Der Unterschied zwischen 
dem gewohnlichen Stauungs- und dem Ikterus der Lebercirrhose liegt 
nur darin, daB der VersehluB bei ersterem den Ductus choledochus 
oder einen weiteren groBeren Ductus hepaticus betrifft, wabrend bei 
der Lebercirrhose bloB die feinsten mit freiem Auge nicht mehr sicht
baren Gallengange ergriffen werden. Eine gewisse Schwierigkeit wird 
sieh stets ergeben, wenn es sich darum handelt, die klinisch zu be
obachtende Tatsache zu erklaren, daB in dem einen Fall von atro
phischer Lebercirrhose Ikterus zur Beobachtung kommt und in einem 
anderen nicht. Es ware leicht, alle mogliehen Ursachen, z. B. ver
sehiedene Grade der Schrumpfung des Bindegewebes, Riehtung der 
Bindegewebsfasern gegen die Gallengange usw. zugunsten dieser Ver
haltnisse zu konstruieren. Genug an der Tatsaehe, daB das Binde
gewebe wirklich Gallengiinge abknieken kann und deswegen Ikterus 
auftreten muB. leh habe zahlreiche FaIle von atrophiseher Leber
eirrhose untersuehen konnen und kann sagen, daB ieh stets fiir den 
eventuell bestehenden Ikterus mit meiner meehanisehen Erklarung der 
Gelbsueht ausgekommen bin. leh will damit noeh lange nieht gesagt 
wissen, daB jeder Fall von lkterus bei atrophiseher Lebereirrhose so 
erklart werden soll, stets aber verlange ieh eine genaue histologische 
Beriieksiehtigung der Galleneapillaren; erst wenn diese keine hand~ 

greifliehe Erklarung fUr die Pathogenese des meehanischen lkterus ab
gibt, dann bin ieh bereit, anderen Theorien beizupfliehten. Meine 
Untersuchungen konnten sowohl in den Arbeiten von A bramow als 
auch in den von J agio Bestatignng finden. 

Bevor ieh das Kapitel: Ikterus bei Lebereirrhose verlasse, mochte 
ieh mit einigen Bemerkungen der sogenannten biliaren Lebereirrhose 
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gedenken; zum Teil ist davon bereits Erwahuung geschehen. DaB es 
bei Kaniucbeu und Meerscbweinchen nach Uuterbinduug des Gallen
ganges zur Bildung von Nekrosen im Leberparenchym kommt, konnte 
durch zahlreiche Experimentatoren ermittelt werden, uud ebenso ist 
erwahnt worden, daB unter diesen Verhaltuissen es sekundar zu einer 
Wucherung des Biudegewebes in deu iuterlobularen Raumen kommen 
konne. Diese Befunde versuchte man auf die menschliche Pathologie 
zu iibertragen und konstruierte ein sowohl klinisch, als aueh anatomiseh 
abgegrenztes Kraukheitsbild, uamlieh die biIiare Cirrhose. 1m all
gemeinen kann man sagen, daB uur sehr selten die Folgen einer lang
besteheuden Gallenstauung so schwerwiegend werden konnen, daB die 
daraus erwachsende Bindegewebswueherung ahnliche Verhaltnisse nach 
sich ziehen kaun, wie sie die atrophische Lebereirrhose mit sieh bringt. 
leh habe die Verhaltnisse bei langwahreudem lkterus genau verfolgt 
und bin zu der Dberzeugung gelangt, daB' die histologischen BHder, 
die sich dabei ergeben, auch in auderem Sinne gedeutet werden konnen. 
Jedenfalls glaube ich, daB man einem selbst langwahrenden, mechauischen 
lkterus kaum jene groBe Rolle als veranlassendes Moment der chro
nischen Leberentziindung wird beimessen konnen, wie es von vieler 
Seite geschieht. Haufig genug ist der rein mechanisehe VerschluB der 
Gallengange insofern kompliziert, als aueh infektiose Vorgange in der 
gestauten Galle vor sich gehen konnen. Nachdem aber gerade die 
biliare Form der Lebercirrhose bei mechanisehem lkterus, der hervor
gerufen worden ist durch eingeklemmten Stein, zur Beobachtung ge
langt, so ist die Moglichkeit einer gleichzeitigen Infektion der Gallen
wege nicht ausgesehlossen. DaB aber gerade interstitielle Wueherung 
nicht selten im Verlauf und noch mehr nach Ablauf der hinzugetretenen 
bakteriellen Infektion gesteigert werden kaun, wissen wir aus anderen 
Kapiteln der allgemeinen Pathologie. 

d) lkterus bei akuter gelber Leberatrophie. 
Dber die Krankheit, welehe man als akute gelbe Leberatrophie 

bezeiehnet, liegt in vieler Beziehung noch starkes Dunkel; Mei~t be
ginnt die Krankheit wie ein katarrhalischer lkterus nebst den ge
wohnIichen Erscheinungen eines Magendarmkatarrhes. Je langer der 
ProzeB jedoch wahrt, desto starker tritt der Ikterus in den Vorder
grund. Erst in dem Momente, wo die Krankheit oft' plotzlich ihren 
eigentiimliehen Charakter annimmt, kommt es zu starker Benommen
heit, DeHrien und selbst Tobsuchtsanfallen. In dem MaBe, als die 
Krankheit schwere Allgemeinerseheinungeu in ihr Symptomenbild auf
nimmt - Erbreehen, Krampfe -,laBt sich eine von Tag zu Tag zu
nehmende Verkleinerung der Leber konstatieren. Meist geht dem Tode 
ein eigentiimlicher komatoser Zustand voraus. Die Gelbsucht nimmt 
in den Hohestadien der akuten Leberatrophie, wo es aueh zu blutigem 
Erbrechen und Blutabgang aus Blase, Darm und Genitalien kommen 
kann, meist zu; manchmal laBt sie an Intensitat etwas nacho Bei den 
Obduktionen steht im Mittelpunkt des Befundes die Leber, an welcher 
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sich sowohl anatomisch, als auch histologisch Veranderungen einer 
schweren Entartung, fettige Degeneration und Zerfall ausgedehnter 
Bezirke, ja selbst der ganzen Masse des Lebergewebes nachweisen lassen. 
Die Leber gewinnt das bekannte eigentiimliche Aussehen. In frischen 
Fallen ist dieselbe groBer, in subakuten etwas kleiner, dabei auBerst 
schlaff, fOrmlich kollabiert, sehr morsch, anfanglich gleichma~ig dunkel 
bis griinlichgelb verfarbt. In allen Fallen subakuterer Form treten 
rote bis braune einsinkende Stellen auf, die nach langerem Verlaufe 
groBer werden, konfiuieren, so daB endlich die kleiner gewordene Leber 
ziemlich gleichmaBig dunkelrot braun geworden ist; das ist dann das 
atrophische Stadium der gelben akuten Leberatrophie. Der schwere 
Ikterus der Leber ist das auffallendste Merkmal. 

Die Vorstellungen iiber die Atiologie des Ikterus bei dieser 
Krankheit sind hOchst unklar. Nach der einen Richtung wird versucht, 
den Ikterus nur als pradisponierendes Moment flir die auf dem Boden 
desselben sich entwickelnde Erkrankung der gelben Leberatrophie zu 
deuten, nach der anderen wird angenommen, daB der Ikterus mit der 
anatomischen Veranderung der Leber selbst in Zusammenhang stehen 
konnte, und daB man ihn als Ausdruck der Funktionsstorung des schwer 
geschiidigten Leberparenchyms aufzufassen hatte. Der Umstand, daB 
die akute gelbe Leberatrophie in vieler Beziehung gewisse Ahnlichkeiten 
mit der bei Phosphorvergiftung einhergehenden Veranderung der Leber 
darbietet, hat es mit sich gebracht, nicht nur an gleiche atiologische 
Momente bei BeurteiIung der Pathogenese des Ikterus zu denken, 
sondern hat auch den Gedanken aufkommen lassen, daB der ganze 
ProzeB der akuten gelben Leberatrophie auf irgend eine Giftwirkung 
zuriickzufiihren sei. Namentlich Paltauf vertritt die Anschauung, daB 
es sich um Wirkung giftiger Galle auf das Parenchym handelt. Dem 
Umstande, daB manchmal in den GefaBen reichliche Ansammlungen 
der verschiedensten Bakterien zu finden sind, ist es zuzuschreiben, daB 
von mancher Seite die akute Leberatrophie als rein infektiose Erkrankung 
gedeutet wurde. Die bloB histologischen Untersuchungen geben wenig 
Anhaltspunkte, die zur Beurteilung irgend eines atiologischen Momentes 
herangezogen werden konnten. So finden sich, wenn man die zahlreichen 
histologischen Untersuchungen iiber die akute gelbe Leberatrophie zu
sammenfaBt, ausgedehnter Zerfall des Leberparenchyms, der nach 
Paltauf unter Verlust der Kernfarbung im Zentrum des Acinus be
ginnt und gegen die Peripherie fortschreitet. Er erstreckt sich oft iiber 
ganze Acini und Acinigruppen, so daB eine Abgrenzung der Zellen fast 
unmoglich wird. Wahrend und nach diesen reinen autolytischen Vor
gangen, denen Resorption folgt, zeigen sich mitunter Wucherungs
erscheinungen, besonders langs der Bindegewebsziige. 1m weiteren Ver
laufe findet sich herd- und fieckenweise iiberlebendes, entweder dem 
Zerfall entgangenes oder regeneriertes Lebergewebe. Speziell im letzteren 
konnen die Leberzellen in lebhafte Proliferation auf dem Wege typischer 
Mitose geraten, so daB VergroBerung der ganzen Leberlappchen und 
Verbreiterung einzelner Leberbezirke herbeigefiihrt werden konnen. In 
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diesen Herden scheinbar intakten Lebergewebes, die als Zeichen eines 
regenerativen Ersatzes fUr untergegangenes Leberparenchym aufzufassen 
sind, wurden Gallencapillaren erkannt, die bis in ihre feinsten Ver
zweigungen hinein mit Gallenmassen erfiillt schienen. Aber auch das 
Bindegewebe selbst diirfte, wie bereits erwahnt, speziell an den Rand
parteien einzelner Acini in betrachtliche Wucherung geraten sein. 
Desgleichen ist eine Proliferation von Gallengangen, namentlich der 
Pracapillaren zu erkennen. Ein solches durch Wucherung des Binda
gewebes und Neubildung der Gallengange verandertes Lebergewebe 
kann nachtraglich abermals der Degeneration verfallen. Diese und 
ahnliche Ergebnisse, welche wir hauptsachlich Marchand, Meder und 
Stroebe verdanken (iibrigens die diesbeziigliche Literatur siehe bei 
Kretz, Lubarsch - Ostertag Bd. 8, Abt. 2, S. 473), lassen er
kennen, daB es sich bei der akuten Leberatrophie um einen ProzeB 
handelt, der vor allem schiidigend auf das Leberparenchym einwirkt. 
Gleichgiiltig, welches veranlassende Moment in Betracht kommt, es werden 
jedenfalls ausgedehnte Leberzellbezirke zerstort. Je nachdem die Re
generationsfahigkeit der Leber standhalt oder unterliegt, ist davon das 
weitere Fortbestehen des Organismus abhangig. DaB jedoch die Leber 
das Bestreben hat, den angerichteten Schaden so gut wie moglich aus
zugleichen, miissen wir aus den Regenerationsversuchen des Organismus 
erkennen. Scheinbar besteht die Noxe aber noch weiter, so daB auch 
diese regenerierten Elemente zerfallen, und alsdann das weitere Leben 
wegen Fehlens gut entwickelten Leberparenchyms unmoglich wird. 

Ebenso wie die Frage nach den eigentlichen Ursachen der akuten 
gelben Leberatrophie noch unklar erscheint, ist die .!tiologie des da
bei bestehenden lkterus in volliges Dunkel gehiillt. Beobachtungen, 
welche sich mit der .!tiologie des lkterus bei dieser Krankheitsform 
beschaftigen, liegen nicht vor, so daB ich bei Besprechung dieses Gegen
standes nur auf eigene, noch nicht verofientlichte Untersuchungen ein
zugehen habe. Das einzige, was man in der Frage des jetzt be
sprochenen lkterus aus den verschiedenen alteren Mitteilungen hervor
heben konnte, waren die Befunde, daB an jenen Stellen, wo in Re
generation befindliches Lebergewebe sich zeigte, die Gallencapillaren als 
mit Galle tingierte Gebilde zu erkennen sind. lch habe,auf Grund meiner 
Untersuchungen darauf hinweisen konnen, daB diese in gewohnlichen 
Schnitten sich griinlich darbietenden Massen, welche vielfach als Gallen
capillaren selbst angesprochen wurden, nichts anderes sind als die 
schon friiher erwahnten Gallenthromben. Da BHder solcher Gallen
thromben sich in den meisten Beschreibungen, die s,ich auf akute 
gelbe Leberatrophiefalle beziehen, vorfinden, so wird man denselben 
wohl eine gewisse Spezifitat zuschreiben konnen. In den Fallen, die 
ich zu untersuchen Gelegenheit hatte, lieBen sich wegen der schweren 
autolytischen Veranderungen des Leberparenchyms nur an wenigen 
Stellen Gallencapillaren erkennen. Meist zeigten sich difius ausgebreitete 
Detritusmassen statt der Acini, und auch diese selbst waren voneinander 
sehr schwer abzugrenzen, nachdem durch Wucherung der Bindegewebs-
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zuge und der daselbst bestehenden entzundlichen Vorgange nur schwer 
eine genaue Scheidung der einzelnen Leberlappchen moglich war. Es 
gestaltete sich dadurch das histologische Bild der auch nach meiner 
Methode gefarbten Praparate hochst einformig, indem durch viele mikro
skopische Gesichtsfelder hindurch nichts als nur nekrotische Massen ohne 
irgendwelche regelmaBigeAnordnung zu sehen waren. BloB an jenen Stellen, 
die sich schon makroskopisch als erhaltene bezw. regenerierende Partien 
verrieten, lieBen sich Leberzellbalken .mit deutlich ausgebildeten Gallen
capillaren nachweisen. Doch diese zeigten sich schwer verandert, in
dem sie teils Erweiterungen, teils Einrisse darboten. In den weiten, 
oft ampullenformig ausgedehnten Lumina derselben waren deutlich jene 
Gallenthromben auffindbar, wie ich sie schon fruher beschrieben habe. 
Diese Gallenthromben zeigten eine auBerordentlich veriistelte Form, und 
es lieBen sich Teile und Fortsatze derselben bis tief hinein in die Leber
zellen verfolgen. Dergleichen Bilder weisen unbedingt auf Stauung der 
Galle in den Gallencapillaren und deren Eroffnung hin. Da nun 
die Gallencapillaren in vielfache Kommunikation mit den um die 
Leberzellen gelegenen Raumen geraten, konnen solche Gallenmassen 
auch auBerhalb der Gallencapillaren zur Beobachtung gelangen. Ohne 
mich in die einzelnen Details meiner hierher gehorigen Praparate ein
zulassen, glaube ich schon nach dem soeben Vorgebrachten sagen zu 
durfen, daB mechanische Momente eine groBe Rolle zu spielen scheinen. 
Inwieweit die Gallenthromben selbst oder andere mechanische Be
dingungen EinftuB nehmen, kann ich im allgemeinen noch nicht ent
scheiden. 

Auf einige Verhaltnisse, die sich aus meinen, vorliegenden Gegen
stand betreffenden Studien ergaben, will ich noch aufmerksam machen. 
Es kommt namlich sehr haufig vor, daB den sturmischen Erscheinungen 
der akuten gel ben Leberatrophie ein Stadium vorausgeht, das man 
nach der allgemeinen Auffassung als ein Stadium eines einfachen, viel
leicht katarrhalischen Ikterus auffassen mochte. Nun erscheint es 
denkbar, daB es wirklich im Anfang sich nur urn eine Art katarrhali
schen Ikterus handelt, in dessen Verlauf es ahnlich, wie es bei~ 
mechanischen Ikterus beschrieben wurde, zu einer Dissoziation der 
Leberzellen kommen kann. Tritt nun zu diesem Zustande der Leber 
irgend eine Infektion oder Intoxikation oder sonst ein Vorgang hinzu, 
welcher eine schwere Schadigung der Leberzellen bewirken kann, dann 
werden die Accedentien eine um so ausgiebigere Wirkung ausuben, als 
sie sich auf dem Boden des durch die Gallenstauung schon geschadigten 
Leberparenchyms besser entfalten, und daher auch tiefgreifendere 
Strukturveranderungen nach sich ziehen konnen. 

Der weitere Verlauf durfte dann abhangig sein davon, ob der 
Organismus die Fahigkeit hat, funktionstuchtige Leberzellen wieder zu 
regenerieren oder nicht. Halt die neue Entwicklung dem zerstorenden 
EinfluB stand, dann kann die Erkrankung in Genesung ausgehen; 
fehlt jedoch die Regenerationsfahigkeit, dann kommt es eben zu Leber
insuffizienz. 
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Ich giaube, sonach bei BeurteiIung des Ikterus im Verlaufe der 
akuten gelben Leberatrophie zwei Momente beriicksichtigen zu miissen, 
welche entsprechend den verschiedenen Stadien verschiedener Abkunft 
sein diirften. 1m ersten Stadium, wo man klinisch noch an einen ein
fachen, vielleicht katarrhalischen Ikterus denkt, diirften mechanische 
Verhaltnisse vorliegen. Erst im zweiten Stadium, wo bereits die Er
scheinungen einer Leberinsuffizienz sich. hinzugesellen, kommt es sicher 
auch zu einer Zerstorung der roten Blutzellen und sekundar zur 
Bildung von Gallenthromben. DaB auch diese die Erscheinungen einer 
Gelbsucht nach sich ziehen und daher dieselbe noch zu steigern im
stande sind, ist auf Grund meiner friiheren Untersuchungen klargestellt, 
bzw. durch die Kummulierung von zweierlei Momenten begriindet. 
Auf die genaue Besprechung der hier nur kurz beriicksichtigten Tat
sachen und auf die FaIle, aus denen sie gewonnen wurden, soIl an 
anderer Stelle eingegangen werden. 

e) Toxischer oder hamolytischer Ikterus. 
Bei einer Reihe von Vergiftungen kann es zu mehr oder weniger 

schweren Formen von Gelbsucht kommen. Fast immer besteht nach 
Verabreichung dieser Gifte eine Auflosung der roten Blutkorperchen, 
so daB man schon deswegen gezwungen ist, an einen atiologischen 
Zusammenhang dieser beiden pathologischen Phanomene zu denken. 
Solche die Blutkorperchen auflosenden Gifte, welche gleichzeitig Ramo
globinurie und Ikterus nach sich ziehen, sind vor aHem: Arsenwasser
stoff, Glycerin, Toluylendiamin und einige Pilzgifte, wie Relvellasaure 
und Phallin. In weniger ausgedehntem MaBe laBt sich das von den 
Gallensauren behaupten. Wahrend diese Substanzen vorwiegend einen 
Austritt von Ramoglobin aus den Blutzellen bewirken, also Ramolyse 
erzeugen, konnen auch jene Gifte, welche den Blutfarbstoff schon in 
den Blutbahnen zu Methiimoglobin verandern, bei einigen Tieren 
Ikterus nach sich ziehen. Hierher waren zu zahlen: PyrrogaHol, chlor
saure SaIze, AniIin und viele seiner Derivate, von denen namentlich 
Lactophenin und Antifebrin wegen ihrer klinischen Bedeutung er
wahnenswert sind. In diese Gruppe von vorwiegend auf experimenteller 
Grundlage erzeugten Ikterus diirften wegen ihrer mutmaBlich gleichen 
Atiologie auch jene Formen von Geibsucht einzubeziehen sein, weiche 
klinisch bei Hamoglobinurie zur Beobachtung kommen. Die Verh1i.ltnisse 
bei dem nun in Betracht zu ziehenden Ikterus sind vorwiegend auf 
Grund genauester Experimente erforscht worden, mit welchen sich vor 
aHem Stadelmann in ausgedehnter Weise beschaftigte. So konnte er 
nachweisen, daB die Blutgifte Hamoglobin aus den roten Blutscheiben 
frei werden lassen, und es daraufhin zu vermehrter Gallenabsonderung 
(Polycholie) kommt. Indem er zeigte, daB es sich vorwiegend urn eine 
Vermehrung des Gallenfarbstoffes handelt, wurde dieser Veranderung 
durch den Ausdruck Pleiochromie Rechnung getragen. Mit oder infolge 
der Vermehrung oder des Farbstoffreichtums findet eine Eindickung der 
Galle statt, die als mechanisches Moment wirkt. DemgemaB entstand 
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die Vermutung, daB der normale AbfiuB der Galle wegen Anderung 
ihrer Konsistenz behindert erscheint und damit AniaB zur Sekret
stauung im Innern der Leber gegeben ist. Gegen diese verhaltnismaBig 
einfache Auffassung des Ikterus nach Darreichung gewisser Gifte 
wurde von verschiedenen Seiten Stellung genommen; insbesonders wurde 
angefiihrt, daB die Schadigung der roten Blutkorperchen doch nicht 
bei allen vorhin aufgezahlten Vergiftungen so ausgreifend auf tritt, wie 
es die Heftigkeit des Ikterus voraussetzen wiirde. Wegen der Inkon
gruenz der Intensitat des Ikterus und der gleichzeitig einhergehenden 
Hamoglobinurie glaubte man annehmen zu sollen, daB die Hauptsacbe 
bei Entstehung dieser Form des Ikterus nicht auf einer Wirkung der 
Gifte auf das Blut beruhe. Da diese Gifte gleichzeitig degenerative 
Schadigungen der Leberzellen bewirken, so kam man dazu, die Pleio
chromie mehr in den Hintergrund drangen zu wollen und auch fiir 
diese Ikterus-Formen funktionelle Schadigungen der Zellen als Ursache 
anzunehmen. 

Der haufigste toxische Ikterus, welcher in der menschlichen Patho
logie zur Beobachtung gelangt, ist der nach Phosphorvergiftung. Wenn 
auch die Wirkung dieses Giftes auf die roten Blutzellen nicht so augenfallig 
ist, so miissen wir ihn doch auf Grund der Untersuchungen von Stadel
mann zu dieser Gruppe rechnen, um so mehr. als sich bei ihm auch 
Steigerung des Farbstoffgehaltes in der Galle zeigte. Wahrend wir aus 
der experimentellen Pathologie wissen, daB nach verschiedenen oben 
bezeichneten Blutgiften Ikterus fast regelmaBig zur Beobachtung ge
langt, ist es ebenso bekannt, daB nicht jede Phosphorvergiftung von 
Ikterus gefolgt zu sein braucht. Es scheinen dabei noch Faktoren 
mit im Spiele zu sein, von denen wir uns v'orderhand keine richtige Vor
stellung bilden konnen. Vielleicht iibt die Milz einen vermittelnden 
EinfiuB bei Entstehung des Ikterus aus. In diesem Sinne erscheinen 
deswegen die Versuche von J oannovics beachtenswert, aus denen 
sich ergibt, daB die Funktion der Milz die Entwicklung des Ikterus 
in solchen Fallen begiinstigt, in denen die MHz aktiv an der Zerstorung 
der geschadigten Blutkorperchen beteiligt ist. Seit den Studien Stadel
manns, die sich auf wertvolle positive Untersuchungen stiitzen, ist 
eigentlich auf dem Gebiete des toxischen Ikterus fast nur kasuistisches 
Material aufgehauft worden, und dadurch nur sehr wenig Tatsachliches 
hinzugekommen. Dadurch, daB die grundlegenden Untersuchungen 
Stadelmanns durch Pick, der an Gallenfistelhunden die Viskositats
verhii.ltnisse der Galle nach Toluylendiaminvergiftung studierte und 
fand, daB eine Eindickung erst dann beobachtet wird, nachdem es 
bereits zu sichtbarem Ikterus gekommen, widerlegt zu sein schienen, 
sind die Wege zu neuen Theorien erofinet worden. Vor aHem schlen 
eine Hypothese allen Widerspriichen gerecht zu werden, die dahin ging, 
daB unter dem EinfiuB irgendeines Giftes es zu einer Anderung der 
Stromungsrichtung der Galle in der Leberzelle kommen konne, und 
deswegen Ikterus entstehen miisse. DiesbeziigHche histologische Vnter" 
suchungen sind in genug reichlichem MaBe angestellt worden, jedoch 
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stets ohne Beriicksichtigung der eigentlichen Quellen der Galle, namlich 
der Gallencapillaren. Es war daher geboten, zu versuchen, ob meine 
Untersucbungsmethode zur Klarung dieser Frage beitragen kann. Nach
dem sich meine Betrachtungen vorwiegend auf Untersuchungen von 
menschlichem Leichenmaterial bezogen, so habe ieh zunachst von dem 
typisehen lkterus naeh Toluylendiaminvergiftung oder naeh Intoxikation 
mit Arsenwasserstoff absehen miissen, und bsehaftigte ieh mich vorwiegend 
mit Fallen menschlicber Phosphorvergiftung. Es muB gleieh vorweg 
bemerkt werden, daB man bei Obduktionen von Phosphorleiehen selten 
Gelegenheit hat, Anfangsstadien der Phosphorintoxikation zu Gesicht 
zu bekommen. Meist sehen wir fast nur den Endeffekt der Vergiftung, 
was sich hauptsachlieh auch an der Leber auBert, in welcher es nur 
sehr schwer gelingt, intaktes Leberparenehym aufzufinden. Es ist not
wendig, gerade die Anfangsstadien zu untersuehen, urn das Entstehen 
des lkterus absehatzen zu konnen; denn ist die Intoxikation bereits 
langerwahrend gewesen, dann ist aueh in der Lebernur mehr detritus
artig zerfallenes Gewebe auffindbar, in und zwischen welchem ein Auf
finden oder gar eine Bewertung der Galleneapillaren unmoglieh ist. 
BloB an einzelnen Stellen, von denen aus es zur Regeneration kommen 
diirfte, lassen sieh noeh Leberzellreihen erkennen. Gerade diese Partien 
sind aber auBerordentlieh wiehtig, indem sieh in Ihnen die Gallen
eapillaren und ihre anfangliehen Veranderungen auffinden lassen. 

leh habe nun bei lkteruslebern naeh Phosphorvergiftung finden 
konnen, daB in solchen Partien die Galleneapillaren nicht nur naeh
weisbar waren, sondern daB sie sich auch enorm erweitert zeigten. 
Boten schon die ampullenartig angeschwollenen Auslaufer der Gallen
capillaren Anhaltspunkte dafiir, daB man es auch hier mit mechanischer 
Gallenstauung in Leberacinus zu tun haben miisse, so waren Befunde 
von eingerissenen Galleneapillaren und Absprengung von Leberzellen 
unter Eroffnung des Gallensystems gegen die Lymphbahnen zu urn so 
beweisender. AuBerdem konnte ich mit meiner Methode in den Gallen
eapillaren schwarz gefarbte Klumpen nachweisen. Da dieselben, schein
bar infolge der Hartung, etwas in vorteilhafter Weise geschrumpft 
waren, so war es leicht, urn die Pfropfe herum die deutliche Kontur 
der intensiv schwarz gefarbten Gallencapillarwandungen zu erkennen, 
wodurch eben die Lagerung dieser Massen innerhalb des Capillarsystems 
bewiesen erschien. Diese Massen, welche geweihartig verzweigt er
scheinen, sind identisch mit jenen griin gefarbten Gebilden, welche 
man auch bei anderen Formen von lkterus, schon bei Anwendung ge
wohnlieher Farbungsmethoden, in den Leberzellbalken abgelagert sieht. 
Sie finden sieh aber vorwiegend beim toxischen lkterus, und sie wurden 
schon friiher als Ausgiisse von GallencapillareIL erkannt. 

Verfolgt man die topographische Anordnung dieser Gebilde, so 
finden sie sich am gehauftesten im Zentrum eines Acinus, ohne aber 
in der Peripherie desselben zu fehlen. Zwischen den groberen Massen, 
welche die Capillaren ganz auszufiillen scheinen, sieht man rosenkranz
artig angeordnete kleine Kliimpchen. Auf diese VerhliJtnisse muB man 
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um so mehr Riicksicht nehmen, als ahnliche Gebilde unter normalen 
Umstanden und auch bei reiner mechanischer Gallenstauung nie ge
funden werden. Solche Klumpen finden sich vor aHem an Kreuzungs
stellen der trabekularen Gange, und man hat bei genauer Beobachtung 
den Eindruck, als wiirden solche Massen von verschiedenen Seiten zu
sammengepfercht werden, und daB dadurch ihr weiteres Vordringen in das 
enge Rohrensystem der Gallencapillaren behindert wird. Nachdem diese 
Gebilde in den verschiedenen Verzweigungsasten wie Fremdmassen ein
gekeilt erscheinen, wurden sie urspriinglich nur wegen der bildlichen 
Ahnlichkeit als Gallenthromben angesprochen. Es war nun wichtig, 
nachgewiesen zu haben, daB gerade im AnschluB an solche Gallen
thromben die Gallencapillaren nach der einen Richtung (aber immer 
in der Richtung des Gallenzuflusses) erweitert erschienen, wahrend auf 
der anderen Seite eines solchen Thrombus (in der Richtung des Gallen
abflusses) das Lumen des Gallencapillars ganz eng erschien. Von aus 
schlaggebender Bedeutung war jedoch, daB gerade hinter einem sol
chen Thrombus neben den Erweiterungen der Gallencapillaren sich auch 
Einrisse derselben zeigten, so daB man daran denken muBte, die 
thrombenahnlichen Massen als Rindernisse fUr den gehorigen Gallenab
fluB aufzufassen und ihnen deswegen auch den Charakter von Thromben 
zuzuweisen. In diesen Gallenthromben erblicke ich, weil sie einerseits 
die Gallencapillaren obturieren und andererseits AniaB geben zu einer 
Stauung im AbfluB der Galle aus dem Acinus. die eigentliche Ursache 
fiir das Zustandekommen des Ikterus bei Phosphorvergiftung. lch 
brauche nicbt erst zu erwahnen, daB wegen der Lokalisation eines 
Tbrombus im System der trabekularen Gallengange . sich die Stauung in 
den Gallencapillaren auf kleinste Bezirke des Acinus beschranken wird. 
Wenn man aber bedenkt, daB sich diese Bildung von Tbromben mehr
fach durcb den ganzen Acinus bindurch erstrecken kann, so daB ein 
solches LeberHippcben wie mit Injektionsmasse ausgefiillt erscbeint, 
dann wird man auch annehmen miissen, daB diese multiplen Rinder
nisse den AbfluB der gesamten Galle eines ganzen Acinus aufhalten 
konnen. Meine Methode ist insbesondere fiir menschliche Lebern ge
eignet und laBt bei Untersuchungen an tierischem Material, speziell an 
Lebern von Runden, oft im Stich. Es war mir daher nicht moglich, 
die Veranderungen der Gallencapillaren bei experimenteller Toluylen
diamin- und Arsenwasserstoffintoxikation zu studieren. Trotzdem glaube 
ich, daB man berechtigt ist, und zwar auch schon auf Grund der 
Bilder aus mit gewohnlichen Methoden hergestellten histologischen 
Praparaten von dergleichen Rundelebern, an ahnliche Verhaltnisse zu 
denken, wie ich sie fUr den menschIichen Phosphorikterus beschrieben 
habe. Auch J oannovics weist darauf hin, daB in den Lebern von mit 
Toluylendiamin vergifteten Runden die Gallencapillaren so machtig. er
fiillt erscheinen von jenen griinlichgelben Massen, daB man schon 
auf Grund. des bloBen Nachweises derselben sich veranlaBt sehen muB, 
die eigentliehe Stauung der Galle in den Acinus selbst zu verlegen, 
womit er sieh vollkommen meinen Ansehauungen anschlieBt. Der Um-
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stand, daB das Hindernis fiir den AbfluB der Galle eigentlich in 
nachster Nahe der Bildungsstelle derselben gelegen ist; macht es auch 
erklarlich, warum der lkterus nach den verschiedenen Vergiftungen viel 
friiher einsetzt, als nach der Unterbindung der Gallengange (Joanno
vics). 1st das Hindernis an der Papilla Vateri gelegen, so kann die 
nachriickende Galle unter dem N achlassen des Tonus der Gallenblase 
und Gallengange sich zuerst auBerhalb der Leber anstauen; erst all
mahlich setzt sich der Druck gegen das Leberp~renchym selbst zu 
fort, worauf erst EinreiBen der Gallencapillaren erfolgen kann. Der 
toxische lkterus dagegen setzt sehr bald nach Applikation des Giftes ein, 
weil die Stauung der Galle alsbald in den Capillaren selbst erfolgt. Sehr 
wichtig und beachtenswert erscheinen mir die bereits erwahnten Ver
suche von Pick, die darzulegen trachten, daB der lkterus nach 
Toluylendiaminvergiftung nicht mit einer Stauung infolge Eindickens 
der Galle in Zusammenhang gebracht werden kann, weil die Zunahme 
der Viscositat der Galle erst nach Abklingen des lkterus einsetzt. 
Auf Grund einfacher Uberlegungen glaube ich trotzdem, diese Ver
Buche zugunsten meiner Anschauungen auslegen zu konnen. 1st die 
Galle im Capillarkreislauf wirklich so dickfliissig geworden, daB sie ein 
Hindernis abgibt zum Nachriicken der folgenden Galle, dann wird diese 
letztere, wenn auch nur zum Teil (denn der andere Teil flieBt durch 
die Risse ab), nicht sofort in den groBeren Gallengangen erscheinen 
konnen. Das stimmt auch mit den Versuchen Picks insofern iiberein, 
als er bald nach Einsetzen des sichtbaren lkterus nur schleimhaltiges, 
fast farbloses Sekret in der Fistelgalle nachweisen konnte. Sobald je
doch der lkterus wieder nachlaBt, die Gallencapillaren wegsamer 
werden, kann das nachriickende Lebersekret jetzt erst die zahere und 
dickfliissige Galle vor sich her drangen. lch habe ahnIiche Versuche, 
wie Pick sie gemacht hat, durchgefiirt und habe in der Fistelgalle 
nach Abklingen des lkterus ahnliehe, jedoeh freie Gebilde gesehen, 
wie sie sich histologisch in den GalleneapiIlaren gestaut vorfinden. 
Der Umstand, daB sich dann, wenn der lkterus bereits abzukIingen an
fangt, sich in den Praeapillaren und in den bereits mit Epithelien besetzten 
Gangen Thrombenmassen histologiseh nachweisen lassen, ist im selben 
Sinne zu verwerten, indem diese Veranderungen der bildliche Ausdruck 
dafiir sind, daB die kompakteren Elemente - die Gallenthromben -
erst spater doch noch in die GaIlengange gelangen konnen, naehdem sie 
im Capillarbereich AnlaB zu Stauung gegeben haben. 

Stadelmann hat . nun beobachten konnen, daB es nach Injektion 
von Blutfarbstoff ebenfalls zu Pleiochromie kommen konne. leh habe 
ahnliche Versuche vorgenommen und dabei besonders auf die his to
logisehen Veranderungen geachtet, wobei ieh feststellen konnte, daB es 
un~er gedachten Bedingungen nicht zu Thrombenbildungen kommt, ob
wohl die Galle sieh farbstoffreicher zeigte. Das weist darauf hin, daB 
bloBe Vermehrung der Galle an Farbstoffen nicht allein Ursaehe ist 
bei Bildung von Gallenthromben. Nachdem aueh kein lkterus zur Be
obachtung kam, so ist das gleiehzeitige Vorkommen von Thromben-
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massen und Auftreten von Ikterus fiir die gegenseitige atiologische Be
ziehung um so beweisender, und andererseits zwingt der Mangel des 
Ikterus, anzunehmen, daB bei Bildung der von mir beschriebenen 
Thromben auBer der Pleiochromie noch andere Momente berUcksichtigt 
werden mUssen. Irgendwelche sichere Vorstellungen hierUber kann man 
sich derzeit noch nicht bilden. Die Versuche von Lang und die schon 
langst bekannte Tatsache, daB gelegentlich durch die Galle EiweiB 
herausbefordert werden kann, laBt die Vermutung aufkommen, daB 
unter pathologischen Umstanden die Leber ahnlich wie die Niere fUr 
Substanzen durchlassig werden kann, die unter normalen Umstanden 
von den intakten Zellen zuriickgehalten werden sollen. Insbesondere 
wenn sich die Befunde von Lang, daB gelegentlich Fibrinogen und Ei
weiB durch die Galle zur Ausscheidung gelangen konnen, verallgemeinern 
sollten, hatten wir einen groBen Schritt vorwarts getan in der Erkliirung 
der Pathologie des Ikterus. 

Diese meine Vorstellungen iiber die Entstehung des Ikterus nach 
Vergiftungen stehen im Gegensatz zu Vermutungen Minkowskis und 
aller jener, welche die Entstehung der Gelbsucht durch Parapedesis 
der Galle in den Leberzellen erklart wissen wollen. Allerdings kommt 
es insofern zu einer Art Parapedesis, als wirklich unter dem Ein:fluB einer 
Toxe Substanzen, vielleicht EiweiB und Fibrinogen, in die Gallen
capillaren gelangen, die eigentIich bei normaler Funktion der Leberzelle 
zuriickgehalten werden sollen. Diese Vorstellung deckt sich durchaus 
nicht mit der urspriingIichen iiber die Parapedesis, nach der die Leber
zelle gar keinen Gallenfarbstoff in der Richtung der Gallencapillaren 
entsenden soIl, sondern wegen Storung der Zelle zuriick gegen das Blut 
gelangen lii.Bt. Wiewohl diese Vorstellung der Parapedesis die noch 
immer herrschende ist, mochte ich doch den Ausdruck der Parapedesis 
fiir jene Formen von Ikterus, wie sie. bei Phosphorvergiftung und bei 
Intoxikation durch Arsenwasserstoff und Toluylendiamin zur Beobach
tung kommen, vollkommen vermieden wissen. Meine Untersuchungen, 
die iibrigens von verschiedener Seite bercits Bestii.tigung gefunden 
haben, lehrcn vielmehr, daB es nach den einschlagigen Vergiftungen 
zu einer Art diffuser Gerinnung der Galle im Bereiche der Gallen
capillaren kommt, so daB die neu produzierte und nachriickende 
Galle alsbald nach ihrer Entstehung in den Leberzellen gestaut wird 
und sich dann durch die eroffneten Wege gegen die Lymphe Bahn 
suchen muB, wonach es zur Ausbildung einer allgemeinen Gelbsucht 
kommen kann. 

f) Cyanotischer Ikterus. 

Bei zweierlei Storungen der BlutzirkuIation in der Leber soIl es 
zu Veranderungen kommen, durch welche Ikterus hervorgerufen werden 
kann: namlich sowohl bei der Stauung des Blutes in den Venen als 
auch bei Sinken des Blutdruckes in der Pfortader und in der Leber
arterie. Speziell Frerichs spricht sich dafiir aus, daB sich beim 
Sinken des Blutdruckes im Pfortadersystem Ikterus entwickeln kann. 

Ergebnisse I. 10 
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Stadelmann stellt diese Moglichkeit der Entstehung des Ikterus auf 
Grund theoretischer Dberlegungen sehr in Frage und macht auch auf 
die klinischen Erfahrungen aufmerksam, nach denen selbst bei Throm
bose der Pfortader, die sich langsam entwickelt, Ikterus zu den Selten
heiten gehort. Etwas anders steht es mit der Annahme, daB bei 
Steigerung des Druckes in den Lebervenen und bei Stauung in deren 
Gebiete, es zu Ikterus kommen konne. Man versuchte diese Form von 
Gelbsucht dadurch zu erklaren, daB man annahm, daB die durch 
Stauung des Blutes weit gewordenen Venen mechanisch eine Kom
pression der kleinen Gallenwege bewirken, und so Bedingungen geschaffen 
werden, welche eine Resorption der Galle durch die BlutgefaBe er
moglichen. Stadelmann halt diese Erklarungsweise des Ikterus bei 
chronischen Stauungen im Bereiche der Lebervenen fiir moglich, gibt aber 
doch zu bedenken, daB die Lebervenen ungemein weit und starrwandig 
sind (natiirlich nach lange dauernder Stauung, denn im normalen Zu
stande sind sie auffallend diinnwandig), und daB auch die Lebercapil
laren so reichlich sind, daB auch bei einer starken Stauung der Blut
druck in der Leberarterie ein niedriger ist, und die Ausdehnung der 
Venenaste in dem interlobularen Zellengewebe sich demnach neben 
den gewohnlich, vielleicht sogar weniger gefiillten Leberarterien, leicht, 
und ohne Kompression auszuiiben, vollziehen kann. Auch die Erfahrung, 
daB es FaIle von hochster venoser Blutstauung gibt, ohne daB es zur 
Ausbildung von Ikterus kommt, spricht entschieden gegen die Moglich
keit einer mechanischen Kompression der kleinen Gallengange durch 
die erweiterten BlutgefaBe. Desgleichen lieB sich die Annahme. daB 
die Stauung sich speziell auf die Venen in der Wand des Ductus 
choledochus lokalisieren solIe und hier einen Stauungskatarrh bewirke, 
anatomisch nichtbestatigen. Auch ist es Tatsache, daB, wiewohl in 
gedachten Fallen stets eine Stauungsleber gesehen wird, die aIle mog
lichen Abstufungen der venosen Induration, von der einfachen Indu
ration an bis zur cyanotischen Atrophie, darbieten kann, der eventuelle 
Ikterus durchaus nicht bei dieser oder jener Abstufung der Stauungs
leber zur Entwicklung kommen muB. Man kann daraus entnehmen, daB 
weder in der Grundkrankheit, noch in den histologischen Verhaltnissen, 
wie sic sich bei den verschiedenen Graden der Induration der Leber 
ergeben, der Grund des Ikterus gesucht werden kann, und daB man 
sich in dieser Hinsicht gezwungen sehen muB, nach anderen, eventuell 
fiir alle einschlagigen FaIle zutreffenden Ursachen zu fahnden. Ich 
will mich in die Kritik der Theorie der Parapedesis, die auch beim 
cyanotischen lkterus geltend gemacht wird, nicht wieder einlassen. 
DaB aber auch bei dieser Form von Ikterus diese Lehre viele An
hanger gefunden hat, ist begreiflich, da ja die Frage nach der anato
misch nachweisbaren Ursache der Gelbsucht bei inkompensierten Herz
fehiern noch unentschieden war. Vertreter gedachter Theorie sind vor 
allem neben Minkowski Liebermeister, Pick und Browicz. 

lch habe Gelegenheit gehabt, Falle von lkterus bei unkompen
sierten Herzfehlern - diese Art der Gelbsucht bezeichnete ich als 
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cyanotischen Ikterus - untersuchen zu konnen, und bin auf Grund 
meiner zahlreichen und ausgedehnten Studien zu der Dberzeugang ge
kommen, daB es sich bei vielen Fallen urn ahnliche Verhaltnisse han
deln diirfte, wie ich sie fiir den to xis chen Ikterus beschrieben habe. 
Es finden sich llamlich auch hier innerhalb der Gallencapillaren jene 
eigentiimlichen Gebilde, die ich als Gallenthromben bezeichnet habe. 
Es diirftell auch hier neben Eindickung von Galle Anomalien bestehen, 
die ein Durchdringen von gerinnungsfahigen Substanzen zulassen, so 
daB es zu einer Erstarrung der bereits von der Leberzelle in normaler 
Richtung sezernierten Galle in den Gallencapillaren kommt. Sind diese 
Thrombengebilde so gelagert, daB der GallenabfluB behindert ist, dann 
geben sie zur Stauung im Gallenkreislaufe Veranlassung. Die weiteren 
Folgen sind die bekannten: Ektasie und Varicositat der Gallencapil
laren, Risse der intercellularen Gallencapillaren und dadurch ermag
Iichter AbfluB der Galle in die allgemeine Zirkulation. Alle diese Ver
anderungen lassen sich in der Leber bei den meisten ·Fallen von 
cyanotischem Ikterus nachweisen, und es wurden diese meine Befunde 
auch von Abramow und Samoilowitsch bestatigt. Abramow tritt 
in seiner zweiten Arbeit dafiir ein, daB nicht in allen Fallen von lkterus 
die Gallenthromben als atiologisches Moment beschuldigt werden 
konnen, nachdem in einigen Fallen diese Gebilde nieht auffindbar 
waren. Auch ich habe in meiner Arbeit iiber einen Fall berichten 
konnen, wo ich Gallenthromben vermiBte. lnwieweit die Vermutung 
von Abramow, daB auch der Untergang der zentralen Leberbalken und 
die Entwicklung von periportalem Bindegewebe mit allen ihren Folgen 
zu beriicksichtigen seien, zutrifft, bedarf noch einer genauen Erwagung. 
Jedenfalls steht auch er auf Seite derer, welche die mechanische Lehre 
vom Ikterus vertreten. Auf Grund der Tatsache, daB es beirn cyano
tischen Ikterus zur Thrombenbildung innerhalb der Gallencapillaren 
kommen kann, muB es befremden, daB es nicht in jedem Fall von 
venoser Stauung zur Gerinnung der Galle und somit zur Ausbildung 
von Ikterus kommen muB. Grawitz konnte finden, daB im abge
setzten Blutserum von Fallen mit chronisehen Zirkulationsstorungen be
trachtliche Mengen von freiem Hamoglobin sich nachweisen lassen. DaB der 
Blutfarbstoff im zirkulierenden Blute frei kreise, glaubt er nicht annehmen 
zu diirfen: vielmehr vertritt er die Ansehauung, daB im hochkonzen
trierten Stauungsblute das Hamoglobin abnorm lose an das Stroma der 
roten Blutzellen gebunden sei. Er vermutet daher, daB es sich unter 
derartigen Bedingungen urn einen abnorm gesteigerten Blutzerfall in 
der Leber handeln diirfte, aus dem sich dann die gesteigerte Gallen
bildung, insbesondere des Gallenfarbstoffesergibt, so daB Ikterus im 
Sinne von Stadelmann durch Pleiochromie entstehen kanne. DaB 
eine vermehrte Gallenfarbstoffbildung nicht allein Ursache fiir die Bildung 
von jenen Gallenthromben sein diirfte, habe ich beim toxischen lkterus 
erwahnt. leh glaube, daB aueh hier ahnliche Momente in Betracht 
gezogen werden diirften wie dort, namlich, daB die Leberzellen gelegent
lich nicht nur Galle, die auch farbstoffreicher sein mag, gegen die Gallen-

10* 
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capillaren durchlassen, sondern auch eiweiBartige Substanzen, die als
dann zu Gerinnungen im Gallensystem AnlaB geben. 

g) lkterus bei Infektionskrankheiten. 

1m Verlaufe einzelner akuter Infektionskrankheiten kann es zur 
Ausbildung von lkterus kommen. Allerdings konnen den Ikterus be
dingende Momente (Cholecystitis, akuter Nachschub einer Cirrhose) den 
Verlauf einer Infektionskrankheit komplizieren. Bei gewissen akuten 
Infektionskrankheiten jedoch wird der Ikterus so haufig beobachtet, 
daB man gezwnngen ist, einen inneren Zusammenhang zwischen dieser 
Krankheit und der Gelbsucht zu suchen. So konnte Griesinger auf 
eine fraglos epidemische Krankheit hinweisen, die er in .Agypten beob
achtete, und die sich insbesondere durch Fieber, Leber- und Milz
schwellung, Icterus gravis und Nephritis auBerte. Auch von anderer 
Seite wurde auf solche Formen von Ikterus aufmerksam gemacht. Der 
auffallendste Umstand, daB dergleichen FaIle epidemisch auftraten und 
mehr oder weniger ausgesprochene Erscheinungen einer allgemeinen In
fektion - Fieber, Milzschwemmung, eventuell Nephritis - darbieten, 
war bestimmend, in diesen Fallen von einer selbstandigen Krankheit 
zu sprechen. DaB solche Erkrankungen nicht gar so selten zu sein 
scheinen, beweist eine Arbeit von Hennig, der aus der Literatur 86 
solche groBere und kleinere Epidemien zusammenstellen konnte. Die 
Intensitiit der beobachteten Erkrankungen war stark wechselnd; in 
leichteren Fallen waren die Erscheinungen einer allgemeinen Infektion 
kaum angedeutet und auch selten von langer Dauer. 1m Gegensatze 
dazu gibt es Falle, die mit den schwersten fieberhaften Allgemein
erscheinungen einhergehen, und wo die Gelbsucht nur als eine neben
sachliche Teilerscheinung der ganzen Krankheit aufzufassen ware. Man 
hat versucht, diese Falle von epidemischem Ikterus als eine besondere 
Infektionskrankheit hinzustellen, und sich auch andererseits veranlaBt 
gesehen, vereinzelte Faile eines sol chen Ikterus als sporadische FaIle 
dieser Infektionskrankheit aufzufassen. Besonders Weil hat auf FaIle 
aufmerksam gemacht, welche akut auftretend unter schweren Allge
meinerscheinungen und starkem Ikterus nach mehrwochentlicher Dauer 
dann und wann einen todlichen Verlauf zeigten. Zahlreiche Veroffent
lichungen sind seither liber dieses dunkle Krankheitsbild erschienen. 
So wie sich die Ansichten liber den Symptomenkomplex bei dieser 
Krankheit verschieden gestalten, ebenso weichen die Vermutungen liber 
den mutmaBlichen Erreger auseinander. Wahrend Weil und einige 
andere Autoren auf dem Standpunkt stehen, daB es sich um eine durch 
einen spezifischen Erreger hervorgerufene Infektionskrankheit handelt, 
vertreten andere die Ansicht, daB die verschiedensten Ursachen Krank
heitsbilder erzeugen konnen, die groBe .Ahnlichkeit zeigen mit jenen 
Fallen, die von Weil als einheitliche Krankheit aufgestellt wurden. 
Ebenso wie die Versuche, spezifische Krankheitserreger zu isolieren, zu 
keiIiem Ziele flihrten, ebenso scheiterten die Versuche, die Frage nach 
demWesen der We il schen Krankheit auf pathologisch-anatomische 
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Weise zu losen. Sicher scheint es zu gain (das beweisen die Angaben 
iiber das 'epidemiflche Auftreten), daB "Falle 'von solchen lkterusformen 
auf gemeinsame Ursachen zuriickzufiihren seien; deswegen aber alle 
diese Formen wegen eines einzigen Symptomes - der Gelbsucht ~ 
einheitlich auffassen zu wollen; ist sicher zu weit gegangen. Vielmehr 
muB man sagen, daB alle moglichen Schadlichkeiten zu Gelbsucht 
fiihren konnen; deswegen aber ist der Ikterus ein Symptom, das die 
verschiedensten Infektions-und Intoxikationskrankheiten zu kompli
zieren vermag. 

Aber auch bei einigen atiologisch ganz sichergestellten Infektions
krankheiten' - da ist vor aHem die Febris recurrens, die Pneumonie 
und die Sepsis - kommt es manchmal zu schweren Formen von 
Ikterus. Da in diesen Fallen die Stiihle sich stets gefarbt zeigen, 
und auch pathologisch-anatomisch keinerlei Anhaltspunkte fiir ein 
GallenabfluBhindernis eruiert werden konnte, so waren es ganz beson
ders diese Falle, welche als Beweis fiir die Moglichkeit eines hamato
genen Ikterus hingestellt wurden. Die Eigentiimlichkeit und das 
Wechselvolle des Krankheitsbildes und die Schwierigkeit, diesen Fallen 
irgendwie histologisch naher treten zu konnen, machten as verstand
lich, daB auch hier die verschiedensten MutmaBungen iiber die Ent
stehung des Ikterus Platz gefunden haben. Komplizierende Katarrbe 
der Ausfiihrungsgange wurden beschuldigt, ebenso Polycholie, Druck 
vergroBerter Zellen auf die GallencapiIlaren. Aus statistischen Zu
sammenstellungen wollte man gefunden haben, daB es vorwiegend bei 
rechtseitigen Unterlappenpneumonien zu lkterus kommen solI. Das 
forderte die Annahme, daB, indem das Zwerchfell gleichsam die Galle 
aus der Leber herausmassiere, bei rechtseitigen Unterlappenpneumonien 
diese Funktiondes Zwerchfells erschwert werde, so daB sich Galle in 
der Leber anstaue, und dadurch Ikterus entstehe. Die Mehrzahl der 
Autoren sieht auch hier die Ursache dieser Form der Gelbsucht in einer 
Storung der Tatigkeit der Leb~rzellen. 

Mittels meiner Methode diirfte es leicht sein. eine Entscheidung 
fiir die eine oder die andere Hypothese zu erbringen. lch habe nur 
in wenigen Fallen Gelegenheit gl'habt, meine Methode in Anwendung 
zu ziehen. Dafiir hat Abramow mehrere geeignete FaIle in der ge
meinten Art untersucht, und es sind seine Mitteilungen das einzige 
positive Material, das uns aus der Literatur zur Verfiigung steht. Seine 
Untersuchungen fuBen auf anatomischen und histologischen Grundlagen, 
und bei Abwagung der, Resultate beriicksichtigt er sowohl die mecha
nische, als auch die funktionelle Lehre vom Ikterus. FaBt man nun 
die Resultate., die sich nachUntersuchung von 20 geeigneten Fallen 
ergeben haben, zusammcn, so lieB sich niemals ein Katarrh der Gallen
gange konstatieren. DemgemaB muB dieser Umstand dahin verwertet 
werden, daB kaum. ein Katarrh der Gallenwege als ein Hindemis. fiir 
einen freien GallenfluB angenommen werden kann. Auch _ finden Blah 
keine Anhaltspunkte fiir' eine Kompression der Leberzellbalken durch 
stark erweiterte Blutcapillaren; desgleichen nicht Veranderungen. die 
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auf eine Beeintrachtigung der Gallencapillaren durch eine albuminose 
Degeneration der geschwollenen Leberzellen zuriickzufiihren waren. 
Nachdem die von mir beschriebenen Gallenthromben, die Abramow 
genau zu kennen scheint, nur manchmal sichergestellt werden konnten, 
muBte die Annahme, daB die Pathogenese des Leidens auf eine Ein
dickung der Galle zu beziehen sei, abgewiesen werden. Die Meinung, 
daB iiberhaupt mechanische Verhii.ltnisse hierbei in Betracht zu ziehen 
waren, war alsbald in negativem Sinne erledigt, nachdem Abramow 
keinerlei Erscheinungen eines Stauungsikterus - Dberdehnungen lind 
ZerreiBungen der Gallencapillaren - vorfinden konnte. Nur in einem 
Falle konnten solche typischen Veranderungen erkannt werden. J n 
diesem FaIle glaubte Abramow Wucherungen der GIisonschen Kapsel 
als atiologisches Moment erklaren zu sollen. Sonst beschreibt Abramow 
eine charakteristische Anordnung des Gallenpigments in den Leber
zel1en und indem diese pigmentierten Korner die ausgedehnten Gallen
capillaren von allen Seiten zu umgeben scheinen, so sah er sich ver
anlaBt, anzunehmen, daB das Pigment zwar bis zu den Gallencapillaren 
gelangt sei, hier aber beim Weitervordringen ein Hindernis vorfinde. 
Auf Grund dieser und ahnlicher BiIder gibt Abramow der Vermutung 
Ausdruck, daB die Entstehung des Ikterus mit einer StOrung der Leber
zellfunktion in Zusammenhang zu bringen sei, die in einer erhohten 
produktiven Tatigkeit der Zelle und einer verringerten Absonderungs
energie der in ihr erzeugten Galle zu suchen sei. Der Ausdruck: 
asthenische HyperchoIie soIl diesen pathologischen Zustand prazisieren. 

Ich verfiige iiber einige eigene noch nicht pubJizierte Beobachtungen, 
so daB ich mir selbst, wenigstens zum Teil ein Urteil iiber diese Formen 
von Ikterus bilden kann. In zwei Fallen, welche beide einen schweren 
Ikterus im Folge von Sepsis puerperalis betrafen, habe ich den Gallen
capillaren unzweideutige Veranderungen ablesen konnen, die darauf hin
weisen, daB Stauungserscheinungen im Gallensystem bestanden haben 
muBten. Trotz eifrigsten Suchens war es mir nicht moglich, irgend
welche Handhaben fiir die Ursache der Gallenstauung ermitteln zu 
konnen. Der Ductus choledochus und die groBen Gallenwege sind 
makroskopisch und mikroskopisch genau untersucht worden. Schon 
deswegen, daB wahrend des Lebens Gane in groBer Menge gegen den 
Darm zu abfloB, waren keinerlei Veranderungen an den feineren Gallen
gangen zu erwarten gewesen und es bestatigte dies auch die histologische 
Untersuchung. Auch jene, die Gallencapillaren erfiillenden dunkel ge
farbten Gallenthramben waren nicht auffindbar. Trotz allem war der 
Befund nicht zu leugnen, daB die Gallencapillaren sich stark erweitert 
und an zahlreichen Stellen tief eingerissen darboten. In einem Fane 
von Ikterus bei Oberlappenpneumonie konnte ich fast ganz normale 
Verhaltnisse ausfindig machen; zum mindestens waren keine starken 
Erweiterungen der Gallencapillaren sichtbar, aber auch ganz gewiB keine 
Einrisse derselben. 

Jiingst konnte ich abermals einen Fall von schwerem septischen 
Ikterus untersuchen. Da fanden sich nun in der ikterischen Leber 
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enorm erweiterte Gallencapillaren und desgleichen tiefe Einrisse der
selben. Doch auch hier konnte ich ahsolut keine solchen Verhaltnisse 
auffinden, die mit einer Behinderung des GaUenabflusses in ursachlichen 
Zusammenhang gebracht werden konnten, und doch muJ3te es ein solches 
geben. Allerdings findet man bei Obduktionen septischer Leichen, daJ3 die 
Galle sehr diinnfliissig ist und selten dunkel gefarbt erscheint. In den 
wenigen Fallen, die ich daraufhin untersuchen konnte, habe ich reichliche 
EiweiJ3mengen in der Galle nachweisen konnen. Es ware vielleicht nicht 
so unmoglich - womit durchaus nichts behauptet, auch nicht eine Hypo
these aufgestellt werden soIl -, daB auch hier ahnliche Verhaltnisse 
wie beim toxischen lkterus bestehen konnten, indem auch in diesen 
Fallen es zur Thrombenbildung im Bereiche der Gallencapillaren kommen 
diirfte. Wahrend jedoch dergleichen Thromben beim toxischen Ikterus 
griin, resp. schwarz gefiirbt erscheinen, ware fiir den infektiosen Ikterus 
die Moglichkeit in Betracht zu ziehen, daB es auch hier zur Bildung 
von Thromben, jedoch von farbstoffarmen kommen konnte, die dann 
weniger oder gar nicht sichtbar erscheinen wiirden. So wie es gelingt, 
bei manchen Formen von Nephritis das serose Exusdat in mikro
skopischen Praparaten nach Einlegen von geeigneten Stiicken in kochen
des Wasser sichtbar zu machen, so habe ich es versucht, septisch-ikterische 
Leberstiicke in gleicher Weise zu behandeln. In einem Falle gelang es mir, 
in Schnitten aus solchen Stiicken eigentiimliche Gerinnsel in den Gallen
capillaren zu erkennen. Ich verhehle durchaus nicht, daB diese Methode 
des Nachweises von serosem Exusdat sehr wenig einwandfrei ist, und daB 
durch dieselbe leicht Kunstprodukte erzeugt werden konnen. Jeden
falls ist die Frage nach dem Entstehen des Ikterus bei septischen 
Erkrankungen noch lange nicht endgiiltig beantwortet, und somit ein 
weiteres Verfolgen des Gegenstandes notwendig. 

h) Icterus neonatorum. 
Der Icterus neonatorum kann fast als ein physiologischer Zustand 

des Neugeborenen erachtet werden, indem bei fast 2/3 aller neuge
borenen Kinder Gelbsucht zur Beobachtung gelangt. Diese Form des 
Ikterus, welche gewohnlich am zweiten oder dritten Lebenstag beginnt, 
zeigt gewisse Merkmale, durch die sieh dieser Zustand von einem ge
wohnlichen Ikterus zu unterscheiden pflegt. 1m Gegensatz zu den 
anderen Formen findet sich Gelbfarbung der Skleren nur in wenigen 
Fallen, und wenn sie auf tritt, so spater als an der Haut. Der Harn 
der bei fast allen Formen von Ikterus stark dunkel gefarbt erscheint, 
ist bei der Gelbsucht der Neugeborenen von normaler Farbe und ent
halt niemals gelOsten Gallenfarbstoff. BloB in den abgestossenen, im 
Harn erscheinenden Nierenepithelien finden sich mikroskopisch Korn
chen und Krystalle, die wir als Bilirubin ansprechen konnen. Von 
diesem echten Icterus neonatorum ist jener Ikterus zu unterscheiden, 
welcher unter pathologischen Umstanden auch bei Neugeborenen auf
treten kann_ Hier ist vor allem an den lkterus bei N abelsepsis und 
bei Syphilis zu erinnern. Wahrend der Icterus neonatorum als solcher 
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meist in der Mitte der zweiten Lebenswoche verschwindet, bietet der 
septische Ikterus und der bei Syphilis dagegen eine sehr iible Pro
gnose, da die Grundkrankheit meist tOdlich ablauft. 

Die Pathogenese beider Formen des Ikterus ist in tiefes Dunkel 
gehiillt. Was zunachst den echten Icterus neonatorum betrifft, so 
muB das so haufige Vorkommen uns zu der Vorstellung veranlassen, 
daB die Entstehung des Ikterus mit der Geburt der Frucht in Zu· 
sammenhang stehen konnte. In diesem Sinne wurden verschiedene 
Hypothesen aufgestellt. Keine konnte sich jedoch eine bleibende Gel· 
tung verschaffen. Quincke vertritt die Anschauung, daB zur Zeit 
der Geburt und unmittelbar danach aus dem gallenfarbstoffreichen 
Meconium Substanzen resorbiert werden. Nachdem post partum noch 
eine Persistenz des Ductus Arantii besteht, ist die Moglichkeit ge· 
schaffen, daB Gallenbestandteile unter Umgehung der Leber in den 
allgemeinen Kreislauf gelangen konnen, und so AnlaB gegeben ist zur 
Abscheidung von Gallenfll.rbstoff in die Zellen. Der Hypothese von 
Q uincke ist oft widersprochen worden. Namentlich in neuerer Zeit 
hat besonderes Knopfelmacher auf Grund seiner Untersuchungen 
gegen sie Stellung genommen. Er hat nachweisen konnen, daB der 
Ikterus ofter noch zunimmt, wenn das Meconium schon 24: oder 48 
Stunden vollstandig entleert war. Er konstatierte auBerdem, daB auch 
dann noch Ikterus entsteht, wenn man durch hohe EingieBungen mit 
sauer reagierendem Wasser, in welchem Bilirubin unloslich ist, das 
Meconium gleich nach·der Geburt entleert. AuBerdem setzt die Quincke
sche Hypothese eine Resorption der im Darminhalte befindlichen Farb
stoffe durch die BlutgefaBe voraus, was das Auftreten des Ikterus 
bei jedem Neugeborenen zur Voraussetzung hatte. Auch die An
schauung, daB der Icterus neonatorum die Folge einer Polycholie im 
Sinne Stadelmanns sei, und dieser Zustand mit dem massenhaften Zu
grundegehen der Blutzellen des neugeborenen Kindes in Zusammen
hang stehen konnte, lieB sich nicht bestatigen. Ganz abgesehen yom 
Fehlen des Beweises einer Vermehrung des Gallenfarbstoffes ist die 
Vorstellung, daB innerhalb der ersten Lebenstage groBe Mengen von 
roten Blutkorperchen zugrunde gehen, durch die Untersuchungen Knop
felmachers hinfallig geworden. Ebenso scheinen die Vermutungen 
von Epstein und Czerny und Keller, daB eine Cholangitis in
folge Einwanderung von Bakterien in die Gallengange die Ur
Bache des Ikterus sei, nicht durch tatsachliche Untersuchungen er
hiirtet zu sein. 

Von mancher Seite ziihlt man den Ikterus der Neugeborenen zum 
Stauungsikterus und will das Zustandekommen desselben durch den 
VerschluB der Offnung des Ductus choledochus durch einen Schleim
pfropf erklii.ren. Speziell Virchow denkt an eine solche Moglichkeit 
und stellt somit diese Form in Parallele mit dem Icterus katarrhalis. 
Kehrer und Co hnheim stehen auch auf dem Standpunkt, daB der 
Icterus neonatorum ein Stauungsikterus sei. Sie glauben eine angeborene 
Enge der Gallengange als Ursache voraussetzen zu miissen, woraus 
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die Unmoglichkeit einer schnellen Anpassung eines solchen Gallengangs
systemes an eine vermehrte Gallenabsonderung geschaffen· sei. So. 
blieb die Frage lange Zeit unentschieden. Erst durch meine Methode, 
die Gallencapillaren, um deren Aussehen es sich doch immer in An
gelegenheit des Ikterus handelt, deutlich sichtbar zu machen, war ein 
Weg gegeben, Anhaltspunkte fiir die eine oder neue Ansicht zu ge
winnen. Ich habe selbstverstandlich geeignete Fiille von Icterus 
neonatDrum auch untersucht; doch seitdem ich es mir in der FDlge 
zum Prinzipe machte, nur solche FaIle histologisch zu verfolgen, die 
ich auch intra vitam genau beobachtet habe. so. blieb mir dieses Ge
biet des Ikterus etwas ferner. Meine Methode wurde zur Losung dieser 
Frage VDn Abramow und Knopfelmacher herangezogen. Die Unter
suchungen beider Autoren fiihrten zu dem iibereinstimmenden Resultate, 
daB ein mechanisches Moment in der Pathogenese des Icterus neona
tDrum auf Grund der histologischen BeurteiIung der Gallencapillaren 
auszuschlieBen sei. Abramow spricht sich in ahnlicher Weise iiber 
die PathDgenese dieser Form von Gelbsucht aus, wie beim Ikterus in
folge von Infektionskrankheiten. Die Dberfiillung der Blutcapillaren, 
auf die auch schon Birch-Hirschfeld und Wermel aufmerksam ge
macht haben, bedingt eine iibermaBige Zufiihrung von Material zur 
Verarbeitung zu Galle. Die Leberzelle des Neugeborenen scheint einer 
solchen Mehrarbeit noch nicht gewachsen zu sein, weswegen die Ex
cretionsenergie der Leberzelle herabgesetzt erscheint. Die Annahme 
W ermels, daB infolge der ausgedehnten Blutcapillaren die Gallen
gange zusammengedriickt werden, konnte Abramow nicht bestatigen, 
da er im Gegenteil sehen konnte, daB die Gallencapillaren neben stark 
verdiinnten LeberzeHbalken betrachtlich ausgedehnt erschienen. K n 0 p
felmacher auBert sich in ahnlicher Weise. Vor aHem denkt er an 
die Moglichkeit, daB es in der Leber auch ohne EinreiBen der Gallen
capillaren zur ResorptiDn von Gallenbestandteilen kommen konne. 
Dabei erinnert er an Versuche von Naunyn und Stadelmann, aus 
denen sich ergibt, daB Hunde mit kompleter Gallenfistel ebenso ge
farbten Harn entleeren, wie unter normalen Verhaltnissen. Indem also 
Knopfelmacher fiir seine FaIle von Icterus neonatorum eine Storung 
der sekretorischen Tatigkeit der Leberzellen annimmt, stellt er sich auf 
denselben Standpunkt wie Minkowski, und zwar mit der theoretischen 
Annahme eines Icterus per diapedesin, der darin besteht, daB unter patho
logischen Umstanden die Galle nicht nur in physiologischer Richtung gegen 
den Darm zu sezerniert wird, sondern auch zuriick gegen jene Wege ab
flieBt, auf denen die Vorstufen der Galle zu den Leberzellen gelangen. 
Insofern als man sich an die Tatsache halt, die die Untersuchungen 
Knopfelmachers und AbramDws zutage gefOrdert haben - und 
ich kann sie auf Grund wenn auch weniger selbstuntersuchter FaIle 
vDlIauf bestatigen -, so steht es vorderhand fest, daB der Icterus 
neDnatorum auf mechanische Weise durch Gallenstauung nicht ent
stehen konne. Anderseits aber glaube ich, daB noch keineswegs Be
weise dafiir erbracht worden sind, daB die Gelbsucht der Neugeborenen 
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im Sinne von Minkowski erklart werden miisse, um so weniger, als die 
Theorie von Quincke noch lange nicht widerlegt erseheint. 

i) Andere seItene Formen von lkterus. 

1m folgenden mochte ich zusammenfassend noch einiger Formen 
von Ikterus gedenken, die sich zwar klinisch untereinander abgrenzen 
lassen, fiir die aber bis jetzt eine anatomische Grundlage nicht ge
funden worden ist, zumindestens nicht in jener exakten Weise, die 
vielen der vorhin besprochenen Formen des Ikterus zuteil geworden 
ist. Der Grund dafiir liegt wohl vorzugsweise darin, daB die meisten der 
nun in Betracht zu ziehenden Ikterusfalle so geartet sind oder mit 
solchen Krankheitszustanden verbunden sind, daB sich bei ihnen kaum 
die Gelegenheit ergibt, dazugehorige Sektionsbefunde zu ermitteln. 
DaB dadurch Anregung zu den verschiedensten theoretischen An
schauungen iiber die mutmaBliche Entstehung des Ikterus geboten wird, 
ist leicht einzuseben und auch wirklich gescheben. So hat man in 
friiberer Zeit dem Icterus ex emotione eine gewisse Bedeutung bei
gemessen; heutzutage werden hierher gehorige Angaben immer seltener. 
Die vielfach klinisch erhobenen Befunde, daB es nach psychischen Er
regungen zu verhiiItniBmaBig rascher Ausbildung von Ikterus kommen 
konne und anderseits die Kenntnis, daB die Wandungen der groBeren 
Gallenwege mit glatten Muskelfasern ausgestattet sind, HeBen die Ver
mutung aufkommen, daB psychische Emotionen krampfhaften VerschluB 
der Choledochusmiindung nach sich ziehen konnen, und dadurch eine 
Stauung der Galle zur Folge haben (Icterus spasticus). Auf ebenso rein 
hypothetischer Grundlage basiert die VorsteUung Frerichs iiber die 
Entstehung des Icterus ex emotione. Storung der Zirkulation, nament
lich plotzliches Absinken des GefaBtonus im Unterleib bewirke eine 
Verminderung des Blutdruckes im Pfortadergebiete, wodurch das Gleich
gewicht des Diffusionsstromes in der Leberzelle gestort und ein Aus
treten der Galle in die Blutbahn ermoglicht werde. Ich glaube, daB 
man in der Beurteilung solcher Falle nicht vorsichtig genug sein kann 
und nach genauer Untersuchung des Falles eher an andere Komplika
tionen denken soUte. Ein lehrreiches Beispiel liefert die Mitteilung 
von Melzger, die allerdings nicht den Icterus ex emotione, aber doch 
einen Ikterus der nun zu besprechenden seltenen, ungewohnlichen Form 
betriff·t. Er konnte namlich iiber einen Fall berichten, der groBe Ahnlich
keit besaB mit jenen Fallen, die man unter dem N amen Icterus men
strualis zusammenfaBte. SpezieU von Senator wurden Falle dieser Art be
schrieben, in weichen Gelbsucht wiederholt zur Zeit der Menstruation 
zur Beobachtung kam. Nach Senators Anschauung geht hiiufig die 
Menstruation mit einer leichten Leberhyperamie einher. Erstreckt sich 
diese Hyperamie auch auf die Gallenschleimhaut, so konne diese dabei 
auftretende leichte Schwellung bereits geniigen, um voriibergehenden 
Ikterus zu erzeugen. Einen einschlagigen ahnlichen Fall beobachtete 
Melzger. Der Zufall wollte es, daB dieser Fall nachtraglich zur 
Obduktion kam, bei der Gallensteine konstatiert wurden, deren eigen-
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tiimliche Lagerung in ursachlichen Zusammenhang mit dem Ikterus 
gebracht werden konnte. Die meisten FaIle von Icterus ex emotione 
und Icterus menstrualis stammen, wie auch ihre Bezeichnungen, aus 
alterer Zeit, in welcher die Bedeutung des Leberparenchyms fiir 
die Gallenbereitung und namentlich der EinfluB der Veranderungen 
derselben speziell der Urspriinge der Gallenwege auf den AbfluB 
der Galle nicht so bekannt waren, wie dies heute der Fall ist. 
DemgemaB wurde eben dazumal ein allenfalls zufalliges Zusammen
treffen 'von auffii.lligen Zustanden, z. B. psychischen Erregungen, 
Menstruation etc. mit Ikterus als im causalen Zusammenhange stehende 
Verhaltnisse aufgefaBt. Nervose Einfliisse auf Zirkulation und Driisen
sekretion sind nicht zu bezweifeln. Es wiirde sich also nur darum 
handeln, auch die Frage des Icterus ex emotione experimentell anzu
gehen. In gewisser Beziehung ahnlich steht es mit dem Icterus gravi
darum, von dem man sich immer mehr und mehr davon iiberzeugt, 
daB er nicht ein spezifischer, der Graviditat als solcher zukommender 
Ikterus ist, sondern ein Ikterus wie er bei nichtschwangeren Individuen 
auch vorkommt. Einmal ist an Icterus simplex, das anderemal an 
Icterus e cholelithiasi zu denken. 

Es werden Beobachtungen mitgeteilt, denen zufolge bei Inanitions
zustanden, z. B. nach SpeiserohrenverschluB leichte Formen von Ikterus 
auftreten sollen. Meist handelt es sich dabei um eine leichte Gelb
farbung der Haut und der Skleren. Selten gelingt es, Gallenfarbstoff 
im Harn nachzuweisen. Diese Befunde sind interessant und deshalb 
wichtig, weil unter gleichen Verhaltnissen .ein ahnlicher Zustand beim 
Hunde hervorgerufen werden kann. Wenn man namlich Hunde hungern 
laBt, so gelingt es bei den meisten von ihnen, Gallenfarbstoff im Harn 
nachzuweisen. Man ist geneigt, das Auftreten von Ikterus unter 
diesen Verhaltnissen auf peristaltische Ruhe der Gallenwege und Ab
sinken des Pfortaderblutes zuriickzubeziehen unter gleichzeitiger An
nahme, daB auch diesesfalls Galle gegen die BlutgefaBe zuriickdiffundieren 
konne. Vorlaufig ist sowohl die Pathogenese des Ikterus beim Inani
tionszustand des Menschen als auch die Ursache des Auftretens von 
Gallenfarbstoff im Harne eines hungernden Hundes noch nicht sicher 
aufgeklart. 

Ais in diese Gruppe vielleicht gehOrig diirften jene FaIle an
zusehen sein, auf welche zuerst Minkowski aufmerksam machte. Er 
konnte namlich bei mehreren Mitgliedern einer Familie beobachten, 
daB sie eine aller Wahrscheinlichkeit nach angeborene Gelbfarbung der 
Haut und Skleren darboten. Kennzeichnend fiir diese Anomalie ist es, 
daB im Harn meist Bilirubin vermiBt wird und Urobilin vermehrt er
scheint. Der Ablauf der Galle gegen den Darm zu diirfte groBtenteils 
geregelt sein, da die Stiihle normal gefarbt entleert werden. Es 
scheint, daB es sich um eine funktionelle Storung im Abbau der 
roten Blutkorperchen handelt, die jedoch eine Schadigung des ge
sam"ten Organismus nach sich zu ziehen vermag, nachdem bei diesen 
Individuen ein allmahliches GroBerwerden der Leber und Milz bemerk-
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bar ist. A.hnliche Krankheitsbilder sind von verschiedener Seite be
schrieben worden. Sie scheinen aber selten zu sein, nachdem bis jetzt 
kaum 40 einschlagige FaIle in der Literatur verzeichnet worden sind. 
Bei Durchsicht derselben faUt es auf, daB die Falle in bezug auf die 
Reihe und Qualitat der Symptome nicht vollig iibereinstimmen. Es 
ist daher bis jetzt nicht gelungen, das Krankheitsbild einheitlich ab
zugrenzen; hauptsachlich betrifl't dies Schwankungen in der Intensitat 
des Ikterus. Auch ist bis jetzt kein Fall anatomisch untersucht 
worden, weswegen aIle Anschauungen, die betrefl's der Entstehung 
dieses Ikterus ausgesprochen worden sind, nur als Vermutungen ver
wertet werden konnen. 
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I. Historisehes_ 
Es hat eine Zeit gegeben, da Kliniker und Pathologen dem Problem 

des Krebses ratios gegeniiberstanden. Was ist das Wesen dieser Krank
heit, welchps sind ihre Existenzbedingungen, wie reagiert der Organis
mus auf das Wachstum der Krebsgeschwulst und nicht zuletzt die 
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Frage nach therapeutischer Beeinflussung der Krankheit, aUes das bot 
so viele Ratsel, so viel Unbekanntes, daB die Krebsforschung von seiten 
der KIinik nur mit groBer ZuriickhaItung betrieben wurde, und da zu
mal eine Therapie mit dem uns zur Verfiigung stehenden Arzneischatz 
hoffnungslos erschien, auch therapeutische MaBnahmen lediglich der 
chirurgischen Klinik iiberlassen werden muBten. 

Die Krebsforschung war demgemaB Gegenstand der Arbeit £iir 
die pathologischen Anatomen. In der Zeit als Rudolf Virchow die 
Cellularpathologie begriindete, schuf er auch in seinem Lehrbuch der 
Geschwiilste die Grundbegriffe unserer Kenntnis der malignen Tumoren. 
Die Krebsforschung der pathologischen Anatomie beschrankte sich natur
gemaB zuniichst auf die histologischen Verhaltnisse, auf die Umgrenzung 
des Begriffs der Bosartigkeit, das Zustandekommen der Metastasen 
u. a. m. Eine Fiille von Arbeit harrte hier der emsigen Forschung; 
galt es doch aufzuraumen mit den unklaren Vorstellungen mittelalter
licher Phantastik, die, wie auf andern Gebieten der Medizin, so auch 
hier, einer maB- und ziellosen Spekulation Tiir und Tor offnete. Die Ent
deckung der Zelle durch Schleiden-Schwann bildet den Markstein in 
der Erkenntnis auch dieser Verhaltnisse. Unter dem Eindruck dieser 
epochalen Untersuchungen veroffentlichte Johannes Miiller seine Arbeit 
"iiber den feinen Bau und die Formen der krankhaften Geschwiilste". 
Ratte man bisher den Krebs lediglich nach auBeren Formverhaltnissen, 
Konsistenz, Farbe usw. beurteilt, so wies Johannes· Miiller zum ersten 
Male darauf hin, daB auch die Krebsgeschwiilste aus ZeIlen bestehen, 
die allerdings nicht Abkommlinge der physiologischen Gewebszellen 
seien, sondern als eigenartiges "Seminium morbi" zwischen den Gewebs
teilen spontan entstehen. J oh annes M iiller unterschied je nach der 
Struktur des Carcinoma reticulare, alveolare, mel anodes und medullare. 
Lebert trennte sodann das Cancroid vom Krebs und Hannover schuf 
den Begriff des Epithelioma. Wiihrend Laennec und Lobstein noch 
nach auBerIichen Kennzeichen hin eine Trennung in homologe und 
heterologe Geschwiilste vornahmen, machte Lebert die erste prinzipieUe 
Einteilung nach histologischen Gesichtspunkten in homoomorphe und 
heteromorphe Geschwiilste. Aber erst Rudolf Virchow hat hier Klar
heit geschaffen. Er zeigte, daB die bosartigen Geschwiilste aus nor
malen Gewebe bestehen, aber an einem Orte wachsen, wo sie nicht 
hingehoren; die Abweichung vom Typus des Muttergewebes war das 
Charakteristische der malignen NeubiIdung. So trennte er auch die 
Sarkome als Bindegewebsgeschwiilste in systematischer Weise ab von 
den epithelialen Geschwiilsten, den eigentlichen Carcinomen und beide 
zusammen steUte er als heterologe (bosartige) NeubiIdungen den homo
logen (gutartigen) Tumoren gegeniiber. Wiihrend aber Virchow der 
Ansicht war, daB sie durch Metaplasie von Bindegewebszellen ent
standen, ist durch die Waldeyer-Thierschsche Lehre nachgewiesen 
worden, daB die Krebszellen Abkommlinge von EpithelzeIlen sind 
und daB auch die Metastasen nicht aus einer Art von Infektiondes 
Gewebes hervorgehen, sondern an Ort und Stelle durch Vermehrung 
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der versehleppten Krebszellen ihren Ursprung nehmen. Auf diesen 
Fundamenten sind unsere Kenntnisse iiber die bosartigen Gesehwiilste 
aufgebaut, und aHe experimenb,llen Arbeiten nahmen ihren Ausgangs
punkt von diesen Ergebnissen der Krebsforsehung. 

Es ist selbstverstandlieh, daB alsbald der Forsehertrieb einsetzte, 
das Ratsel des Krebses zu ergriinden. Von versehiedenen Seiten ging 
man an die Losung des Problems. Zunii.chst galt es, die Atiologie der 
bosartigen Gesehwiilste zu erklaren. Wodureh kommt es zu dem 
sehrankenlosen Waehstum einzelner Zellen, die sehlieBlieh zur Ver
niehtung des ganzen Organismus fiihrt ~ Wie verhalt sieh der Organis
mus in seinen konstitutionellen Verhaltnissen gegeniiber der verderbliehen 
Gesehwulst 1 1st es moglieh, experimentell all diesen Fragen auf den 
Grund zu kommen 1 

In diesen Fragen liegt das Programm der Krebsforsehung. 

II. Die Versuche, maligne Tumoren im Tierexperiment zu erzeugen. 
Naehdem dureh die pathologiseh-anatomisehe Festsetzung des Be

griffs der bosartigen Gesehwiilste und ihrer histogenetisehen Beziehungen 
Klarheit gesehaffen war, ging die experimentelle Forsehung an die Frage 
der Ursache dieser Bildungen heran. W odureh entsteht die bosartige 
Gesehwulst 1 Diese Frage sonte dureh das Tierexperiment gelost werden. 

a) Irritative Erzeugung von bosal'tigen Tumoren. 

Seitdem Virchow dem irritativen Moment bei der Entstehung del' 
Gesehwiilste eine groBe Bedeutung zulegte, hat man dureh chemise he 
und physikalische Mittel Tumoren zu erzeugen versueht. Diese Ver
suche gingen aus von der klinischen Beobachtung, daB Traumen, Ent
ziindungen, ehemische Einwirkungen in vielen FaJlen zur Entstehung 
maligner Tumoren AniaB gaben. Martin gibt an, dureh intravenose 
Injektion von Crotonol bei Tieren in den Lungen Epitheliome erzeugt 
zu haben. Bei der Nachpriifung dieser Versuehe dureh Alberts 
konnten diese Angaben Martins nicht bestatigt werden. Alberts 
konnte durch chemische oder physikalisehe Einwirkungen niemals bos
artige Neubildungen erzielen. Auch Ranau, der monatelang Paraffin
pinselungen bei Ratten vornahm, um so, analog den Beobachtungen 
iiber Paraffinkrebs des Mensehen, Carcinome zu erzeugen, erhielt nul' 
negative Resultate. Brosch erzeugte am Riicken von Tieren eine 
Quetschwunde, die er nach Entfernung des Schorfes mit Xylolparaffin 
einricb. Sobald die Infiltration nachlieB, erneuerte er die Prozedur 
und setzte so diese Versuche 8-12 W ochen lang fort. Er erzeugte 
auf diese Weise atypische Epithelwucherungen, die jedoch in keiner 
Weise den Bau und das Verhalten des Carcinoms zeigten. Aueh 
Fii tterer will solehe atypische Epithelwueherung bei der kiinstlichen 
Erzeugung eines Magenulcus beirn Kaninchen beobachtet haben. Ebenso 
berichtet Ramrneter, daB nach einer kiinstlichen Erzeugung eines 
Magenuleus.beim Runde ein Adenocarcinom sieh gebildet habe. 
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Betriichtliches Aufsehen haben die Experimente B. Fischers iiber 
kiinstliche Erzeugung atypischer Epithelwucherungen gemacht. Fischer 
injizierte subcutan Ole und Fette in das Kaninchenohr und beobachtete 
danach Verdickungen der Epidermis. Wurde der Fettfarbstoff Schar
lachrot zugesetzt, so stellten sich im Unterhautbindegewebe Hyperiimie, 
zellige Infiltration, Riesenzellbildung, endlich reichliche N eubildung 
jungen Bindegewebes ein, wiihrend das Epithel Sprossen in die Tiefe 
trieb und die in den Bindegewebsliicken verteilten Oltropfen umwuchs. 
Dabei konnte sogar ein Hineinwachsen des Epithels in den Knorpel 
beobachtet werden. Fischer glaubt, daB dem Scharlachol eine starke 
chemotactische Wirkung auf das Epithel zukomme, daB das Epithel 
dann diesem Zuge folge und durch das entziindlich gelockerte Binde
gewebe hindutch zu den Oltropfen hinwachse. Das ScharlachOl ver
schwindet allmiihlich, das Epithel verhornt, und es bll~iben zuletzt 
eholesteatomiihnliche Bildungen. 

Auch mit den Fettfarbstoffen Sudan III, wie Stahr bestiitigen 
konnte, und mit Indophenol liiBt sich die gleiche Wirkung erziele.n. 

Fischer schreibt diesen Untersuchungen fiir das Verstiindnis des 
Wesens und Wachs turns der Geschwiilste groBe Bedeutung bei. Es gibt 
danach Stoffe, die eine spezifische chemotactische Wirkung auf eine 
bestimmte Epithelart ausiiben konnen. Fischer nennt solche Stoffe 
Attraxine. Sie konnen bei stiirkerer Ansammlung und dauernder Pro
duktion an einer Korperstelle sowohl embryonal als postembryonal 
Zellverlagerungen zur Folge haben u,nd schlieBlich kann daraus ein 
dauerndes schrankenloses Wachstum der Zellen, eine maligne Geschwulst
bildung resultieren. 

J ores hat diese Untersuchungen Fisch ers einer Nachpriifung 
unterzogen. Nach ihm kommt es nicht zu einer Wucherung des ganzen 
Deckepithels, der Effekt iiuBert sich vornehmlich in einer Wucherung 
der Keimschicht der Haarbiilge, die in ihrer Intensitiit nicht abhiingig 
ist von der Menge des Ols. Nur bei ,.lllmittelbarer Beriihrung findt't 
eine Umwallung der Oltropfen mit verhornenden Epithelien statt. Diese 
Vorgange sind nicht specifisch und nicht chemotactisch. Der Reiz der 
Fettfarbstoffe ist kein Wachstumsreiz, der direkt eine Proliferation des 
Epithels auslost, vielmehr ist letztere eine Ersatzwucherung infolge 
hochgradiger zur Verhornung fiihrender Schiidigung der Epithelzelle. 
Diese Wucherung iiberschreitet allerdings das physiologische MaB und 
kann so krebsahnIiche Bilder erzeugen. 

Riilf weist mit Recht darauf hin, daB gerade die charakteristischen 
hei Krebs beobachteten Eigentiimlichkeiten jenen experimentell erzeugten 
Wucherungen fehlen. Weder das destruierende Wachstum, noch chemische 
Abweichungen seien bei diesen vorhanden, auch lieBen sich die Tat
aachen der Transplantation, der Virulenzsteigerung usw. keineswegs mit 
der von B. Fischer behaupteten Genese des Carcinoms in Ubereill
stimmung bringen. Diesen Ansichten Riilfs laBt sich eine Berechtigung 
nicht absprechen. Es ist ein groBer Unterschied, ob es gelingt, atypische 
Wucherungen oder ein richtiges CarcinoID auf experimentellem Wege 
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zu erzielen. Die atypische Wucherung ist im menschlichen Organismus 
durchaus nichts Seltenes, wie das z. B. R. Meyer fUr den Uterus nach
weist, und doch braucht daraus kein Carcinom zu werden. Atypische 
Epithelwucherungen werden vielfach durch Traumen, chemische oder 
physikalische Reizungen erzeugt und daher haben auch B. Fischers 
Experimente fUr die Frage der Genese des Krebses nicht die Bedeutung, 
die der Verfasser ihnen zuschreibt. 

b) Transplantationen embryonaler Gewebe. 

Eine groBe Reihe von Versuchen wurden unternommen, urn die 
Cohnheimsche Hypothese der Entstehung bosartiger Geschwiilste zu 
beweisen. 

Die Cohnheimsche Theorie sieht bekanntlich in der Versprengung 
embryonaler Keime die Grundlage der Geschwulstbildung. DemgemaB 
versuchte man, diese Keimversprengurig kunstlich durch Implantation 
oder Injektion embryonaler Zellen und Gewebe herbeizufUhren. 

Z ahn konnte zeigen, daB embryonaler Knorpel selbst bei der 
Dbertragung auf artfremde Tiere weiterwuchs, und daB nach der Trans
plantation von embryonalen Knochen Exostosen und Enchondrome 
entstanden, wahrend die Dberpflanzung von Geweben erwachsener Tiere 
ohne Erfolg blieb. Leopold unterzog die Untersuchungen Zahns einer 
Nachprufung und kommt zu ahnlichen Resultaten. Er untersuchte 
insbesondere, ob die einzelnen Stadien der Embryonalentwicklung bei 
der Impfung von Bedeutung sind. Er konnte in der Tat zeigen, daB, 
je junger das Stadium des Embryos war, desto sicherer der Erfolg der 
Dberpflanzung war. Knorpelstuckchen eines 21/2 cm langen Kaninchen
embryos wuchsen bis zur 300fachen ursprunglichen GroBe. Einen ahn
lichen Ausgang nahmen die Untersuchungen von Birch-Hirschfeld 
und Garten. Sie knupften an die Leopoldsche Feststellung an, daB 
je junger die Embryonen sind, um so groBer die Proliferationskraft der 
uberpflanzten Zellen ist. Daher zerzupften sie ganz junge Embryonen 
und injizierten sie in die Leber von Kaninchen und Huhnern, Ziegen, 
Salamandern und Froschen. Sie beobachteten vorubergehendes Wachs
tum von Knorpelgewebe, auch metastatisch in den Lungen. Auch 
lymphatisches Gewebe, Pigment- und Plattenepithel gab zu Wucherungen 
AnlaB. Der Knorpel hatte sich erst nach der Verpflanzung difIerenziert. 
Zu demselben Resultat kam Fer~, der 48-72 Stunden alte Huhner
embryonen jungen Huhnern nach Durchschneidung der Hautnerven 
Rubcutan injizierte. 

Borst zitiert die Arbeit von Rosario Traina, der Stucke von 
Meerschweinchenembryonen (Zehenphalangen, Unter-, Oberkiefer, Haut) 
im Ovarium von Meerschweinchen einheilte, Die Zellen entwickelten 
sich gut, es trat auch Ossifikation ein; beim Unterkiefer entwickelte 
sich aus dem Meckelschen Knorpel typischer Knochen, auch die Haut 
heilte ein, die Haare wucherten, Drusen bildeten sich jedoch nicht und 
Muskellappen gingen zugrunde. Implantation in andere Organe waren 
ohne, Erfolg. 
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Negative Resultate hatte auch Dorn nach Implantation embryo
naler Gewebe in den Lymphsack des Frosches. Ebenso arbeitete 
Frankel ohne Erfolg. Kleinere und groBere Placentarstiicke von 
Kaninchen auf aIle mogliche Weise verimpft, HeBen jede aktive Ge
webswucherung vermissen. Auch die Keimdriise von Froschen, Kaninchen
foeten einverIeibt, gab zu keiner Geschwulstbildung AnlaB. 

Von besonderem Interesse sind die Versuche von Wilms. Es ge
lang ihm, durch Injektion vom 5-7 Tage alten Hiihnerembryonen, die 
zu einem Brei verriihrt waren, ein betrachtliches Wachstum und weit
gehende Differenzierung der eingefiihrten Zellen und Gewebe zu erreichen. 
Die Implantationen wurden in Zwischenraumen von 8 Tagen mehrere 
Male wiederholt. In einem FaIle entwickelte sich im VerIauf von acht 
Wochen eine fast hiihnereigroBe Geschwulst. Sie bestand aus voll
entwickelter Haut mit Haaren, Flimmerepithel und Knorpel, Pigment
epithel (Retina), Knorpel und Knochen der Extremitaten mit Epiphysen
bildung und Knochenmark. Nach einiger Zeit tritt Wachstumsstillstand 
und starke Gewebsveranderung ein. Eine maligne Form der Gewebs
wucherung wurde nicht beobachtet, dagegen machte sich eine indi
viduelle Disposition bemerkbar. Bei drei Hiihnern und drei Hahnen 
gleichen Alters und gleicher Entwicklung wurden aIle acht Tage 1m
plantationen vorgenommen. Dabei zeigte sich bei einem Hahn nach 
jeder Implantation schnell ein fiihlbarer Knoten schon zu einer Zeit, 
wo bei den anderen Tieren noch nichts nachweisbar war. Manche 
Tiere zeigten stets ein negatives Impfresultat. 

Auch Nichols transplantierte foetales Gewebe und zeigte, daB die 
Wachstumsfahigkeit des Gewebes erhalten bleibt. Dabei erwies sich, 
daB dieses foetale Gewebe nicht das Entwicklungsstadium hervorbringt, 
in welchem es transplantiert wurde, sondern immer das letzte Stadium 
der normalen Entwicklung herbeizufUhren sucht. 

Auch Lecene und Legros erzeugten Tumoren durch Einpflanzung 
embryonaler Gewebe in die Unterhaut und Muskulatur erwachsener 
Meerschweinchen. Fiinf Wochen nach der Impfung zeigten die im
plantierten Gewebsstiicke erhebliches Wachstum und gaben zu echter 
Tmnorbildung AnlaB. So fand sich in einem FaIle von Einpflanzung 
embryonaler Niere ein Tumor, der groBe Epithelcysten enthielt und in 
das umgebende Gewebe hincinwucherte. In einem andern FaIle von 
Einpflanzung eines Stiickes der Wirbelsaule nebst anliegenden Nieren 
war ein Tumor entstanden, der groBe teils mit zylindrischem, teils mit 
cubischem Epithel ausgekleidete Cysten enthielt. Das iiberpflanzte 
Knorpelgewebe war an einigen Stellen in iilteres Knochengewebe iiber
gegangen. 

AIle diese Versuche ergeben also ein negatives ResuUat. Es ist 
bisher keinem. Untersucher gelungen, durch kiinstliche Einverleibung 
embryonalen Gewebes atypische Wucherungen von dauerndem Charakter 
und progressiver W·achstumstendenz zu erzeugen. Die beobachteten 
Geschwiilste gingen ausnahmslos zuriick, abgesehen von LecEme und 
Legros wird eine echte Tumorbildung ausdriicklich von allen Autoren 
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zuriickgewiesen. Es war das auch nicht anders zu erwarten. Auch 
wenn man ein Anhanger der Cohnheimschen Theorie ist, wird man 
zugeben miissen, wie dies Borst hervorhebt, daB aberrierende Keime 
haufig beobachtet werden, ohne daB es zu Geschwulstbildungen kommt. 
Weder die AusschaItung noch die Verlagerung, noch die abnorme Per
l'Iistenz embryonaler Keime fiihren ohne weiteres zur Geschwulstbildung. 
Dazu bedarf es noch anderer Faktoren, die uns unbekannt sind und 
die wir im Experiment nicht nachahmen konnen. DeiIlllach ist es 
nicht verwunderIich, wenn aIle diese Versuche, Geschwulstbildungen 
durch Implantation embryonaler Gewebe zu erzielen, bisher ergebnislos 
verIaufen wird. 

c) Versuche, durch Transplantation von Geweben maligne 
Tumoren zu erzeugen. 

Rib bert fiihrt bekanntlich die Entstehung der bosartigen Ge
schwiiIste zuriick auf Storungen des organischen Zusammenhanges (Aus
losung von Zellen aus dem organischen Verband) auch im extrauterinen 
Leben. Insbesondere sollen die Carcinome entstehen durch Abschniir
uug epitheIialer ZeIlen, die primar veranlaBt wird durch Einwachsen 
jungen Bindegewebes. Es soIl also die Bindegewebsabschniirung das 
ursachliche Moment abgeben fUr die Loslosung des Epithe[s aus seinem 
organischen Verbande, die dann zur schrankenlosen Wucherung, zur 
Carcinombildung, AnlaB geben. 

Zur Priifung dieser Frage ist sowohl von Rib bert selbst, als auch 
von anderen Forscht'rn eine groBe Zahl von Versuchen gemacht 
worden. 

Eine Reihe von Untersuchern (siehe Borst) p.at durch Transplan
tation von Epidermis uud deren Versenkung in das subcutane Gewebe 
Epithelperlen und Epithelzysten erzeugt. Ribbert sah dann besonders 
solche Bildungen auftreten, wenn er im Zusammenhange mit den 
Epithelien auch Bindegewebe verlagerte. Doch gingen aIle diese Bil
dungen spater wieder zuriick. Mit negativem Resultat arbeitete auch 
Lenge mann; eine Tumorbildung konnte er bei seinen zahlreichen 
Versuchen niemals beobachten. Lubarsch kommt bei seinen Experi
menten zu dem Resultat, daB das verschiedene Verhalten der ver
lagerten Gewebe erstens abhangig ist von der Natur des verlagerten 
Materials, von des!'len Widerstandskraft und Regenerationsfahigkeit, 
ferner von dem Grade der Differenzierung. J e hoher differenziert 
die Gewebe sind, desto rascher verfaIlen sie nach der Transplan
tation der Vernichtung. Ferner sei das Verhalten der transplantierten 
Gewebe abhangig von den Bedingungen, die sich am neuen Ort fiir 
die Funktion und Ernahrung der verlagerten Stiicke bieten. 

Ribbert gelangt bei seinen zahlreichen Experimenten zu dem 
Ergebnis, daB es gelingt, die meisten Gewebe mit dem Erfolg der 
einfachen volligen oder teilweisen Einheilung zu transplantieren, dafiir 
ist nur die Ernahrung maBgebend. Transplantation mit dem Erfolg 
der Funktion ist nur moglich bei Organen, die am neuen Ort die 
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Bedingungen ihrer Tatigkeit finden. Die Transplantation gelingt nur 
bei Tieren derselben Species und ist bei hoheren Wirbeltieren schwerer 
als ·bei anderen Tieren. 

Alessandri gelang es, Gewebe in daB entsprechende Organ ein
zuheilen, dagegen schlugen aIle Versuche fehl, dieses Gewebe in anders
artige Organe zu transplantieren. Ebensowenig konnte Fiitterer 
bei seinen Epithelverlagerungen einen Erfolg konstatieren. Stilling 
berichtet iiber daB Weiterwachsen transplantierter Uterusschleimhaut 
in die Milz desselben Kaninchens. Frankel und Nichols erzielten 
in ihren schon erwahnten Arbeiten bei der Transplantation von Ge· 
weben stets negative Resultute. Nichols sah nur bei Haut· und 
Schleimhauttransplantation Cysten entstehen, die eine gewisse Zeit 
wuchsen, dann aber sich zuriickbildeten, eine Beobachtung, die bei 
Encatarrhaphieen auch von Kaufmann und Schweninger beschrieben 
wurde. 

Lambert-Lock hat, wie ich Apolants Studie iiber die experi
mentelle Erforschung der Geschwiilste entnehme, dadurch eine mul
tiple Carcinose erzielt, daB er Zellen von der Schn~ttfl.ache eines 
Kaninchenovariums abstrich und so in innige Beriihrung mit dem 
Peritoneum brachte. Doch sind diese Angaben von Frankel, der 
sie nachpriifte, nicht bestatigt worden. 

Es sind demnach alle Versuche, experimentelle Grundlagen fiir die 
Rib bertsche Theorie zu finden, als gescheitert anzusehen. Zum Zu
standekommen der bOsartigen . Geschwiilste geniigt nicht die einfache Zer
sprengung des organischen Verbandes durch wuchemdeR Bindegewebe. 
Borstbemerkt, daB er diese Vorgange einem genauen Studium bei 
Entziindungen und Narbenbildungen unterworfen hat, niemals hat er 
jedoch Andeutungen von bosartigem Wachstum gesehen. Lubarsch 
nimmt zwar an, daB die Theorie fUr eine Reihe von byperplastischen 
Neubildungen Geltung haben konne, da er z. B. bei Implantation von 
Lebergewebe in der Leber fibroadenomahnliche Bildungen sah. Er halt 
aber alle beobachteten Gewebsneubildungen fiir Folgen nicht der Ge
websverlagerung, sondern der Gewebsnekrose, da sie ausbleibt, wenn 
das implantierte Gewebe nicht zugrunde geht. 

Es geht also aus allen diesen Experimenten hervor, daB die 
Losung der Frage nach der Atiologie der bosartigen Tumoren auf 
Grund von Transplantationsversuchen embryonaler oder postembryonaler 
Gewebe nicht gefOrdert worden ist. Es scheiDt mir auch ein Irrtum, 
anzunehmen, daB salcha Versuche iiberhaupt von Erfolg sein konnten. 
Zum Zustandekommen der krebsigen oder sarcomatosen Wucherung 
kann die experimentelle Verlagerung von Keimen niemals geniigen, denn 
selbst wenn man der Losung aus dem organischen Verband nach 
Cohnheim oder Ribbert, fiir das Zustandekommen der Blastome, 
eine Rolle zuschreibt, so kann das doch nur die eines pradisponierenden 
Moments sein, wie dies auch Borst hervorhebt. Stiindlich und tag
lich sind wir Verletzungen, Entziindungen ausgesetzt, bei denen es zu 
solchen Verlagerungen und Kontinuitatstrennungen kommt. Waren sie 
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von ausschlaggebender Bedeutung, wie kommt es, daB der kindliche 
Organismus, der diesen Schadigungen am meisten aU!'lgesetzt ist, ver
haltnismaBig so wenig von bosartigen Geschwiilsten ergriffen wird Y 
Und doch ist er dagegen nicht etwa immun, wie wir spater. sehen 
werden! Es gehort zum Zustandekommen der Neubildung noch ein 
unbekannter Faktor, der die Epithelzelle erst zu dem schrankenlosen 
bOsartigen Wachstum befahigt, der eine biologische Umbildung, eine 
chemische und physiologische Anaplasie (Hansemann) bewirkt. 

d) Experimentelle Erzeugung von bosartigen Neubildungen 
durch Parasiten. 

Diese Dberlegungen sind es wohl hauptsachlich, welche zur An
nahme einer parasitaren Atiologie der bosartigen Geschwiilste gefiihrt 
haben. Namhafte Forscher, insbesondere Kliniker wie v. Leyden, 
Olshausen, Czerny, haben die Frage der parasitaren Natur des 
Krebses nicht nur fUr diskutabel erkliirt, sondern sie treten auch seit 
einer Reihe von Jahren dafiir ein, daB wir in Parasiten die Ursache 
der bosartigen Wucherungen zu sehen haben. Sind diese Forscher in 
ihren Schliissen und Folgerungen von wissenschaftlicher Kritik und 
Vorsicht geleitet, so gibt es leider eine ganze Reihe von Untersuchern, 
die diese Kritik vermissen lassen. Und so sehen wir gerade bei den 
Verfechtern der parasitaren Theorie des Krebses wildeste Phantasien 
und uferlose Spekulationen sich breit machen. Allen diesen Beobach
tungen miissen wir mit doppelter Vorsicht begegnen, denn es liiBt sich 
leider nicht leugnen, daB nach dem, was wir iiber die parasitare Natur 
des Krebses an Versuchen und Experimenten vorgesetzt bekommen, 
das allerscharfste MiBtrauen am Platze ist. 

Zahllos sind die Arbeiten, in denen die Entstehung von bosartigen 
Neubildungen durch Impfung mit den verschiedensten Parasiten be
hauptet wird. Bacterien werden nur von Doyen als Erreger der bos
artigen Neubildung beschrieben. Er Bah nach Impfung mit dem aus 
Carcinomen des Menschen geziichteten Micrococcus neoformans bei 
einer Hiindin das Auftreten eines Lipoms, sowie bei Meerschweinchen 
die Bildung von epithelialen Wucherungen in Mamma und Leber. Ob 
diese Bildungen ursachIich mit dem Carcinom des Menschen in Zu
sammenhang zu bringen sind, dariiber driickt sich Doyen mit groBer 
Zuriickhaltung aus, immerhin aber sieht er in dem Micrococcus neofor
mans die Ursache der Gewebenestbildung. 

Von Sjobring liegen Mitteilungen iiber Rhizopoden vor, welche 
er auf besonderen Nahrboden aus menschlichen Carcinomen ziichtete. 
Mit diesen Rhizopoden impfte er Mause und sah eine Reihe von Ge
schwiilsten entstehen, die er alB Zylinderzellenc arcin om , ferner als eine 
Zyste, die mit atypisch gewucherten Epithelien angekleidet war, ein 
von der Epididymis ausgegangenes multilokulares Kolloidkystom sowie 
ein Talgdriisenadenom beschreibt. Eine iiberaus groBe Literatur haben 
die sogenannten Plimnerschen Korperchen, diewohl mit den v. Leyden
schen Vogelaugen identisch sind, hervorgerufen. Man hat in diesen 
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intraeellularen Einsehliissen die Erreger des Krebses gesehen und zahl~ 
reiehe Untersueher haben sieh mit ihnen beschaftigt. 

Woronin und Nawaschin besehrieben eigentiimliche Tumor
bildungen bei Kohlpflanzen, welche durch einen Parasiten: Plasmodio
phora brassieae - hervorgerufen werden. Diese Chytridiacee zeigt nun 
weitgehende Ahnlichkeit mit den Plimmerschen Korperehen, wie auch 
W oronin hervorhebt. Man hat demgemaB versucht, dureh Impfung 
mit Plasmodiophora brassicae und anderen Chytridiaceen Tumoren zu 
erzeugen. BehIa behauptet denn auch, dureh solehe Impfungen Krebs
gesehwiiIste bei Tieren beobachtet zu haben. 

Umfangreiehe Versuche hat aueh Podwyssotzki angestellt. Er 
verimpfte 3-4 ccm groBe Stiiekehen von Kohlhernie bei Kaninehen 
subcutan und intraperitoneal. Yom 5-8 Tage begann eine deutliche 
Gesehwulstbildung, welehe am 20.-25. Tage die GroBe einer WallnuB 
erreiehte. Von da an traten regressive Veranderungen ein, die sehlieB
lieh zu Schwund und Verkasung fiihrten. Die histologische Unter
suchung ergab, daB die GeschwuIst mesodermalen Ursprungs war. 
GroBe epitheloide Zellen, welche vollkommen den Elementen eines 
groBzelligen Sarcoms entsprechen, zeigten sich mit Sporen der Plas
modiophora brassicae erfiiIlt. Die Anwesenheit der Parasiten hattc 
keinen schadlichen EinfluB auf den Kern, der,in mitotischer, z. T. auch 
amitotischer Teilung sich befand. Die Hauptmasse der durch Fibro· 
blasten, Endothelien, Perithelien aufgefressenen Sporen gehen im Innern 
der Zelle zugrunde, dagegen zeigen sie z. T. aueh Proliferations
erscheinungen, wie sie von N a was chi n im Innern der Pflanzenzelle 
beschrieben werden. Loewenthal, der die Angaben dieser Autoren 
mit Plasmodiophora brassicae und anderen Pflanzenparasiten nachpriifte, 
kam zu einem ganzlich negativen Ergebnis. 

Bekannt sind aueh die Versuehe Sehiillers. Er ziichtete aus 
Sarcomen und Carcinomen durch ein eigenes Verfahren Elemente, die 
er fiir Protozoen ansieht und behauptet, mit diesen Kulturen in den 
Nieren der Versuehstiere krebsahnliehe Gebilde erzeugt zu haben. 

Wahrend aIle diese Autoren jedoch in keinem FaIle einen un
zweifelhaft echten malignen Tumor, selbst nach ihren eigenen Be
schreibungen nieht, hervorgerufen haben, sondern immer nur von tumor
ahnlichen Gebilden spree hen, gibt es Autoren, die in dieser Beziehung 
bestimmte Angaben machen. Es handelt sich um die Erzeugung echter 
Tumoren durch Blastomyeeten. 

Der Hauptvertreter dieser Anschauung ist Sanfeliee. Er gibt 
an, dureh Verimpfung einer aus garenden Fruehtsaften isolierten Hefeart, 
die er Sacchaemyces neoformans nannte, bei Hunden das Auftreten 
epithelialer Geschwiilste beobachtet zu haben. Diese Tumoren waren 
nach klinischem Verhalten und histologischer Struktur identisch mit 
den bosartigen epithelialen Geschwiilsten. Impfte er den Parasiten 
intravenos, so erzeugte er bindegewebige Gesehwiilste. 

Ferner isolierte er aus den Lymphdriisen eines Ochsen, der an 
primarem Carcinom der Leber gestorben war, und aus einem Adeno-
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carcinom eines Ovariums einen pathogen Blastomyceten, der mit dem 
von Plim mer in einem Brustkrebs gefundenen identisch war. Nach 
intraperitonealer Impfung erzeugte er eine Peritonitis neoplastica, es 
bildeten sich zahlreiche Knotchen auf der OberHache des Bauchfells, 
die Lymphdriisen waren geschwollen. Durch intra venose Injektion kam 
es bei Hunden zur Entwicklung bosartiger Geschwiilste in allen Or
ganen. Bei der Impfung in Brustdriise und Hoden ergab sich in zwei 
Fallen eine typische Neubildung VQn SarkQmcharakter. 

Weiter beschreibt er einen aus einem VaginaltumQr (SarcQm) bei 
einer Hiindin geziichteten Hefepilz, SaccharQmyces canis. Es gelang 
ihm, damit bei Kaninchen und Meerschweinchen InfektiQnserscheinungen 
hervQrzrufuen, wQbei jedQch nur in den Lungen echte Neubildungen 
zu beobachten waren. 

Bei seinen Untersuchungen iiber die pathogene Wirkung der in 
die Trachea geimpften BlastQmyceten fand Sanfelice ferner, daB die 
lOslichen PrQdukte des Hefepilzes bei der Entstehung der Geschwiilste 
eine erhebliche RQlle spielen. Aus einem Penissarcom des Hundes, das 
er als identisch hinstellt mit dem Stickerschen Tumor, iSQlierte er 
einen SaccharQmyces canis II, dessen losliche Produkte SQWQhl bei 
Hunden als auch bei Katzen die Gewebszellen zu neQplastischer 
Wucherung anreizen. Ausgeloste Bestandteile der letzteren konnen auf 
dem Wege der Lymph- und Blutgiinge sich in beliebiger Entfernung 
auf den Organen niederlassen und hier neues Gewebe aufbauen, identisch 
in der Struktur mit dem Gewebe, VQn dem sie ausgingen. Rier handelt 
es sich also urn Einwirkungen von nichtlebendem Material, und 
Sanfelice schlieBt daraus, daB auch die durch Impfung mit SprQB
hefen hervQrgerufenen Veriinderungen . auf diesen loslichen Produkten 
beruhen. Dieses Faktum bilde den Grundstein der Differentiation 
der malignen TumQren von den Geschwiilsten chronischer Entziindung. 
Somit miissen die durch SproBhefen hervorgerufenen Neubildungen der 
Klasse der echten Neoplasien zugerechnet werden. 

Leopold hat ebenfalls aus einem nicht ulcerierten Ovarialkrebs 
einen SproBpilz iSQliert, mit dem er bei Ratten cin Riesenzellensar
kom hervQrgerufen haben will. 

Auch Curtis hat aus einen CarcinQm einen SaccharQmyces subcu
taneus tumefaciens geziichtet, mit dem er myxosarkomiihnliche TumQren 
erzeugt hat. 

M on ts arr a t will ebenfalls mit einem aus Mammacarcinom geziichteten 
Hefepilz bei Tieren epitheloide Geschwiilste erzeugt haben. 

YQung und ebenso NichQIs haben mit Sanfelices SaccharQmyces 
und einer Reihe anderer pathQgenen Hefen solche Versuche nachgepriift 
und sind zu negativen Resultaten gekommen. DQch weist Y Qung 
darauf hin, daB manche Krebsgeschwiilste WQhl einer Hefeart ihre 
Entstehung verdanken konnten. 

Sternberg hat umfangreiche Versuche mit pathogenen Hefearten 
gemacht und kQmmt zu dem SchluB, daB die meisten in Krebsge
schwiilsten mikrQskopisch nachgewiesenen Hefen ZelldegeneratiQnen seien. 
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Die Versuche, auf experimentellem Wege durch Infektion mit Hefen 
maligne Tumoren zu erzeugen, seien miBlungen. Auch den Angaben 
iiber kultureIle Ziichtung von Hefen aus Tumoren steht Sternberg 
skeptisch gegeniiber, er meint, daB sie wohl nur in ulcerierten Tumoren 
oder in Leichenmaterial zuweilen vorkommen, was ja nicht weiter 
iiberraschend ware. 

Umfangreiche Untersuchungen und Nachpriifungen aller dieser 
Angaben iiberzeugten Anna Stecksen-Stockholm, daB die Blasto .. 
mycetentheorie wirklich imstande ist, einen groBen Teil der Resultate 
der geschwulstatiologischen Studien eine groBe EinheitIichkeit zu geben, 
da aIle die verschiedenen Gebilde, die als Formen der Hefen in Krebs
geschwiiIsten beschrieben sind, sich auf Verschiedenheiten der Kultur 
und auf Variationen in den Geweben verschiedener Tierarten zuriick .. 
fiihren lassen. Diese Arbeit wird von Baumgarten mit dem Zeugnis 
einer ernsten wissenschaftIichen Untersuchung versehen. Die Zukunft 
miisse, so fahrt Baumgarten fort,lehren, ob sie Zinsen in der Richtung 
tragen wird, daB die Blastomyceten sich einen Platz ala geschwulst
atiologisches Agens in der Pathologie erobern. 

Allen diesen Angaben steht Busse mit groBer Skepsis gegeniiber, 
wenngleich er die Existenz pathogener Hefen selbst beweisen konnte, 
die sogar imstande sind, tumorahnIiche Gebilde zu erzeugen. Zwei Tumoren 
die nach SanfeIices Beschreibungen und Abbildungen Adenocarcinome 
zu sein scheinen, faBt er als zufallige Bildungen auf. Die meisten 
mit Hefen erzeugten GE!schwiilste sind teils Anhaufungen von Hefe
zellen, wie die Myxosarkome Curtis; oder Granulationsgebilde wie die 
RiesenzeIlensarkome Leopolds und die Sarkome von Corselli und 
Frisc o. Saccharomyceten finden sich in vielen Geschwiilsten, es ist 
aber bisher kein Beweis dafiir geIiefert, daB sie die Erreger der Ge
schwiilste sind. Busse tritt jedoch dafiir ein, daB aIle diese Versuche 
fortgesetzt werden miissen, da sie mogIicherweise erfolgversprechend 
sein konnen. 

Ziehen wir das Fazit aus allen diesen Untersuchungen, so konnen 
wir demnach einen positiven Beweis fiir die Erzeugung einer bosartigen 
Geschwulst nicht anerkennen, die Angaben SanfeIices bediirfen noch 
der N achpriifung. 

Bosc sieht Sporozoen als die Ursache der malignen Geschwiilste 
an. Diese Sporozoen sind nach seiner Meinung in den verschiedensten 
Medien zu finden. So injizierte er Schafpockenlymphe in das peri
mammare Gewebe weibIicher Schafe und fand danach Tumoren bis zu 
HiihnereigroBe, die alle Obergange von dem acinosen Adenom bis zum 
Adenoepitheliom und typischem auch atypischem Epitheliom zeigten. In 
den Epithelien sah er intraprotoplasmatische Gebilde, die er als Parasiten 
und Ursache der nach seiner Ansicht krebsigen Entartung des Milch .. 
driisengewebes ansieht. 

Eine besondere Art von Protozoen als Erregern der bOsartigen 
Geschwiilste beschreibt Otto Schmidt und seine Mitarbeiter Hose
mann und Profe. Danach macht der Parasit einen doppelten Ent-
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wicklungszyklus durch, den einen im Mukor eines Schimmelpilzes, den 
Schmidt aus Carcinomen und Sarkomen in Reinkultur geziichtet haben 
will, den anderen im tierischen Organism us. Nach ihm ist dieser 
Schimmelpilz der Erreger alIer malignen Geschwiilste sowohl bei Tieren 
als auch bei Menschen. Mausen injiziert erzeugt er typische Geschwiilste, 
die von Hansemann als Endotheliome diagnostiziert worden sind. 

Man wird diese Arbeiten Schmidts so lange mit MiBtrauen an
zusehen haben, bis er nicht durch genaua Angaben N achuntersuchern 
moglich macht, seine Experimente und Kulturversuche nachzupriifen. 
Wo das bisher geschehen ist, z. B. in Czernys Institut, haben sich 
Schmidts Angaben nicht bestatigt, und Schuberg, den O. Schmidt 
als Gewahrsmann fUr seinen Schimmelpilz heranzieht, lehnt es ab, 
sieh irgendwie fUr eine derartige Ansehauung ausgesproehen zu haben. 
N aeh aHedem tut man gut, eine weitere Bestatigung der Angaben 
S c h mid t s abzuwarten. 

Zu den verschiedenartigsten Parasiten, die so als Ursaehe der 
bosartigen Geschwiilste beschrieben werden, kommt noch ein von Bra 
in versehiedenen Careinomen und Sarkomen aufgefundener, zur Familie 
der Pyrenomyceten gerechneter Geschwulsterreger, Nach dem Referat 
von Apolant gelingt es Bra mit seinem in zwei verschiedenen Formen 
zu kultivierenden Parasiten bei Tieren Tumoren zu erzeugen, ohne 
jedoeh die Diagnose "bosartige Geschwiilste" naehweisen zu konnen. 
Die Kultur des Parasiten gelingt sowohl aus Tumorstiickchen, als auch 
aus Cystenfliissigkeit und aus dem Blute Kr~bskranker. Es sei noeh 
erwahnt, daB von einer Reihe franz6siseher Autoren,wie besonders 
Borrel, den Wiirmern, die in den Mausen sehmarotzen, insbesondere 
den Helminthen, bei der Entstehung des Krebses eine Mitwirkung zu
gesehrieben wird, sei es als Wirte der Krebsparasiten, sei es durch 
Einwirkung ihrer Stoffwechselprodukte. Indessen bedarf es noeh 
weiterer Mitteilungen iiber diese Verhaltnisse. 

Noeh eine ganze Reihe anderer Mikroparasiten sind als Ursaehe 
der bosartigen Geschwiilste beschrieben worden. Ihre Zahl ist Legion 
und die Literatur dariiber fUllt ganze Bande. Wir sind der Notwendig
keit enthoben, sie aHe eingehend zu beriieksichtigen, da sie samtlich 
der strengen Nachpriifung nicht standhalten. Es gibt nach unseren 
bisherigen Erfahrungeri keinen experimentellen Beweis dafUr, daB 
Parasiten die Ursache maligner Neubildungen sind. 

AIle Tumoren, die im Tierexperiment dureh Parasitenimpfungen 
irgendweleher Art erzeugt worden sind, sind nach dem iiberein
stimmenden Urteil aller Pathologen keine malignen Neubildungen. 
Demnach ist es, ebensowenig wie den Verfechtern der Cohllheim
Rib bertschen Theorie eine experimentelle Geschwulsterzeugung ge
gliickt ist, auch den Anhangern der parasitaren N atur des Krebses 
nieht gelungen, experimentell durch Impfungen mit irgendwelchen 
Parasiten echte Geschwiilste hervorzurufen. 

Hier seien die Versuehe von Adamkiewiez eingefiigt, der die 
Krebszellen selbst als korperfremde Parasiten, und zwar als Sakrolyten, 
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ansieht, die im Organismus ihre verderbliehe Tatigkeit ausiiben. Diese 
Ansehauung, die schon vor ihm L. Pfeiffer vertreten hat, sueht 
Adamkiewiez dureh Experimente zu stlitzen. Er verpfianzte Car
einomstiieke aseptiseh in das Gehirn von Kaninchen und sah die 
Tiere schon nach drei Tagen unter Hirnsymptomen zugrunde gehen. 
Schon naeh wenigen Stunden behauptet er im Gehirn Transplantations
metastasen beobaehtet zu haben. Den schnellen Tod der Tiere naeh 
der Impfung ins Gehirn verursaeht ein von den KrebszelIen produziertes 
spezifisehes Gift, das besonders. auf das Zentralnervensystem einwirkt, 
Dieses Caneroin, das er als ehemisch identiseh mit dem Neurin an
sieht, benutzte er aueh zu therapeutisehen Versuehen, die jedoch vallig 
ergehnislos geblieben sind. Die Adamkiewicz-Pfeiffersche Krebs
theorie seheidet aus der Diskussion liber das Krebsproblem wohl am 
besten ganz aus, sie ist ein Auswuchs der Parasitensuehe, die jeder 
wissensehaftliehen Grundlage entbehrt. 

e) Die Kellingsche Geseh wulsttheorie. 

Wir haben gesehen, daB weder die Cohnheim-Ribbertsehe noeh 
auch die parasitare Theorie der basartigen Gesehwiilste positive Re
sultate im Tierexperiment erzielt hat. Dasselbe Schicksal blieb auch 
einer neuen Krebstheorie nieht versagt, die von dem Dresdener Chirurgen 
Kelling aufgestelIt wurde und dureh zahlreiehe Experimente gestiitzt 
werden soUte. Kelling ging von der Dberzeugung aus, daB wir in 
den Krebszellen karperfremde embryonale ZeBen zu erblicken haben, die 
hauptsaehlieh mit der Nahrung in den Organismus eindringen, hier sich 
vermehren und zu malignen Gesehwiilsten sieh entwiekeln. Es sind 
naeh Kelling die ZeUen der niederen Tiere, welehe die basartigen Ge
sehwlilste aufbauen. DemgemaB machte er eine Reihe von Impfver
suehen bei gesunden Tieren mit Fliegen und deren Larven und Eiern, 
mit Miieken, Regenwiirmern, Schnecken usw. AlIe diese Impfungen fielen 
negativaus. Dagegen gelang es ihm, durch Einimpfung von Schneeken
sehleim in die Umgebung von Wunden bei Hunden maligne Tumoren 
zu erzielen. So beschreibt er ein auf diesern Wege erzeugtes Fibro
sarkom, Adenocarcinom und gernisehtzelliges Sarkom. Die Gesehwulst
zellen behauptet er mit den Zellen des Ausgangsrnaterials identifiziert 
zu haben, und so sei es bewiesen, daB unter bestimmten Verhiiltnissen 
die Zellen niederer Tiere im Karper haherer Tiere wachsen und Ge
sehwiilste bilden. Auch mit der Injektion von Hiihner- und Sehweine
ernbryonen hat er ahnliche Resultate erzielt, die ihm flir die Richtig
keit seiner Theorie sprechen. Insbesondere glaubt er auf biochemischem 
Wege nachgewiesen zu haben, daB es sich bei den Krebsgeschwiilsten 
urn embryonale ·Zellen niederer Tiere handelt. Spritzte er Kaninchen 
einen Brei von Carcinom ein und priifte das Serum der Tiere mit den 
Extrakten von Hiihner- und Schweineembryonen, so erhielt er einen 
Pracipitinniederschlag. Dasselbe Resultat erhielt er, wenn er Hiihner
und Sch NeineeiweiB den Tieren injizierte und mit dem dann ent
nommenen Serum die Pracipitinreaktion an Extrakten von Krebs-
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geschwiilsten anstellte. AuBerdem hat er im Blut von 15 Krebs
kranken in 10 Fallen Priicipitine gefunden, achtmal gegen Hiihner
eiweiB, zweimal gegen SchweineeiweiB. Aus allen diesen Versuchen 
folgert er die Richtigkeit seiner Theorie. Demgegeniiber legt v. Hanse
mann entschieden Verwahrung ein gegen die Annahme, daB es sich bei 
den von Kelling erzeugten Geschwiilsten um echte Neubildungen 
handelt, es handelte sich um reaktive Wucherungen gegen den als Reiz 
fungierenden Fremdkorper. Gegen die biochemischen Beweise Kellings 
wendet sich E. Fuld, der sie nicht bestatigen konnte, und in einer 
besonders eingehenden Nachuntersuchung konnte v. Dungern zeigen, 
daB die Artverschiedenheit des malignen Geschwulstgewebes durch die 
Arbeiten Kellings keineswegs erwiesen ist. Demnach entbehrt die 
Kellingsche Theorie vorlaufig jeder experiment ellen Grundlage und 
muB als unbewiesen angesehen werden. 

III. Die Transplantationen von Mensch auf Tier. 
Die Versuche, den menschlichen Krebs auf Tiere zu iiberimpfen, 

haben lange Zeit die experimentelle Krebsforschung beherrscht. War 
der Krebs in der Tat eine infektiose Erkrankung, so konnte auf diesem 
Wege der exakte Nachweis dafiir gefunden werden. Allein auch wenn 
man nicht, wie sehr viele Forscher, von der parasitiiren Theorie der 
bosartigen Tumoren ausging, muBte es das Bestreben der experimen. 
tellen Pathologie sein, Verhaltnisse zu schaffen, unter denen man 
arbeiten konnte, Versuche anzusteIlen, die man am Menschen natur
gemaB nicht machen konnte. Gelang es, den Krebs auf Tiere 
zu iiberpflanzen, so waren die Bedingungen gegeben, deren sich 
die experimentelle Erforschung so vieler Erkrankungen mit dem weit
gehendsten Erfolge bedient hatte, Versuche, die so wesentlich zur 
Aufdeckung und Erkennung weiter unbekannter Gebiete der mensch
lichen Pathologie beigetragen haben. ,Das war ja das, was der Krebs
forschung nicht zu Gebote stand, es gab keine Moglichkeit, Entstehung, 
Wachstum und Verlauf der krebsigen Erkrankung am Tier zu studieren. 
Daher richtete sich das Bestreben zahlreicher Untersucher auf diesen 
Punkt, und die Versuche, maligne Tumoren vom Menschen auf Tiere 
zu iibertragen,sind in groBer Zahl gemacht worden. 

Follin und Lebert injizierten in die Vena jugularis eines Hundes 
60-70 g Sait eines exstirpierten Brustkrebses mit Wasser vermengt 
und fanden nach 14 Tagen in den Wanden des Herzens angeblich 
Krebsknoten von Erbsen- bis BohnengroBe sowie stecknadelkopfgroBe 
Tumoren in der Leber. 

O. Weber spritzte einem Hunde ein Oberkiefercarcinom in die 
Vena cruralis und impfte aueh subeutan. Am 6. Tage fanden sich an 
der subcutan geimpften Stelle lebhafte Granulationen, die zu einer 
faustgroBen Masse wuchsen. Ais die Granulationsmassen anfingen, 
nekrotisch zu werden, entlief ihm das Tier. Gleiche Granulationen 
erzielte er bei der Impfung einer Katze. Gouyon fand positive Re-
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sultate bei der Impfung von Hunden und Meerschweinchen. Dagegen 
blieben die Versuche Doutreleponts negativ. Klencke injizierte 
einen Zellbrei von frisch amputiertem Mammacarcinom in die Brust
warze eines Schaferhundes sowie einer Katze intravenos und fand nach 
12 Wochen bei dem geimpften Hunde zwei erbsengroBe Krebsknoten, 
bei der Katze Krebsmassen in den Lungen. Mikroskopische Unter
suchungen wurden jedoch nicht angestellt. 

Bekannt sind die Versuche B. v. Langenbecks, die er folgender
maBen beschreibt: 

Am 8. Juni injizierte er einem Hunde intravenos Krebsmassen in 
Blutserum aufgeschwemmt. Am 10. Tage wurde das Tier getotet und 
ergab folgende Veranderungen: Auf der vorderen Flache des oberen 
rechten und linken Lungenlappens zeigten sich 2-3 blaulich-klare 
plattrunde Geschwiilste von dem Umfang einer Linse, die auch mikro
skopisch die Struktur von Carcinom hatten. In dem Mittellappen der 
linken Lunge war eine groBere Geschwulst, hart, von der GroBe einer 
Feldbohne. Auch diese zeigte carcinomatosen Bau. Mikroskopisch 
bestand sie aus einem zarten Fasergeriist, zwischen dem sich dicht 
aneinandergelagerte Zellen fanden. Billroth iiberimpfte mit negativem 
Erfolge Carcinom und Rundzellensarkom von Menschen auf Hunde. 
Es trat niemals Geschwulstbildung ein, weder nach Transplantation 
unter die Haut noch nach Injektion in die Vena jugularis. Ebenso 
ergebnislos arbeiteten Lebert und Wyss. Sie injizierten Kaninchen 
Sarkombrei ohne jedes Resultat. Fischl impfte Ratten intraperitoneal 
subcutan und intravenos mit kleinzelligem Sarkom des Oberarms und 
Melanosarkom der Driisen. Die iiberimpften Tumorstiicke wurden glatt 
resorbiert, ohne irgendwelche Spuren zu hinterlassen. Ebensowenig 
erzielten Duplay und Cazin sowie Pawlowsky nach Dberimpfen 
von Sarkom irgendein Ergebnis. Die Versuche von Roux und 
Metschnikoff, einem jungen Schimpansen Melanosarkom in die vordere 
Augenkammer und subcutan zu iiberimpfen, blieben ebenfalls ergebnis
los. Interessant ist ein Versuch von Lang. Er injizierte einige 
Tropfen eines Melanosarkombreis in die Milz eines Hundes. Nach 
11/2 Monaten starb das Tier unter deutlicher Kachexie. Seine Leb
haftigkeit nahm ab und er wurde sichtlich magerer. Die Sektion ergab 
an der Incisionsstelle eine Ablagerung schwarzer Massen. Das Unter
hautzellgewebe war schiefergrau verfarbt, noch dunkler die Muskulatur. 
Das ganze Peritoneum war ebenfalls schiefergrau, die Milz tiefschwarz 
und weich. In Leber, Darm, Serosa, Nieren, Lungen und Epicard 
zeigte sich starke Pigmentablagerung. Das Pigment hatte eine tief
schwarze, ins Griinliche 5pielende Farbe, war meist frei, zum Teil in 
Zellen eingeschlossen. Sonstige Sarkomtransplantationen blieben ohne 
Ergebnis. Betrachtliches Aufsehen erregten seinerzeit die Mitteilungen 
von Jiirgens. 

Von einer sehr eigentiimlichen Geschwulstbildung an den Hauten 
des Centralnervensystems und im Nierenbecken impfte er mehrere 
Kaninchen. Nach 4 Monaten zeigte ein Tier am linken Auge eine 
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rasch wachsende Geschwulst. Nach dem Tode des Tieres zeigte sieh 
ein groBer, markiger Tumor im linken Auge, der die vordere Halfte 
des Bulbus stark de£ormiert hatte. 1m orbitalen Fettgewebe lag eine 
lappige Geschwulst, welche die angrenzenden Knochen in kirschgroBem 
Um£ange zerstort hatte. In Lunge und Nieren, besonders aber auf 
dem Peritoneum waren iiberall .markige Tumoren gewachsen. Die 
mikroskopische Untersuchung des Mesenteriums und des Netzes ergab 
neben kleinen Intumescenzen und groBeren Geschwiilsten eine "parasi
tare Infektion fast aller Endothelzellen des Peritoneums". Die groBeren 
Knoten des Peritoneums zeigton . eine mit zahlreiqhen Kernen durch
setzte fibrillare Kapsel, welche zum Teil verkalktes, zum Teil korniges 
Imp£material enthielt. Andere Knotehen waren Haufen von runden 
und polymorphen Zellen. In den Endothelzellen fanden sich parasitare 
Organismen, die Mesenterialdriisen und die Geschwiilste der Neben
hoden zeigten starke rundzellige Infiltrationen, zum Teil mit kasigem 
Zerfall und starker Fettmetamorphose. Das mikroskopische Aussehen 
der Geschwulst des Auges zeigte das Bild eines Sarkoms der Iris oder 
der Chorioidea. Er glaubt in dem von ihm gefundenen Parasiten den 
Urheber gewisser sarkomatoser Neubildungen gefunden zu haben. 

Weiter berichtet Jiirgens iiber Impfungen mit Sarcoma melanoti
cum careinomatodes. Er impfte mit Material 36 Stunden nach dem 
Tode und fand bei einem Kaninchen nach 8 Tagen im Omentum und 
auf dem Mesenterium kleine Geschwiilstchen, die sieh urn das Impf
material herum gebildet hatten. Die neue Geschwulstbildung bestand 
aus groBen runden und polymorphen Zellen. Ein zweites Tier hatte 
3 W oehen nach der Impfung zwei Geschwiilste von Kirschkern- bis 
ErbsengroBe im Omentum. Ein drittes Tier zeigte kleine schwarze 
Tumoren auf dem Mesenterium; auBerdem im reehten Herzen auf dem 
Endokard sitzende, braunsch warze, hanfkorngroBe, kuglige Bildungen 
von weicher Konsistenz. 

Ferner machte er Mitteilung von gelungener Uberimpfung sarkoma
tosen Materials vom Menschen auf Kaninchen. Nach intraperitonealer 
Impfung eines Kaninchens mit einem metastatischen Sarkom des Ge
hirns entwickelte sich im rechten Auge ein haselnuBgroBes Sarkom von 
dem gleichen Bau. Ebenso zeigte ein zweites Kaninchen, das mit 
Melanosarkom ins Auge geimpft worden war, innerhalb von 14 Tagen 
einen erbsengroBen Tumor. Des weiteren gelang es ihm nach Impfung 
mit Myxosarkom des Ovariums (24 Stunden post mortem) bei einem 
Kaninchen Geschwiilste in Lungen und Darm zu erzeugen. 

Mayet berichtet, daB er bei Tieren durch Injektion des sartes 
maligner Gesehwiilste Tumoren von gleichem Typus wie das Ausgangs
material erzeugt hatte. Auch von Bambeke sah 5 Wochen nach 
Uberimp£ung eines Sarkoms bei einer Ratte Tumorbildung. Positiven 
Erfolg behauptet ferner Reale bei einem Ubertragungsversuch gesehen 
zu haben. Er impfte ein erbsengroBes Stiickchen Sarkomgewebe von 
einem Sarcoma cutaneum idiopathic urn haemorrhagicum (Kaposi) sub
cutan auf ein Kaninehen. Die Stiicke platte ten sich zuerst ab, fingen 



Die Ergebnisse der experimentellen Erforschung der bosartigen Geschwiilste. 177 

aber nach zwei Jahren zu wachsen an; die Geschwulst erreichte 
KastaniengroBe, war maBig mit der Umgebung verwachsen. Mikro
skopisch zeigte sich ein bindegewebiges Stroma mit ZeIlzugen, die Ver
zweigungen und Anastomosen bildeten. 1m Stroma sieht man Fibro
blasten. Die Zellen haben einen groBen, leicht farbbaren Kern von 
langlicher ovoider Porm, umgeben von schmalem Protoplasmasaum. 
Diese groBen Zellen bilden Zuge von 2-3 Zellen nebeneinander, gerade 
und gebogen. Teilweise zeigen sie auf Querschnitten eine gewisse kon
zentri~che Anordnung und mehr oder minder begrenzte annahernd 
kreisrunde Raume. Pigment findet sich in sparlicher Menge. Reale 
bezeichnete die Geschwulst als endotheliales Sarkom oder Lympho
sarkom und beobachtete auch eine ahnliche Geschwulst nach Impfung 
eines Kaninchens. Die Abweichung vom ursprunglichen Typus fuhrt 
Reale auf den EinfluB des neuen Bodens zuruck. In neuerer Zeit 
hat ferner A. Vi scher auf Veranlassung Hildebrandts Sarkomuber
tragungsversuche gemacht. 

Am 11. Dezember 1902 spritzte er einem Kaninchen und einem 
Meerschweinchen einige Kllbikzentimeter eines in physiologischer Koch
salzlosung aufgeschwemmten Breies von Melanosarkom intraperitoneal 
ein, Die Injektionsmasse enthielt reichlich Tumorzellen. Am 17. Fe
bruar 1903 wllrde das Kaninchen getotet. In der Peritonealhohle 
fanden sich mehrere kleine Knotchen von tiefschwarzer Farbung, 
3-7 mm lang, 2 mm dick. Das Peritoneum zeigte keine Spur von 
Entzundung. Mikroskopisch fand sich ein zartes Bindegewebsgerust 
mit Spindeizellen und nicht sehr reichlichen BlutgefaBen. In dem 
Stroma eingelagert waren zahlreiche groBe, rundliche, mit Pigment 
gefUllte Zellen. An vielen Stellen zeigten sie einen deutlichen, mit 
Hamatoxylin blaugefallbten Kern, andere Zellen sind so mit Pigment 
vollgestopft, daB uberhaupt kein Kern zu sehen ist. Manche Zellen 
sind abgestorben. Ferner sieht man Spindeizellen der Adventitia von 
BlutgefaBen voller Pigment. Auch Riesenzellen finden sich. Reste 
des implantierten Tumors sind nicht ahfzufinden. AIle Zellen, welche 
in ihrer GroBe an Tumorzellen erinnerten, waren pigmentiert. Nirgends 
fanden sich wie im primaren Tumor groBere Mengen von pigment
armen oder pigmentfreien Zellen. AIle pigmentfreien Zellen waren 
Spindel- oder kleine Rundzellen, die mit den Tumorzellen keine Ahn
lichkeit hatten. Auch Riesenzellen fehlten im Tumor ganzlich. Das 
Meerschweinchen zeigte ahnliche Tumoren. Andere Tiere, denen 
Vischer Sarkommassen injizierte, zeigten keine Veranderungen. 

Die histologische Untersuchung spricht ihm gegen die Annahme 
eines positiven Impferfolgs. Von dem eingeimpften Tumor ist nur das 
Pigment ubriggeblieben, und dieses veranlaBte reaktive Wucherungen 
des Netzes. Nirgends fanden sich die in der primaren Geschwulst 
wenig oder gar nicht pigmentierten Tumorzellen, sondern nur die dicht 
pigmentierten. Diese finden sich im primaren Tumor zwar auoh, aber 
nur in der Nahe der nekrotischen Bezirke und sind hier wahrschein
lich allch keine Tumorzellen, sondern Zellen, die mit der Resorption 
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zusammenhangen, ebenso wie die pigmentierten Spindelzellen im Tumor 
des Menschen und der Tiere. Implantationen subcutan und ins 
Muskelgewebe blieben ohne Erfolg. Ahnliche Tumoren lieBen sich 
durch Injektionen von Tusche in die Bauchhohle erzielen. Dagegen 
berichten Gaylord und Dagonet iiber positive Ergebnisse von Krebs
impfungen. 

Gaylord impfte mit der Bauchfliissigkeit eines 51jahrigen Mannes. 
welcher an einem Adenocarcinom des Darmes litt, Meerschweinchen 
intraperitoneal ohne Erfolg. Dagegen zeigten sich bei einem Meer
schweinchen, welches intrajugular geimpft worden war und nach 
5 Tagen starb, in der Lunge Herde beginnenden Adenocarcinoms. 
Auch bei 2 anderen Meerschweinchen und 2 Kaninchen, den en er intra
venos Ascites eines Falles von Carcinomatosis abdominis injizierte, fanden 
sich in den Lungen beginnende Adenocarcinome. Auch in der Leber 
eines Hundes konnte er auf diese Weise Adenocarcinomknoten er 
zeugen. 

Dagonet machte folgenden Versuch: Von einem rezidivierenden 
Plattenepithelcarcinom des Penis nahm er eine Lymphdriise, zerrieb 
sie in sterilem, auf 38 0 erwarmtem Wasser und spritzte davon einer 
Ratte 2 ccm in das Peritoneum. Die R.atte war zuerst ganz munter, 
magerte dann ab und starb 15 Monate nach der Impfung. Es fanden 
sich bei der Sektion mehrere Knoten im groBen Netz, ein groBer 
Knoten in der Leber und in der Milz. Es handelt sich urn Platten
epithelkrebs. Die Krebszellen sind kleiner als die des primaren Tumors. 

Ferner verofientlichte Dagonet zusammen mit Mauclaire folgen
den Versuch: 2 ccm einer Aufschwemmung von R.ektumcarcinom in 
physiologischer Kochsalzlosung wurde intraperitoneal einer R.atte in
jiziert. Das Tier magerte sichtlich ab, nach 6 W ochen wurde es ge
tOtet. Die inneren Organe waren ohne Veranderungen, in der Ab
dominalhaut jedoch fanden sich mehrere ulcerierende Knotchen. Diese 
impfte er in gleicher Weise auf eine andere R.atte. N ach 2 Monaten 
zeigte sich die BauchhOhle mit einer machtigen, gelappten, im Netz 
gelegenen. mit kleinen Lymphdriisenmetastasen verwachsenen Masse 
angefiillt, die fast ein Drittel des Korpergewichts betrug. In der 
Bauchhaut fanden sich zwei erbsengroBe harte Knoten. Sonst keine 
Metastasen. Mikroskopisch zeigte sich der Tumor der ersten R.atte 
mit dem Netztumor der zweiten identisch, beide aber unterscheiden 
sich yom primarenZylinderzellencarcinom; hier zeigten sich groBe 
polyedrische, dicht nebeneinanderliegende Zellen, die durch Binde
gewebsfaden in Gruppen getrennt sind. Bei den Ratten finden sich 
Zellnester und Zellstrange, die in zarten, bindegewebigen und vascu
larisierten Maschen gelegen sind. Diese Tumoren bezeichnen Dagonet 
und Mauclaire als Sarkocarcinom. 

Ich selbst habe mich ebenfalls mit solchen Ubertragungsversuchen 
beschaftigt. und zwar verimpfte ich ein sehr bosartig gewachsenes 
Ovarialcarcinom yom Menschen auf einen Hund. Als der Hund 
3 W ochen spater getotet wurde, fand sich das ganze Peritoneum mit 
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massenhaften kleinen Knotchen iibersiit, die Lymphdrusen waren ge~ 
schwollen. lVIikroskopisch fanden sich zuerst Veriinderungen von einem 
Bau, den man nicht von entzundlichen Vorgiingen unterscheiden 
konnte. Von diesem Runde wurden sodann 2 weitere Runde geimpft. 
Bei beiden kam es nach 2-3 lVIonaten zur Entwicklung fast faust
groBer Tumoren mit Aussaat kleiner Knotchen auf dem Netz. Das 
mikroskopische Bild war ein ganz anderes geworden. Dberwiegend sahen 
wir groBe protoplasmareiche Zellen mit groBen blaB fiirbbaren Kernen; 
zwischen diesen gruppenformig gelagerten vollig Tumorzellen gleichen
den Zellen war keine Intercellularsubstanz, der Tumor erinnerte an das 
Aussehen mancher Sarkome. So lieB sich der Tumor durch zwolf 
Generationen weiterimpfen. Intravenos eingespritzt machte er massen
bafte Tumorknotchen in der Lunge, es zeigten sich lVIetastasen in der 
Leber, in siimtlichen Tumoren war das Rervorstecbendste das Prii
valieren der groBen Zellen. Es lag die Frage nahe, ob wir es hier 
mit Infektionsgeschwiilsten oder mit echten Tumoren zu tun hatten. 
Versuche, irgendwelche Infektionserreger durch Fiirbung oder Kultur 
nachzuweisen, schlugen fehI. Durch das Filter gegossene zerriebene 
Tumormassen, in denen keine zelligen Elemente mehr waren, erzeugten 
keine Tumoren, wahrend dasselbe lVIaterial unzerrieben bei anderen 
Runden Tumorbildung hervorrief. Es muB also das Virus, das diese 
Veranderungen erzeugte, in den Zellen des verimpften Ovarialcarcinoms 
von Menschen gesucht werden und die Tumoren der Runde als echte 
Blastoma gedeutet werden. Diese Auffassung· ist von pathologisch
anatomischer Seite bekiimpft worden, die Tumoren werden fUr In
fektionsgeschwiilste unbekannter Rerkunft erklart. Daran muB aber 
unbedingt festgehalten werden, daB der hypothetische Erreger dieser 
Geschwiilste zuerst mit dem menschlichen Ovarialcarcinom iiberimpft 
worden ist. 

Auch spater ist es mir gelungen, bei Ratten durch Impfung mit 
U teruscarcinom ahnliche Tumoren zu erzeugen, die ich durch drei 
Generationen fortimpfen konnte. 

Wie sind nun solche Versuche zu deuten ~ 
Es ist klar, daB eine ganze Reihe von Beobachtungen von vorn

herein aus unseren Betrachtungenausscheiden mussen. Es sind das 
teils in vorantiseptischer Zeit unternommene Experimente, teils wieder 
ohne genaue mikroskopische Untersuchung mitgeteilte Ergebnisse, die 
lediglich aus rein auBerlichen Grunden als Carcinome resp. Sarkome 
gedeutet wurden. Wie kritiklos hier gearbeitet wird, ergibt sich z. B. 
aus den Augaben Mayets, der seine Versuche als gelungene Krebs
iibertragungen verofientIicht und zur Verimpfung lediglich Uterusmyome 
verwendet hat. Es handelt sich, das ist die Meinung fast alIer patho
logiscben Anatomen, in allen Fii.Ilen ausnahmslos urn Geschwiilste, wie 
sie nach chemischen und physikalischen Reizen vielfach als Granulations
geschwiilste beobachtet werden, teils urn zufallig entstandene echte 
Tumoren, die nur irrtumlich auf die Krebsimpfung bezogen werden. 
Die Tumoren, die Jurgens beschreibt, seien solche Granulome. 

12* 
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Gay lords Tumor in der Leber des Rundes sei ein zuHi.lliger Neben
befund, der mit der Impfung in keinem Zusammenhang steht. Die 
Knoten in der Lunge, die Gaylord bei Meersehweinehen besehrieben 
hat, sind naeh v. Ransemann zweifellos gutartige adenomatose Neu
bildungen, die haufig als spontane Gebilde aufgefunden werden. 

leh glaube indes, daB die Diagnose . Granulationsgesehwulst 
nieht viel besagt. Es gibt Tumoren in der mensehliehen Pathologie, 
wo kein pathologiseher Anatom naeh dem mikroskopisehen Bilde eine 
Diagnose stell en kann. Ransemann sagt selbst, daB es beim Mensehen 
tuberkulOse oder syphilitisehe Tumoren gibt, die von Sarkomen histo
logiseh absolut nieht zu trennen sind. Rier muB das klinisehe und 
biologisehe Verhalten zur Diagnose mit herangezogen werden. Jeden
falls konnen unter die Gruppe der Granulationsgesehwiilste weder 
Dagonets Gesehwiilste noeh meine Rundetumoren gereehnet werden. 

Selbst wenn Dagonets bestimmte, dureh mikroskopisehe Unter
suchungen gestiitzte Diagnose "Carcinom vom Bau des iiberimpften 
Krebses" nicht angenommen wird, so kann es sieh hier nicht urn ein 
einfaehes, dureh ehemisehe oder physikalische Reize entstandenes 
Granulationsgebilde handeln, da Dagonet seine Geschwulst weiter
impfen konnte. 

Noch viel ~eniger kann das flir die von mir erzeugten Runde
tumoren behauptet werden. Rier kann es sich iiberhaupt nur urn 
echte Blastome - in diesem FalIe also Sarkome - oder urn infektiose 
Neubildungen handeln. Die Einwiinde, die gegen die Sarkomnatur in 
der Diskussion iiber meinen Vortrag gemaeht worden sind, sind keines
wegs iiberzeugend. Orth meinte, daB die Zahl der Leucoeyten zu 
groB sei, so daB auf entziindliehe Vorgange gesehlossen werden miisse. 
Indessen, seitdem ieh mit Tiertumoren arbeite, finde ieh haufig bei 
Careinom und Sarkom von Ratten und Mausen bei der Dberimpfung 
ganze Streeken mit Leukoeyten durehsetzt, ohne daB deswegen an der 
Diagnose Zweifel entstehen konnen. Es kann sieh hier sehr wohl urn se
kundare Leukocyteneinwanderung durch naehtragliehe Infektion handeln. 
v. Ransemann findet die Zahl der groBen Zellen allerdings aueh auffallend 
groB, er glaubt aber die Diagnose Sarkom zuriiekweisen zu sollen, 
weil lediglieh eine Aussaat kleiner Knotehen, nieht abel' ein Auftreten 
groBer Solitarknoten beobaehtet worden sei. Aber aus meiner Publi
kation geht doeh klar hervor, daB ieh bis faustgroBe Tumoren neben 
der Aussaat kleiner Knotehen bekommen habe. Benda wieder halt 
meine Rundetumoren flir Gesehwiilste vom Typus der Tumoren der 
Rodghkinsehen Krankheit, die er als infektiose Neubildungen ansieht. 
leh glaube naeh alledem berechtigt zu sein, an der Ansicht festzu
halten, daB es mir gelungen ist, dureh Krebsiiberimpfung vom Mensehen 
bei Runden Tumoren zu erzeugen, die ieh als Sarkome anspreehe. 

Aber selbst wenn man an infektiose Neubildungen denkt, so muB 
man allen solehen Experimenten eine gewisse Bedeutung zuweisen. 
Denn diese hypothetisehen Infektionserreger miissen mit dem Carcinom 
vom Menschen iiberimpft worden sein. Der Umstand aber, daB der 
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hier in Frage kommende Parasit im Tierorganismus ganz andere Ge
sehwiilste hervorruft als beim Mensehen, braueht ihn nicht als einen 
rein zufii.lligen Begleiter des iiberimpften Carcinoms zu eharakterisieren. 
Es gibt, wie ich in meiner Publikation hervorgehoben habe, in der 
mensehlichen Pathologie genug Beispiele, wo ein lnfektionserreger, der 
im menschlichen Organismus eine ganz bestimmte typische anatomische 
Veranderung macht, im Tierkorper ganz und gar anders wirkt. Die 
Erreger der Diphtherie, des Typhus und der Pneumonie machen doch 
im Tierkorper niemals die Veranderungen, die wir beim Menschen 
sehen. Und nun der Tuberkelbacillus. Wie verschieden ist die Perl
sucht der Rinder von der Tuberkulose des Menschen - und doch 
handelt es sieh urn den gleiehen Typus des Erregers. 

leh glaube also, daB man gegeniiber diesen Vorgangen der Ent
stehung verimpfbarer Gesehwiilste bei Tieren nach lmpfung mit 
menschlichem Tumormaterial doch nicht eine so abweisende Raltung 
einnehmen solIte. Man solIte alIe solche Versuche in groBtem MaB
stabe machen, es ist nicht ausgeschlossen, daB wir auf diesem Wege 
in der Frage der Atiologie bosartiger Tumoren erheblich weiterkommen 
werden. Denn alIe negativen Versuche konnen gegeniiber nur einem 
einzigen zweifelIos positiven Resultat nicht ins Gewicht fallen. Es ist 
keineswegs die Forderung berechtigt, daB fiir cin positives Ergebnis 
eine vollkommene "Obereinstimmung zwischen dem 'iiberimpften und 
dem neu entstandenen Tumor verlangt werden muB. Wir wissen jetzt 
aus Arbeiten, die ich spater erwiihnen werde, daB bei Ratten und 
Mausen durch den Reiz von Krebszellen im geimpften Tiere Sarkorne 
entstehen konnen. Es ist sehr wohl moglich, daB auch bei diesen 
lmpfungsversuchen von Mensch auf Tier derselbe Fall vorliegen kann 
nnd daB eine ganze Reihe von sogenannten Granulationsgeschwiilsten 
echte Sarkome sind, die durch einen von den rnenschlichen Krebszellen 
ausgeiibten Reiz unbekannter Art im Tierkorper entstanden sind. 
Jedenfalls sind weitere Arbeiten nach dieser Richtung durchaus am 
Platze und solI ten mit allen Mitteln gefOrdert werden. 

IV. Die Transplantation bosartiger Tumoren von Tier auf Tier. 
Wiihrend wir also gesehen haben, daB eine einwandfreie "Ober

tragung menschlicher Tumoren auf Tiere noch nicht gegliickt ist, hat 
sich die experimentelle Krebsforschung der letzten Jahre hauptsachlich 
den iibertragbaren Tiergeschwiilsten zugewendet. Schon in der alteren 
Literatur begegnen wir Arbeiten iiber transplantable Krebse und Sar
kome von Tieren. Man hat ihnen anfangs iiberhaupt kein Gewicht 
beigelegt, zum Teil ihre echte Tumornatur bestritten, bis die EJ:4. 
fahrungen der letzten Jahre uns gezeigt haben, daB wir in diesen 
Geschwiilsten das idealste Arbeitsmaterial besitzen. das uns iiberhaupt 
zu Gebote steht, und jetzt erst beginnt man alIenthalben, diesen Ge
schwiilsten eine erhohte Aufmerksamkeit zuzuwenden. 
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Von den altesten Angaben erwahne ich die Versuche Klenckes, 
der nach Verimpfung eines melanotischen Orbitaltumors eines Pferdes 
auf die Conjunctiva und Tranendriise eines andern Pferdes in der 
Bindehaut des geimpften Tieres einen schwarzen Fleck und in der 
Driise melanotische Massen auftreten sah, die sich nach seiner Behaup
tung sogar auf Runde weiterimpfen lieBen. Gouyon berichtet iiber 
einen transplantablen Krebs von Meerschweinchen. Sonst sind die An
gaben iiber transplantable Krebsgeschwiilste in der alteren Literatur 
nicht gerade haufig. So erwahnt N owinsky, daB er ein medullares 
Nasencarcinom bei Runden erfolgreich durch zwei Generationen impfen 
konnte. In neuerer Zeit teilt Bashford mit, daB er ein Mammacar
cinom von einer Riindin durch drei Generationen weiterimpfen konnte. 
Nachdem sich iiberhaupt die Aufmerksamkeit der Tierziichter und 
Veterinararzte auf diese Geschwiilste in verstarktem Grade gerichtet hat, 
mehren sich auch Mitteilungen iiber echte Carcinome bei Tieren. So 
war bis vor einiger Zeit Krebs bei Kaltbliitern iiberhaupt nicht bekannt, 
bis uns durch die schonen Untersuchungen von Pick 'und Marianne 
Plehn gezeigt wurde, daB der Krebs bei Kaltbliitern, insbesondere 
Salmoniden und Fischen, gar keine so seltene Erkrankung ist und hier 
sogar epidemisch auftritt. Loeb berichtet iiber Carcinom von Rindern 
in Amerika, das ebenfalls epidemisch auftritt und besonders an den 
Augenwinkeln seinen Sitz hat. Bei Riihnern haben Michaelis und 
Ehrenreich echte Carcinome beschrieben, die sich allerdings bisher 
nicht iibertragen lieBen. Eine erfolgreiche Carcinomiibertragung haben 
v. Leyden und Blumenthal bei Runden ausgefiihrt, dagegen gelang 
es v. Leyden nicht, ein Mammacarcinom der Katze zu iiberimpfen. 
Ich habe ebenfalls ein Mammacarcinom der Katze beobachtet, dessen 
Transplantation freilich auch nicht gelungen ist. Baumgarten be.
richtet iiber einen carcinomahnlichen Tumor bei einem Kaninchen, 
doch ist er geneigt, hier ein peritheliales Sarkom anzunehmen. Die 
Berichte iiber transplantable Tiersarkome sind sehr viel hiiufiger als 
die immerhin sparlichen Mitteilungen iiber echte Carcinome. So gelang 
es Marchand, ein Rundzellensarkom vom Magen eines Kaninchens 
auf andere Kaninchen zu iiberimpfen. 

Ganz besonders umfangreich sind die Berichte iiber transplantable 
Sarkome bei Runden und bei Ratten. 

Weber berichtet zuerst, daB es ihm gelungen sei, ein Carcinoma 
medullare vaginae canis auf einen andern Rund zu iibertragen, wobei 
auch Metastasen in den Lymphdriisen und in der Milz auftraten. Nach 
Stickers Untersuchungen ist es wohl zweifellos, daB es sich hier urn 
ein Sarkom gehandelt hat. Auch der von GeiBler iiberimpfte Tumor, 
den er als Carcinom beschrieben hat, ist, wie der Autor selbst nach
traglich zugegeben hat, ein Lymphosarkom gewesen. Smith un~ Wash
bourn, Powel White und Bashford beschreiben Tumoren an dem 
Genitale von Runden, die histologisch den Bau eines Rundzellensarkoms 
haben. Diese Tumoren sind auBerordentlich leicht iibertragbar" z. B. 
durch den Coitus, wie auch Sticker insbesondere zeigte, entwickeln 
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sich schnell nach der Impfung, verschwinden spontan und machen dann 
die Tiere immun gegen weitere Impfungen. Die Autoren meinen, daB 
es sich deswegen wohl urn Infektionsgeschwiilste handelt, da aus der 
Ahnlichkeit des histologischen BiIdes noch nicht auf Sarkom geschlossen 
werden darf, zumal ja zwischen Rundzellensarkom und Granulations
geschwulst eine gewisse Gleichartigkeit besteht. Dagegen halt Sticker 
diese Geschwiilste fUr echte Sarkome. Ihm ist es ebenfalls gelungen, 
ein solches Lymphosarkom yom Penis eines Hundes durch viele Gene
rationen fortzuimpfen; in neuerer Zeit gelangte er auch in den Besitz 
eines Spindelzellensarkoms yom Hunde, dessen Ubertragung ihm gleich
falls gegliickt ist. Hemmeter gibt an, daB ein AdenocarcinOlll des 
Hundemagens sich auf andere Hunde, denen ein Magenulcus beigebracht 
war, verimpfen lieB. In zwei Fallen kam es nul' zu adenomatosen 
Wucherungen, die er auch durch Injektion von zellfreiem Filtrat er
zeugen konnte. 

Nicht minder zahlreich sind die Beobachtun'gen iiber Ratten
sarkome. 

Firket berichtet iiber ein Spindelzellensarkom der Ratte, das er 
durch drei Generationen fortziichten konnte. Auch Velich beschreibt 
ein Sarkom, das er durch acht Generationen impfte und dessen In
fektiositat so groB war, daB es sogar durch Benagen der Geschwulst 
in zwei Fallen zur Tumorbildung am Zahnfleisch AnlaB gab. Es ist 
dies ein Vorgang. der meines Wissens von keinem Beobachter sonst 
verzeichnet werden konnte und den ich auch bei meinen eigenen viel
fachen Tumoriibertragungen bei Ratten niemals gesehen habe. Auch 
v. Eiselsberg berichtet iiber ein transplantables Fibrosarkom der Ratte. 
In letzter Zeit erschien noch eine Mitteilung von Flexner und Job
ling iiber ein infiltrierendes und Metastasen bildendes Rattensarkom. 
Es handelt sich urn einen gemischtzelligen Tumor, der in 95% auf 
weiBe und grauweiBe Ratten iibertragbar war. Tiere, die eine Impfung 
mit weniger virulentem Material iiberstanden hatten, erwiesen sich in 
gewissem Grade gegen weitere Impfungen als immun. Der Tumor 
neigt sehr zur Metastasenbildung namentlich in den Lungen und erweist 
sich mikroskopisch bestehend aus spindligen und polyedrischen Zellen 
mit vereinzelten Riesenzellen. In einigen Tumoren lassen sich auch 
tubulare und alveoliire GebiIde wahrnehmen. Ich habe die Praparate 
von Flexner gesehen und glaube, daB es sich urn einen Mischtumor 
handelt, denn ich habe Stellen gesehen, die carcinomatosen Bau zeigen. 
Es scheint mir insbesondere nach den Praparaten, als 9b der carcino
matose Anteil bei der weiterem Impfung starker hervortritt. *) 

Die umfangreichsten Untersuchungen iiber Rattentumoren verdanken 
wir Leo Loeb. Loeb beschreibt zunachst ein Rundzellensarkom der 
Thyreoidea, das er sowohl subcutan als intraperitoneal durch 40 Gene-

*) Anm. bei der Korrektur: Flexner teilt mir soeben brieflich mit, daB 
einzelne Impfserien des Tumors jetzt rein adenomatosen Bau ohne Sarkombei. 
mischung zeigen. 
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rationen verpfianzt hat, bis durch Infektion mit Faulnisbakterien die 
Dbertragung ein Ende nahm. Der Tumor ging nur bei weiBen Ratten 
an, zweimal auch bei einem Bastard von weiBer und grauer wilder 
Ratte. Auch durch Injektion von Cysteninhalt gelang es, den Tumor 
zu iibertragen. Ein subcutan geimpfter und stabil gewordener Tumor 
konnte durch Exstirpation einer Halfte und deren Verpflanzung auf die 
andere Seite zu neuem Wachstum angefacht werden. In einem anderen 
Falle konnte ein regressiv gewordener Tumor durch intraperitoneale 
Impfung virulenter gemacht werden. 

AuBer diesem Tumor beobachtete Loeb bei einer anderen Ratte 
ein Sarkom der Schilddriise, das sich bei der Untersuchung dem eben 
geschilderten Tumor analog verhielt. Stiicke, die bis zum funften Tage 
auf Eis lagen, behielten ihre Dbertragbarkeit. Des weiteren beobach
tete er einen Mischtumor der Schilddriise, des sen beide Komponenten, 
Adenocarcinom und Spindelzellensarkom, schon makroskopisch vollig 
getrennt waren. Nur der Sarkomanteil konnte iibertragen werden. Mit 
dem Loebschen Sarkom hat auch Herzog gearbeitet und ist im we sent
lichen zu gleichen Ergebnissen gekommen. Er beobachtete bei trachtigen 
Weibchen beim Impfen der Abdominalgegend besonders groBes Wachs
tum; die Jungen blieben dabei frei von Geschwulst, die sich in vier 
bis sechs Wochen bis zu KleinapfelgroBe entwickelte. Nach Operation 
trat Rezidivierung auf, Metastasen wurden nicht beobachtet. Risto
logisch handelt es sich urn Rund- und Spindelzellensarkom. Loeb 
berichtet ferner iiber ein Rattencarcinom, das er jedoch nicht iiber
tragen konnte. 

Dagegen gelang ihm die Dbertragung eines Adenoms der Mamma, 
aIlerdings nur auf dasselbe Tier. Ein Tumorstiick wurde in die Unter
haut der Mammagegend der anderen Seite gebracht; sowohl der Rest 
des spontanen Tumors, als auch das iiberpfianzte Stiick erreichten fast 
das Achtfacheihres Umfangs. Es fragt sich, ob wir es hier nicht mit 
einem sogenannten malignen Adenom zu tun haben, d. h. einem Adeno
carcinom, das fast ausschlieBlich rein adenomatosen Bau hat, klinisch 
sich dagegen als bosartige Geschwulst erweist. Allerdings teilte mir 
Jensen miindlich mit, daB auch er in Kopenhagen ein typisches Fibro
adenom der Ratte mit positivem Erfolge weiter transplantieren sah. Es 
konnte sich freilich auch hier urn ein solches malignes Adenom handeln. 

In letzter Zeit hat auBerdem Jensen noch iiber ein transplantables 
Spindelzellensarkom der Ratte berichtet. 

Wenn ich also von Flexners Tumor absehe, der vielleicht Car
cinom enthalt, so sind aIle diese beschriebenen transplantablen bos
artigen Tumoren der Ratte Sarkome. Es bleibt in der Literatur nur 
ein Fall iibrig, wo die Transplantation eines typischen Carcinoms der 
Ratte gelang, das ist der in der Geschichte der Krebsforschung so 
beriihmte Fall von Hanau. Hier handelte es sich urn ein typisches 
verhornendes Plattenepithelcarcinom mit Metastasen in den Lymph
driisen. N ach Verimpfung kleiner Stiicke einer Driisenmetastase in 
die Tunica vaginalis zweier gesunder Ratten konnte er nach sieben bis 
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acht Wochen eine ausgedehnte Carcinose des Bauchfells beobachten. 
Mikroskopisch handelte es sich ebenfalIs um Cancroidbildungen vom 
Bau des Ausgangstumors. Erst in neuerer Zeit ist es mir in Gemein
schaft mit L. Michaelis gelungen, ein Adenocarcinom der Ratte zu 
libertragen, iiber das ich im folgenden noch AusfUhrlicheres mitteilen 
werde. 

Wahrend so liber transplantable Sarkome umfangreichere Unter
suchungen von Sticker bei Hunden und von Loeb bei Ratten exi
stieren, hat sich die Krebsforschung im eigentlichen Sinne den ii ber
tragbaren Mausecarcinomen zugewendet. Die ersten Mitteilungen iiber 
transplantable Mausecarcinome sind von M 0 r a u ausgegangen, sie blieben 
jedoch ziemlich unbeachtet. Erst seit den bahnbrechenden Arbeiten 
J ensens, des eigentlichen Begriinders der modernen Krebsforschung. 
haben zahlreiche Untersucher diesen Geschwiilsten ihre AuImerksamkeit 
zugewendet, so vor aHem Ehrlich und Apolant, Bashford, Borrel, 
Haaland, L. Michaelis und Hertwig und Poll. An diese Unter
suchungen iiber transplantable Maus~krebse schlieBen sich meine Arbeiten 
liber das iibertragbare Rattencarcinom an. Die Ergebnisse alIer dieser 
Arbeiten sollen im folgenden im Zusammenhange dargestellt werden. 

a) Struktur und Histogenese der Tumoren. 

Es hat eine geraume Zeit gedauert, ehe die echte Krebsnatur der 
Mausecarcinome anerkannt wurde. Eberth und Spude, auch v. Hanse
mann haben sie fiir Endotheliome der Haut gehalten, obgleich v. Hanse
mann das Vorkommen echter Carcinome bei Mausen immer zugab. 
Mir scheint es fUr das Krebsproblem von untergeordneter Bedeutung 
zu sein, ob diese Geschwiilste von Epithelien oder Endothelien ab
stammen. Erweisen sie sich als maligne und zeigen sie die Eigenschaften 
bosartiger Tumoren, so hat ihr Studium fUr uns denselben Wert, ob 
es sich um Epitheliome oder Endotheliome handelt. Das mag von 
pathologisch-anatomischem Interesse sein, klinisch kann es uns gleich
giiltig sein. Es ist aber das Verdienst Apolants, in einer ausgezeich
neten Monographie iiber die epithelialen Geschwiilste der Maus nach
gewiesen zu haben, daB die allermeisten der vorkommenden Mause
krebse echte epitheliale Geschwiilste sind, die nach Sitz und Struktur 
von der Mamma ausgehen. D~fUr sprechen zumeist drei Griinde. Zu
llachst ihrVorkommen fast ausschlieBlich bei Weibchen - nur Michaelis 
und Bashford beschreiben einen Fall von Carcinom einer mannlichen 
Maus. Sodann die Lokalisation der Geschwulst fast ausschlieBlich auf 
der Vorderseite, obwohl doch die Haut des Rlickens dieselbe Struktur 
hat wie die der Vorderseite. Fiir das fast ausschlieBliche Vorkommen 
dieser Geschwlilste auf der Vorderseite kann nur ein Organ angeschuldigt 
werden, das sich ,von der Kiefergegend bis zum Genitale hin erstreckt, 
und das ist die Brustdriise. Damit steht in Ubereinstimmung, daB wir 
bei jungen Tumoren die Mamilla auf der Hohe des Tumors finden. 
Es ist auch fast immer moglich, histologisch junge Tumoren noch all
seitig von normalem Mammagewebe umgeben zu finden, und selbst bei 
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alteren Tumoren sind diese Verhaltnisse immer noch zu beobachten. Die 
Tumoren zeigen samtlich adenomat6sen oder adenocarcinomat6sen Bau, 
es kommt also als Ursprung uberhaupt nur eine Druse in Frage. Die 
Hautdrusen fallen von vornherein fort. Abgesehen davon, daB diese 
Tumoren niemals irgend eine Beziehung zur Haut haben, fehlen den 
Mausen auch die SchweiBdrusen, und die Talgdrusengeschwiilste 
zeigen einen so ganz anders gearteten Bau, daB fUr aIle diese Mause
carcinome als einziger Ursprungsort einzig und allein die Mamma ubrig 
bleibt. Damit solI nicht geleugnet werden, daB auch andersartige Ge
schwiilste vorkommen. Insbesondere sind mehrfach Cancroide bei 
Mausen beschrieben worden, so noch in letzter Zeit von Bashford 
und Hertwig und Poll, wie schon £ruher von Borrel und Haaland. 
In allen diesen Fallen aber war der Tumor von der Haut ausgegangen, 
mit der er noch in Zusammenhang stand, und sein Bau war kein 
adenocarcinomatoser, sondern er erwies sich ohne weiteres als Platten
epithelkrebs. Insbesondere trifIt das fiir den Bashfordschen Tumor 
zu, der insofern von besonderem Interesse ist, als er durch mehrere 
Impfgenerationen fast ausschlieBlich den ~au des alveolaren Carcinoms 
zeigte, obwohl der Ursprungstumor zweifellos Cancroid war. Die Ver~ 
anderungen dieses Tumors sind als Anderungen der Anaplasie der Zellen 
im Sinne v. Hansemanns aufzufassen. Denn v. Hansemann zeigt, 
daB bei zunehmender Anaplasie das Cancroid schlieBlich zu einem Car
cinoma medullare werden kann, dessen Herkunft von Plattenepithelien 
dann uberhaupt nicht mehr festzustellen sei. Auch der Rattentumor 
von Hanau war ein solches Cancroid. Dagegen ist der von mir be
schriebene Rattentumor als ein Adenocarcinom der Mamma anzusehen, 
denn es entspricht in allem den Kriterien, auf die hin Apolant einen 
Mausetumor als Mammakrebs diagnoaticiert. Er zeigte auch nirgends 
Beziehungen zur Haut, und sein Bau war mikroskopisch vollkommen 
entsprechend den von Apolant beschriebenen Mammacarcinomen der 
)faus. 

b) Das endemische Vorkommen der Tierkrebse. 

Uber endemisches Vorkommen der b6sartigen Tiergeschwiilst.e exi
stieren vallig eindeutige und eingehende Beobachtungen. So beobachtete 
Cooper bei mehreren Rindern derselben Gegend Carcinom der Speichel
driisen und der Zunge. Loeb und Jobson fanden eine Farm, wo 
Carcinom des inneren Augenwinkels bei Rindern afters vorkam. Hanau 
fand bei drei aUS einer einzigen Zucht stammenden Ratten Carcinom 
der Vulva. Borrel fand bei einem einzigen Ziichter 20 FaIle von 
Krebs bei weiBen Mausen. Loe b beobachtete unter den Ratten des 
pathologischen Laboratoriums in Chicago drei FaIle von cystischem 
Sarkom der Thyreoidea. Auch Haaland beschreibt mehrere Krebs
endemien bei Mausen. So berichtet er uber das Auftreten von acht 
Erkrankungen in einem Kafig, in den eine Krebsmaus gesetzt war, 
ferner liber eine Mausezucht in Paris, wo in 6-7 Jahren 15 FaIle be
obachtet wurden. Auch L. Michaelis erhielt in kurzer Zeit von 
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demselben Ziichter mehrere Mausekrebse. Sehr interessante Beobach
tungen teilen Gaylord und Clowes mit. In Kafigen, die Loe b 3 Jahre 
zuvor fiir seine Sarkomratten benutzte, wurden in Abstanden von je 
einem Jahre drei Ratten mit Fibrosarkom gefunden. Bei zweien saB 
die Geschwulst am Unterleib, bei einer in der Schilddriise. Bei del' 
Seltenheit, mit der diese Tumoren gefunden werden, glauben die Ver
fasser als Infektionsquelle diese Kafige beschuldigen zu miissen. Auch 
ein endemisches Vorkommen von Tumoren bei weiblichen Mausen wurde 
beobachtet. 60 Spontanfalle von Adenocarcinom der Mamma wurden 
im Verlauf von 10 Jahren in einem und demselben Kafig vorgefunden. 
Bei diesen Befunden ist ein Zufall ausgeschlossen, zumal bei allen 
Endemien die Tumoren makroskopisch und mikroskopisch denselben 
Bau zeigen. Loeb meint eine parasitare Ursache ausschlieBen zu sollen 
und spricht von der Moglichkeit hereditarer Einfiusse, die ja auch 
Marianne Plehn fUr manche endemisch vorkommende Geschwiilste bei 
Fischen annimmt. Indessen sind parasitare Einfiusse nicht ohne wei teres 
auszuschlieBen, besonders die von Gaylord mitgeteilten Beobachtungen 
haben mit hereditaren Einfiiissen nichts zu tun und sprechen mehr fiir 
als gegen eine Infektion. Freilich ist ein strikter Beweis dafiir nicht 
erbracht worden und muB weiteren Beobachtungen vorbehalten bleiben. 

c) Klinische Beobachtungen liber die Malignitat der 
Tiertumoren. 

Ein Hauptgrund, del' gegen die echte Krebsnatur del' Mause
tumoren ins Feld gefiihrt wurde, war die mangelnde Fahigkeit, zu 
metastasieren und infiltrativ zu wachsen. Apolant erklart den Mangel 
des infiltrativen Wachstums mit del' geringen Fahigkeit diesel' Tumoren, 
sich auf dem Lymphwege auszubreiten. Dazu kommt del' U mstand, 
daB sich die Mausetumoren in einem ganz besonders lockeren Gewebe, 
- dem Unterhautfettgewebe - entwickeln, wo sie geniigend Platz 
haben, sich auszubreiten, ohne Haut und M:uskulatur in M:itleiden· 
schaft ziehen zu mussen. Indessen ist infiltratives Wachs tum dieser 
Geschwiilste doch mehrfach beobachtet worden. So beschreiben Flexner 
und Job ling ihr Sarkom del' Ratte als ein infiltrativ wachsendes und 
Metastasen bildendes. Dagegen gehoren allerdings makroskopische 
Metastasen zu den Seltenheiten. Zwar kommen sie bei den Spontan
tumoren vor - besonders Metastasen in den Lungen sind von 
Michaelis, Borrel, Apolant, Baeslack und anderen beschrieben 
worden ~, allein bei geimpften Tieren fehlen sie mit nur geringen 
Ausnahmen. Dagegen ist es nun Haaland und B orrel neuerdings 
gelungen, nachzuweisen, daB bei Impftumoren in einem groBen Prozent
satz del' FaIle mikroskopische Metastasen nachzuweisen sind. Ebenso 
wie Schwalbe das fUr den Menschen nachgewiesen hat,· geben solche 
verschleppten Emboli von Krebszellen in den Lungen keineswegs immer 
zu Tumorentwicklung AnlaB; das Blut besitzt of1enbar die Fahigkeit, 
diese Zellen abzutoten, be VOl' sie zur Weiterentwicklung gelangen. 
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Andererseits sieht Apolant in der ungemeinen Proliferationskraft 
der Mausegeschwulstzellen ein besonderes Zeichen ihrer Malignitat, 
zumal sich auch klinisch das Phanomen der Kachexie beobachten laBt. 

Es laBt sich also nach dem Gesagten an der Malignitat der 
Mausecarcinome nicht zweifeln, und da nun auch die epitheliale Her
kunft di.eser Geschwiilste nicht mehr geleugnet werden kann, so haben 
auch auf der Frankfurter Krebskonferenz Henke, Goldmann und 
Lubarsch die echte Carcinomnatur dieser Mausegeschwiilste ohne 
wei teres anerkannt. Auch daB in vielen Fallen cine Spontanheilung 
von Mausetumoren vorkommt, kann an diesem Urteil etwas andern, 
da ja solche Spontanheilungen von Czerny, Lomer und Orth auch 
bei Menschen beschrieben worden sind. Gleichwohl haben wir gesehen, 
daB klinisch doch manche Unterschiede zwischen diesen Tumoren und 
dem menschlichen Carcinom bestehen, und es kann deshalb mit Recht 
von der Dbertragung der mit diesen Tumoren erzieIten Ergebnisse auf 
die menschliche Pathologie auBerste Kritik verlangt werden, eine Kritik, 
die auch ausgedehnt werden muB auf die Ergebnisse Stickers mit 
seinem Lymphosarkom des Hundes, das keineswegs als ein Analogon 
des menschlichen Sarkoms geIten kann. Das haben auch Bashford, 
Apolant und Hertwig und Poll hervorgehoben. 

Demgegeniiber ist es von Jnteresse, daB der Rattentumor, mit 
dem ich arbeite, nicht nur histologisch, sondern auch vor aHem kli
nisch sich mehr als aIle bisher beschriebenen transplantablen Tier
tumoren dem menschlichen Carcinom ahnlich erweist. 

Das zeigt sich vor aHem in seiner Fahigkeit, zu metastasieren. 
Wahrend bei den Mausen, wie schon Apolant hervorhebt, makro
skopische Metastasen zu den groBten Seltenheiten gehoren, sind bei 
meinem Rattentumor fast im Verlaufe jeder Generation mehrere beob
achtet worden. Schon in der zweiten Generation beobachteten wir, 
daB ein rezidivierter Tumor zahlreiche, bis Erbsknoten groBe Metastasen 
in der Lunge gemacht hatte, die mikroskopisch den Bau des Driisen
carcinoms zeigten. Auch in einer anderen Generation konnte ich das 
Auftreten von Lungenmetastasen beobachten. 

In der dritten Generation fand ich auch Lebermetastasen. Es 
handelte sich um ein Tier, das subkutan in der iiblichen Weise 
Emulsionsmethode - geim:pft worden war. 1m Laufe von 6 bis 
8 Wochen wuchsen an der ImpfsteHe zwei kirsch- bis walnuBgroBe Tu
moreno AuBerdem bemerkten wir ein Starkerwerden des Abdomens, 
das Tier wurde zusehends kachektischer und starb nach ca. 3 Mo
naten. Bei der Sektion fand sich das Abdomen mit einer serosen 
blutigen Fliissigkeit angefiillt. Auf der Innenseite der Bauchhaut 
saBen zwei kirschgroBe Tumoren, Netz und Mesenterium war in groBe 
Krebsmassen umgewandeIt. AuBerdem aber fand sich der rechte Leber
lappen mit groBen krebsigen Massen infiltriert, so daB vom Leberge
webe nur noch Reste zu sehen waren. Auch in anderen Fallen konnte 
ich ein fast volliges Verschwinden des Lebergewebes in den dichten 
massigen Krebsmetastasen beobachten, ja in einem FaIle waren von 
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der ganzen Leber nur noch diinne Schichten unverandert geblieben, 
der Rest war in eine groBe Tumormasse umgewandelt, die mit den 
Netztumoren zusammenhing. Auch in der MHz konnte ich bei intra
periontealer Impfung wiederholt Metastasen bis BohnengroBe beobachten. 
Das Peritoneum erwies sich insbesondere fiir die Impfung auBerst empfang
lich. Wahrend bekanntIich die Mausetumoren bei intraperitonealer Impfung 
nur iiuBerst selten wachsen - meist geht die Tumorentwicklung eher 
von dem Stichkanal als vom Peritoneum aus --', konnte ich bei dem 
Rattentumor stets eine auBerordentlich umfangreiche intraperitoneale 
Impfung erzielen. Ja, ich konnte die Beobachtung machen, daB Tu
moren m~t regressiven Veranderungen durch intraperitoneale Impfung 
wieder lebensfiihig wurden, so, wie das Loe b bei seinen Sarkomen ge· 
sehen hat. Dabei waren Netz und Mesenterium einmal in krebsige 
Massen umgewandelt, mit denen die Eingeweide verwachsen waren, ein 
anderes Mal bildeten sich bis walnuBgroBe solitare Knoten, und sonst 
waren absolut keine Erscheinungen von Verwachsung sichtbar, bald 
wieder war das Peritoneum, insbesondere das Gekrose iibersat mit 
massenhaften bis erbsgroBen Knotchen. GroBere Knoten gingen mit 
den Nachbarorganen Verwachsungen ein, sie wuchern in dassel be hinein, 
Das beobachtete ich bei der Leber und Milz, auch beim Uterus, Auf 
dem Zwerchfell saBen zuweilen einzelne Knoten. Zuweilen aber war 
das ganze Zwerchfell in eine dicke Tumormasse umgewandelt, in der 
mikroskopisch noch Muskelbiindel nachweisbar waren. Insbesondere 
bei den die Sarkomentwicklung zeigenden Tumoren - ich komme 
darauf spater zu sprechen - war diese Umwandlung des Zwerchfells 
relativ hiiufig anzutreffen. Hier konnte ich auch ein Einwachsen des 
Tumors in die Magenwand von der Serosa her bis in die Mucosa hinein 
beobachten. 

An dieser Stelle mochte ich ferner ein Wort iiber das Verhalten 
der MHz einschalten. In der menschlichen Pathologie ist die Milz ge
wohnlich nicht vergroBert. Das ist auch bei den Tieren so. Sowohl 
bei Ratten, als auch bei Mausen, wo ich auf diese Verhiiltnisse geachtet 
habe, ist die Milz auch bei erheblicher Tumorentwicklung nicht ver
groBert. Doch ist eine zum Teil sehr erhebliche VergroBerung der 
Milz besonders bei ausgedehnter Carcinose des Bauchfells nicht zu ver
missen. Es handelt sich hier offenbar urn Stauungserscheinungen, her
vorgerufen durch den Druck so groBer Tumormassen auf das abdomi
nelle GefaBsystem. 

So sehen wir Metastasen in Leber, Milz, Lunge; ausgedehntes 
Tumorwachstum mit Ascites bei intraperitonealer Impfung, ein Ver
halten, das sich dem klinischen Verlauf des Mammacarcinoms beim 
Menschen durchaus in Parallele setzen liiBt. Auch in bezug auf die 
Kachexie sehen wir keinen Unterschied. Auch ohne daB die I Tu
moren ulcerieren, magern die Tiere ab, fressen wenig und sterben 
schlieBlich drei bis vier Monate, zum Teil noch friiher an Kachexie. 

Was das infiltrative Wachstum anlangt, so konnte ich es ebenfalls 
in erheblichem Grade konstatieren. Der Tumor wiichst - das ist 
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schon makroskopisch zu konstatieren - im Leber-Milzgewebe mit 
strahligen Auslaufern. Er verwachst, wenn er eine gewisse GroBe er
reicht hat, mit der Bauchhaut und wandelt diese vollig in Tumormassen 
urn, in denen man dann noch Fascien- und Muskelreste mitten im 
Tumorgewebe findet, ein Verhalten, das sich besonders auch am Zwerch
fell zeigt. 

Es ist nach dem Gesagten, was Metastasierungs£ahigkeit, infiltra
tives Wachstum und Kachexieentwicklung anlangt, dieser Rattentumor 
ein getreues Analogon des menschlichen Carcinoms. Wie ich schon 
hervorgehoben habe, gibt es in der Thierpathologie kein besseres Para
digma fUr die menschlichen Verhaltnisse. 

lch glaube daher mit einigem Recht, die Ergebnisse meiner bio
logischen Studien an diesem Tumor auch auf die menschliche Patho
logie iibertragen zu diirfen, denn histologisch und klinisch sehen wir 
aIle Eigenschaften der menschlichen bosartigen Tumoren in ihnen ge
geben. Es ist aber zugleich dieser Rattentumor insofern von groBer 
Bedeutung, als Bestatigungen von Arbeiten mit Mausekrebs, die mit 
diesem Rattentumor erzielt werden, als allgemein giiltig fUr die Lehre 
vom Krebs angesehcn werden miissen. 

V. Die Virulenz der Tumoren, ihre Proliferationskrart und 
Uberimpfungszifl'er. 

1m allgemeinen laBt sich sagen, daB die OberpBan'Zungsziffer 
der spontanen Geschwiilste und ihrc Virulenz eine iiuBerst geringe 
ist. Jensens Mausekrebs geht in ca. 40-50% der FaIle an, auch 
die Zahlen von Loeb sind ungefahr ebensogroB. Ehrlich beobachtete 
2-50% positive lmpfausbeute, im Durchschnitt 16%. Hertwig und 
Poll haben 7,4%, Bashford ungefahr 4,1 % im Durchschnitt erzielt. 
Die Rattensarkome verschiedener Autoren haben ungefahr 50% im 
Durchschnitt ergeben, Stickers Lymphosarkom ging unter vier ge
impften Hunden bei dreien an, mein Rattentumor bei 7 unter 13 ge
impften Ratten, also in 53,8%, Nur Michaelis verfiigt iiber eine 
wohl einzig dastehende Beobachtung. Es gelang ihm, bei einem Mause
tumor eine lmpfausbeute von iiber 90% zu erzielen, wodurch seine 
Durchschnittsziffer auf 26% steigt. Dagegen gelingt es, im Laufe der 
Oberimpfungen die OberpBanzungsziffer sowohl als auch die Prolife
rationskraft des Tumors erheblich zu vergroBern. Es ist das Verdienst 
Ehrlichs, gezeigt zu haben, daB durch die Tierpassage die Virulenz des 
:Tumors zu steigern ist, ebenso wie in der Bakteriologie die Virulenz 
der Bakterien. Durch Auswahl der besonders schnell wachsenden Tu
moren, die in kurzer Zeit eine bedeutende GroBe erreichen, gelingt es, 
die Oberpflanzungsziffer schon nach wenigen Generationen bis auf 90 bis 
100% zu bringen. Diese Steigerung der OberpBanzungsziffer ist aber 
durchaus nicht immer adaquat der Steigerung der Proliferationskraft 
und Bosartigkeit. Darauf wird von allen Untersuchern, insbesondere 
von Loeb, aufmerksam gemacht. Bashford, Murray und Bowen 
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haben nun gefunden, daB das Wachstum der Zellen der Gesehwiilste 
nur scheinbar kontinuierlich ist. Es bestehen in Wirklichkeit jedoeh 
eine Reihe von Phasen mit abwechselnd vermehrter und verminderter 
Waehstumsenergie. Ein Stamm nach dem andern erreicht sein Maxi
mum der Wachstumsenergie, falIt dann ab und macht einem andern 
Stamme mit gleichem Verhalten Platz. Diese Tatsaehen haben Hertwig 
und Poll bestatigen konnen. Aueh ich finde sie bei meinen Ratten
tumoren bestatigt. Wir sehen auqh hier die Ausbeute an positiven 
Impfergebnissen ansteigen und wieder abfallen, worauf wieder ein 
Wachsen der Verpflal).zungsziiIer erfolgt. 

Auch auf einem andern Wege gelang es mir, die Virulenz des Tu
mors zu steigern. Impfte ich Ratten zweimal im Verlauf weniger Tage, 
so konnte icll eine Oberpflanzungsziffer bis zu 100 0 / 0 erzielen, wahrend 
sich sonst die Zahl urn 50% herum bewegte. Gegeniiber diesen Mit
teilungen iiber die Impfausbeute bei der Transplantation der Tumoren 
sei aber noeh einmal darauf hingewiesen, daB die Zahl der transplan
tablen Primargeschwiilste im ganzen doch recht klein ist, wenn auch 
Bashford gefunden hat, daB von seinen iiberhaupt beobachteten 
Spontantumoren mehr als die Halfte transplantabel ist. Wie selten 
doch im iibrigen die Obertragungsfahigkeit primarer Tiertumoren ist, 
beweisen die Zahlen von Ehrlich, beweist vor allem, daB es seit 
Hanau zum ersten Male mir in Gemeinschaft mit Michaelis gelang, 
ein R,attencarcinom zu transplantieren. Wir haben zahlreiche Ratten
tumoren verimpft, nur dieses eine ist transplantabel gewesen. Das 
beweist gewiB die iiberaus geringe Obertragungsfahigkeit der spontanen 
Tiergeschwiilste gegeniiber der groBen Impfausbeute im Laufe der 
Transplantation. 

VI. Der Einfiuil der Basse, des .Alters und des Geschlechts. 

a) EinfluB der Rasse. 

In zahlreichen Arbeiten iiher Mausekrebs finden wir die Angabe, 
daB der EinfluB der Rasse auf die Oberimpfbarkeit eines Tumors von 
auBerordentlicher Bedeutung sei. Insbesondere hat L. Michaelis die 
Beobaehtung gemacht, daB der J ensensche Tumor, auf weiBe Mause 
in Berlin verpflanzt, nicht anging, ebenso wie umgekehrt ein in Berlin 
aufgefundener· Stamm nicht auf aus Kopenhagen stammende Mause 
ii bertragen werden konnte. Auch der Tumor grauer Mause sei auf weiBeMause 
nicht verpflanzbar, und umgekehrt das gleiche. Auch Bas hf or d ist zu ahn
lichen Resultaten gelangt, es ist ihm aber doch gelungen, wie schon friiher 
Jensen, Tumoren von grauen auf weiBe Mause zu iiberimpfen, und 
er bemerkt, daB, wenn einmal die erste Schwierigkeit iiberwunden ist, 
die Impfung in demselben Prozentsatz gelingt wie in der Rasse, in 
welcher der Primartumor auftritt. Am eingehendsten sind diese Ver
haltnisse von H a al and studiert worden, der zu ganz eigentiimliehen 
Resultaten gelangt ist. Ehenso wie Borrel konnte er beobachten, daB 
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der J ensensche Tumor, der in 40 bis 50010 bei Kopenhagener Mausen 
angeht, bei den Mausen in Paris eine sehr viel schlechtere Ausbeute 
gab. Die gleiche Beobachtung konnte er bei dem Ehrlichschen Sar
kom machen. Aus Berlin bezogene Mause ergaben fast 1000 / 0 Aus
beute, dagegen war bei Mausen aus Christiania oder Kopenhagen das 
Ergebnis ein minimales. Auch gegen verschiedenartige Tumoren ver
halten sich Mause ungleicher Herkunft verschieden. Vermischte er den 
.T ensenschen Tumor mit dem Sarkom aus Frankfurt, so konnte er 
bei der Impfung danischer Mause ~ur die Entwicklung des Carcinoms, 
bei Berliner Mausen nur das Angehen des Sarkoms beobachten. Es 
war also der Kopenhagener Stamm carcinomempfanglich, aber sarkom
immun, der Berliner Stamm verhielt sich dagegen umgekehrt. Allein' 
Haalands Beobachtungen sind noch komplizierter. Selbst die ur
spriinglich hochempfanglichen Frankfurter Mause verloren bei langerem 
Aufenthalt in Norwegen unter den veranderten Ernahrungsbedingungen 
die Fahigkeit, das Sarkom zu akquirieren, sie wurden allmahlich 
sarkomimmun. 

Haaland meint, daB die Kulturbedingungen fUr die Sarkomzellen 
nicht nur in den verschiedensten Mausestammen verschieden sind, son
dern sie konnen auch in demselben Stamm unter Einfliissen erheblich 
variieren, die wir noch nicht genau kennen, die aber am wahrschein
lichsten den geanderten Lebensverhaltnissen, besonders der veranderten 
Ernahrung zuznschieben sind. 

Demgegeniiber stehen die Beobachtungen von Hertwig und Poll. 
Ihnen gelang es, ohne jede Schwierigkeit das Mausecarcinom auf aIle 
weiBen Mause, deren sie habhaft werden konnten, zu iibertragen. Ja, 
sie konnten den Nachweis fiihren, daB sich die Mausetumoren der 
weiBen Varietat ohne Schwierigkeit auf graue Manse, und umgekehrt, 
mit recht giinstigen Ergebnissen iibertragen lassen. Damit haben die 
Autoren, wie sie mit Recht betonen, ein Gegengewicht gegen die weit
verbreitetete Ansicht geschaffen, als ob schon die Zucht an verschie
denen Orten und die verschiedene Ernahrungsweise ein Hindernis fiir 
erfolgreiche Transplantation sei. 

Dazll sei bemerkt, daB dieser Versuch ja auch Bashford schon 
gelungen ist. Auah Jensen teilte mir miindlich mit, daB ihm die 
Ubertragung seines Tumors auf graue Mause mehrfach gelungen sei; 
in letzter Zeit konnte er auch sein Rattensarkom auf Wasserratten 
iibertragen. SchlieBlich sei bemerkt, daB auch Sti cker sein Rund
zellensarkom vom Hund auf Fiichse iibertragen konnte. 

Ich kann mich, was meinen Tumor anlangt, Hertwig und Poll 
in jeder Beziehung anscblieBen. Ich habe bei allen meinen zahlreichen 
Impfungen eine Beeinflussung der Resultate durch die Herkunft der 
Ratten niemals beobachten konnen. Der Tumor wuchs auf weiBen, 
bunten, schwarzen Ratten, die ich von den verschiedensten Zuchten 
und aus verschiedenen Stadten (Frankfurt, Hamburg, Bremen, Berlin, 
Diisseldorf) bezogen habe, in gleicher Weise unterschiedslos weiter. 
Auch auf Bastardratten - Kreuzungen zwischen grauen und weiBen 
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Hausratten - ging der Tumor sowohl subkutan als auen intraperitoneal 
zu iiberimpfen, und ieh habe eine ganze Reihe von grauen Ratten, die 
solehen Kreuzungen entstammen, und die ieh vom Ziiehter direkt noch 
als 5- 6 W ochen alte Tiere bezogen habe, mit groBen Tumoren beob
aehtet. Einen weiteren Beweis, daB die Herkunft der Ratten fiir das 
Ergebnis der Impfung nieht von aussehlaggebender Bedeutung ist, 
konnte ieh noeh in letzter Zeit sehen. Prof. Jensen hat mir eine 
Ratte mit dem von ihm besehriebenen Spindelzellensarkom zur Ver
fiigung gestellt. Diesen Tumor habe ieh auf aus Berlin und Diissel
dorf stamrpende Ratten iiberimpft und ein positives Ergebnis von 90 0/ 0 

erzielt, ein Prozentsatz, den ieh bei 10 mir von Jensen zur Verfiigung 
gestellten KopenhageneI' Ratten ebenfalls beobaehtet habe. In letzter 
Zeit ist es mir ferner ebenfalls gelungen, einen Tumor von einer grauen 
)'[aus auf mehrere weiBe Mause zu iiberimpfen, so daB ieh mieh Hert
wig und Poll in allen ihren diesbeziigliehen Folgerungen in jeder Be
ziehung ansehlieBen kann, wenn es mir aueh infolge mangelnden Ma
terials bisher noeh nieht gelungen ist. meinen Rattentumor auf graue 
Ratten zu iibertragen. 

b) EinfluB des Alters und Gesehleehts. 

Es ist uns aus del' mensch lichen Pathologie gelaufig, daB Careinome 
bei jugendliehen Personen zu den Ausna,hmen gehoren. Wenn aueh 
die Beobaehtungen von Careinom bei jugendliehen Individuen keines
wegs so selten sind, wie dies naeh manehen Angaben erseheinen moehte, 
so liiBt sieh doeh nieht leugnen, daB gegeniiber der Zahl karzinom
kranker Erwaehsener die FaIle jugendlieher Erkrankung keine erheb
liehe Rolle spielen. Da ist es denn von gro13em Interesse. zu sehen, 
daB bei der experiment ellen Krebsiibertragung das Alter nicht nur 
keine Rolle spielt, sondern daB, wie zuerst Bashford gezeigt hat, 
jiingere Tiere eine el'heblieh groBere Impfausbeute zeigen als alte. 
Bashford verwendet 5-6 Woehen alte Tiere zu seinen Impfungen 
und beobaehtet hier ein auBerst intensives Waehstum. 

Aueh fiir das Ratteneareinom kann ieh diese Beobaehtungen 
Bashfords besUitigen. 6-7-8 Woehen alte Tiere sind im hoehsten 
Grade fiir das Careinom disponiert. Wahrend ieh in meinen ersten 
Impfungen immer Wert darauf legte, alte Tiere zu kaufen, bin ieh 
davon langst zuriiekgekommen, und ieh verwende zu meinen Impfungen 
jetzt aussehliel3lieh ganz junge und noeh nieht erwaehsene Tiere mittleren 
Alters. Sowohl was die Virulenz und Proliferationskraft des Tumors 
selbst, als aueh was die Impfausbeute anlangt, habe ieh auf diese Weise 
die besten Resultate erzielt. 

Das Iegt nun die Frage nahe, worauf diese au13erordentliehe Dis
position del' jugendliehen Individuen beruht. Wir miissen offenbar 
einen Untersehied maehen zwischen del' Empfiingliehkeit des Organis
mus fiir die Causa, welche die urspriingliehe normale Zelle zur Krebs
zelle macht, und der konstitutionellen Fahigkeit, mit d(>r bosartig ge
wordenen Krebszelle fertig zu werden. Der kindliehe Organismus be-
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sitzt offenbar in viel h6herem Grade als der Erwachsene die Fahigkeit, 
aUe die Schadigungen zu eliminieren, die eine normale K6rperzeIle in 
eine maligne Zelle umwandeln, mag das nun eine chemische oder sonstige 
pathologisch-physiologische Umwandlung sein. Dagegen vermag er 
nicht nur nicht die einmal zur Krebszelle gewordene K6rperzelle zu 
vernichten, sondern er bietet sogar viel mehr wie der Erwachsene dem 
Wachstum des Carcinoms ganz besonders giinstige Bedingungen. Daher 
sehen wir denn auch, daB nach den Erfahrungen von Klinikern und 
Pathologen der Krebs des jugendlichen Alters sich durch eine ganz be
sondere Malignitat auszeichnet. 

Auch das Geschlecht der Tiere ist fur die Empfangllchkeit des 
Tumors gleichgiiltig. Wie selten auch das Mammacarcinom beim Manne 
zu beobachten ist, und obwohl auch in der Tierpathologie fast samt
liche Spontantumoren bei Weibchen gefunden werden, bei der Dber
impfung verhalten sich mannliche und weibliche Tiere v611ig gleich, 
ein Unterschied ist nicht wahrzunehmen. 

VII. Die Beeinfiussung des Tumorwachstums durch chemische und 
physikalische Einwirkungen. 

Von groBer Wichtigkeit ist natiirlich die Frage der Resistenz <ler 
Tumorzellen gegeniiber irgendwelchen Schadlichkeiten. .J ensen hat 
bei weitgehender Zerst6rung der Zellen durch Zerreiben kein Impf
resultat mehr erzielen k6nnen und schlieBt daraus" daB also von einem 
lebenden Infektiooserreger keine Rede sein kann, es sei denn, daB es 
sich urn eine Symbiose von Zellen mit einem hypothetischen Schmarotzer 
handle. Dasselbe negative Resultat erzielten auch aIle andern Unter
sucher. Nur Haaland beschreibt eine Beobachtung, wo ihm nach 
der Filtration des zerquetschten Krebssaftes durch Injektion des Fil
trates eine positive Impfung gelang. Indessen ist diese Beobachtung 
so singular, daB daraufhin keine Schliisse gezogen werden k6nnen; man 
muB vielmehr bei der Ausnahmestellung dieses Experiments an irgend
einen Zufall denken und kann ihm keine Beweiskraft zuerkennen. 

Auch durch chemische Mittel hat man die Lebenskraft der Zellen 
zerstoren k6nnen, was ja schlieBlich selbstverstandlich ist. So konnte 
Jensen die Zellen durch Einwirkung einer 1/4, % Karbollosung in 5 
Minuten t6ten, Michaelis hat denselben Effekt mit Chloroform erzielt. 
Loe b erzielte eine Abschwachung durch Glycerin- und Kaliumcyanid
losung, ohne daB die Zellen starben. Sehr viel zahlreicher sind die 
Beobachtungen liber die Einwirkung hoher und niedriger Temperaturen 
auf die Vitalitat der Krebszellen. Auch hier sind es Jensen und 
Loeb, denen wir die ersten Mitteilungen verdanken. Schon in einer 
Arbeit aus dem Jahre 1903 gibt Jensen an, daB sich das Tumorgewebe 
18 Tage lang bei einer Temperatur von Ibis 3°, 12 'rage bei Zimmer
temperatur, dagegen bei K6rpertemperatur kaum 24 Stunden trans
plantationsfahig erhalt. Eine 10 Minuten lange Abkiihlung bis __ 10°, 
eine 5 Minuten lange Abkiihlung von -12 bis - 18 0 totet die Zellen 
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nicht, ebensowenig ein Erhitzen von 45-46°. Dagegen wird durch 
Temperaturen von iiber 47° die Vita der Zellen vernichtet. 

Auch Loe b hat ahnliche Ergebnisse bei seinen Rattentumoren 
beobachtet. Sein Temperaturmaxilllum ist 40 Minuten Erwarlllung bei 
43-44°. Ehrlich hat hier die gleiche Erfahrung gelllacht, konnte 
aber bei seinem transplantablen Chondrolll selbst durch einstiindige 
Erhitzung bei 50° die Transplantationsfiihigkeit nicht vernichten, wahrend 
nach Bashford ein 2 tagiger Aufenthalt im Brutschrank bei 37 ° 
die Zellen des Mausekrebs t6tet. Auch bei meinen Rattentumoren 
konnte ich noch nach einer Erhitzung von 43-45° eine viertel bis 
eine halbe Stunde lang die Zellen mit Erfolg transplantieren. Sticker 
konnte seine Hundesarkome selbst noch 2 stiindiger Erhitzung bei 
50 0 noch weiterimpfen, eine Beobachtung, die sonst bei den trans
plantablen Carcinomen und Sarkomen niemals festgestellt werden konnte. 
Dagegen sind die Einfliisse niederer Temperaturen noch weniger schadlich. 
Loe b sah noch Tumorwachstum nach 5 tagigen Lagern des Materials 
im Eisschrank. Wahrend Jensen bei -18° nach einem Aufenthalt von 
5 Minuten das Minimum erreicht sah, konnte Ehrlich die Tumorzellen 
48 Stunden bei -25-30° halten, ohne daB sie ihre TransplantaUons
fiihigkeit einbiiBten. Michaelis konnte auch nach Einwirkung fliissiger 
Luft die Zellen nicht abt6ten. Ja Ehrlich verfugt sogar iiber eine 
Beobachtung, wo er einen Tumor noch nach 2 jahrigem Aufenthalt bei 
8-10 0 unter Null mit Erfolg transplantieren konnte, obwohl beirn Auf
lauen des gefrorenen Tumors keine besonderen VorsichtsmaBregeln an
gewendet wurden. Hertwig und Poll haben gerade dieser Fahigkeit 
des Dberlebens von Gewebsteilen ihre besondere Aufmerksamkeit ge
wid met. Es geht aus ihren Experimenten hervor, daB ein Aufenthalt 
von 5-20 Tagen bei einer Temperatur von 1-20 unter Null die 
Tumorzellen nicht schiidigt, so daB sich aus ihnen wieder neue, 
rasch wachsende Geschwiilste entwickeln k6nnen. Sie folgern daraus, 
daB in den Geschwulststiickchen, obwohl sie von Blut und Saften nicht 
mehr durchstr6mt werden, groBere oder kleinere Zellgruppen am Leben 
bleiben und zum Ausgangspunkt fiir neue Geschwiilste gemacht werden 
konnen. Doch konnten sie bei Verpflanzung der langere Zeit aufbe
wahrten Geschwulststiicke haufig eine ausgedehntere Ruheperiode beo
bachten, wahrend der ein Wachstum, wenn iiberhaupt, nur in sehr 
langsamer Weise stattfindet. 

YIn. Die Entstehung neuartiger Tumoren bei Tieren nach Impfung 
mit Krebs. 

1m allgemeinen hat sich gezeigt, daB bei der Verimpfung eines 
Tumors der Charakter des Primarturnors gewahrt bleiht. Allerdings 
bestehen auch hier nicht so feststehende Gesetze. Schon L oe b berichtet, 
daB er bei der Transplantation eines Rundzellensarkoms eine Anderung 
des Zellcharakters beobachtet habe, duin bestehend, daB gr6Bere endo
thelartige Zellen mit mehreren Kernen zur Beobachtung kamen, die 
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in einem FaIle Dbergange zu Rundzellen zeigten. Apolant konnte 
zeigen, daB in den Carcinomstammen geringe Typenvariationen haufig 
sind. Bald tritt der alveolare Typus neu hervor, bald zeigen sich 
Ansatze zu mehr spaltenfOrmigem und selbst papillarem Wachstum. 
Diese Differenzen hangen nach Apolant wesentlich von dem Wachs
tumstempo ab, da· die langsam wachsenden Geschwiilste mehr den 
papillaren, die schnell wachsenden dagegen mehr den alveolaren Typus 
zeigen. Auch L. Michaelis hat mir mitgeteilt, daB er bei Mause
carcinom ein iiberaus wechselndes Verhalten des mikroskopischen 
Bildes bei der Transplantation beobachten konnte. Ebenso zeigte sich 
bei meinem Rattentumor wahrend der ersten 3 Generationen ein so 
wechselndes Verhalten des Tumors, daB man kaum auf die Idee kommen 
konnte, daB es sich hier um dieselbe Geschwulst handeln konnte, ob
wohl der adenocarcinomatose Typus natiirlich immer gewahrt bleibt. 

Anders steht es nun mit den jiingsten Beobachtungen Apolants. 
Es gelang ihm zu zeigen, daB ein als Carcinom wachsender Tumor 
auf irgendwie immunisierte Tiere iiberimpft eineri rein adenomatosen 
Bau annahm. Apolant sieht in diesem Experiment den Beweis, 
daB die eine Entwicklung des primaren Tumors begiinstigende kon
stitutionelle Schwachung des Organismus durch kiinstliche Immuni
sierung wieder gekraftigt werden kann, wodurch die fessellos wachsende 
Krebszelle wieder in die geordnete Bahn des regularen Adenoms gelenkt 
wird. Andererseits zeigt sich, wie falsch es ist, eine Scheidewand 
zwischen Adenom und Carcinom zu ziehen. Das Carcinom, das sich 
aus dem Adenom entwickelt, ist nicht etwas total Neues geworden, 
denn es ist ihm moglich, unter Abanderung seinei' Wachstumsbedingungen 
in die alte Form zuriickzukehren. Es handelt sich also bei allen diesen 
Tumoren der ganzen Gruppe - mogen sie nun gutartig oder bosartig 
sein - um etwas Einheitliches, wenn auch ein weiter Spielraum fiir 
die histologischen und biologischen Differenzen gezogen ist. 

Es muB weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben, ob in der 
Tat die Apolan tschen Versuche in diesem Sinne zu deuten sind. Es 
gibt bekanntlich Tumoren von rein adenomatOsem Bau, die sich doch 
iiberimpfen lassen, wie ich schon an anderer Stelle erwahnt habe. Es 
konnte sich auch bei A pol ant s Tumoren um histologische Diffe
renzierungen eines adenocarcinomatosen Tumors handeln, der allerdings 
unter dem Einflusse der Immunisierung den rein adenomatosen Bau an
nimmt, ein Verhalten, das ja natiirlich eine Hemmung des exzessiven 
Tumorwachstums bedeutet, ohne daB doch dabei die Malignitat der 
Zelle selbst geschadigt zu sein braucht. Ich will auch darauf auf
merksam machen, daB der primare Tumor vielleicht rein adenomat1:ise 
Stellen gezeigt haben kann, die zwar maligner Art waren, aber doch 
immerhin gegeniiber dem rein carcinomatOsen Anteil bei der Trans
plantation verschwanden. Diese Stellen sind dann unter dem EinfluB 
der hauptsachlich gegen den carcinomat1:isen Anteil wirksamer Immuni
sierung allein weitergewachsen. Wie es sich verhalt, das muB, wie 
gesagt, weiteren Arbeiten vorbehalten bleiben. 
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Von prinzipieller Bedeutung fiir das atiologische Problem des Krebses 
ist jedoch die Entstehung andel's gearteter b6sartiger Tumoren im Ver~ 
lauf del' Krebsiibertragung. Diese weittragende Entdeckung verdanken 
wir Ehrlich und seinem Mitarbeiter Apolant. Bei einem Tumor del' 
zehnten Impfgeneration eines Mausecarcinoms trat pl6tzlich eine sarko
mat6se Umwandlung des Stromas auf. Del' urspriingliche Tumor war 
ein alveolar-papillares Carcinom, das spateI' rein alveolaren Charakter 
annahm. Die vier nachsten Generationen zeigten das Bild del' Carcino
Sarkoms, del' Carcinomant,eil trat immer mehr und mehr zuriick und 
8chlieBlich bot del' Tumor lediglich das Bild des Spindelzellensarkoms; 
als solcher hat er sich jetzt durch mehrel'e Jahre fortimpfen lassen. 
Ein anderer Tumor, del' aus einer Mischung von vier verschiedenen 
Geschwulsten abstammte, zeigte in seiner zehnten Impfgeneration eben
falls eine sarkomat6se Umwandlung des Stromas und bot das Bild des 
Carcinoma sarcomatodes. Als solcher wuchs er durch zwanzig Gene
rationen und zeigte dantldas Bild eines reinen Sarkoms. Die Zellen 
waren nicht rein spindlig, sondern mehr polymorph und naherten sich 
dem Rundzellentypus. Das gleiche histologische Bild zeigte sich noch 
bei einem dritten Tumor, del' bis zur 68. Generation das Bild des ur
spriinglichen Carcinoms bot, dann Mischtumor wurde und schon in del' 
nachsten, del' 69. Generation, seinen reinen Sarkomcharakter annahm. 
Gleich darauf publizierte Loeb eine Beobachtung, wo schon in del' 
ersten Impfgeneration eines aus del' Speicheldriise hervorgegangenen 
Carcinoms eine starke Sarkomentwicklung zu bemerken war_ 

Diese Beobachtungen von Ehrlich und Apolant waren so tiber
raschend, daB man nach allerlei Erklarungsversuchen Umschau hielt. 

Es ist natiirlich, daB zuerst del' Einwand erhoben wurde, del' 
erste Tumor sei schon ein Mischtumor von Carcinom und Sarkom ge
wesen. Del' Einwand wird sowohl von Ehrlich-Apolant als auch 
von Loeb zuriickgewiesen. In del' Tat spricht auch alles gegen eine 
801che Annahme. Es ware unverstandlich, daB durch so viele Gene
rationen nul' del' carcinomat6se Anteil wachsen sollte, wahrend erst wie 
in einem Falle in del' 68. Generation del' sarkomat6se Anteil zur Ent
wicklung gelangt. So weist denn auch Apolant mit Recht diesen 
Einwand als a posteriori hergeleitet zuriick. Abel' man konnte in 
diesen Vorgangeh wenigstens etwas Exzeptionelles, Zufalliges sehen. 
Die neusten Untersuchungen zeigen uns abel', daB hier etwas durch
aus GesetzmaBiges vorliegt. Liepmann arbeitete mit einem Mause
carcinom, das von Michaelis im Berliner Krebsinstitut lange Zeit ge
ziichtet worden war, ohne jemals andel'S als ein reines Carcinom zu 
wachsen. Pl6tzlich konnte er auch eine sarkomat6se Entartung des 
Stromas beobachten. Gleich darauf erschien eine Arbeit von Bash
ford aus dem Londoner Institut, del' ebenfalls bei einem Mausekrebs 
im Verlauf del' Dberimpfung das Entstehen eines Sarkoms beobachtete. 
Gleichzeitig mit Bashford habe ich dieselbe Beobachtung auch bei 
meinem Rattentumor machen k6nnen. In del' 5. Generation konnte 
ich in drei verschiedenen Serien das Auftreten groBer Tumoren fest-
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stellen, die fast nUr aus Spindelzellen bestanden, der eareinomatose 
Anteil war minimal. Diese Tumoren lieBen sieh weiterimpfen und, das 
ist das Bemerkenswerte - die weiteren Impfgenerationen nahmen so
wohl reinen Spindelzelleneharakter als aueh reinen Rundzellentypus an, 
wahrend andere lmpfserien noeh gemisehtzelligen Bau zeigten. Es 
gelang mir also bei einem einzigen Tumor fast samtliehe uberhaupt 
gekannten Typen des Sarkoms zu erzeugen. Es zeigt sieh demnaeh, daB 
hier ein im Wesen der bosartigen Gesehwiilste begriindetes gesetzmaBiges 
Verhalten vorliegt, das in neuster Zeit von Ehrlich und Apolant 
auch bei zwei primaren Tumoren beobaehtet werden konnte. Denn 
mit dem Schlagwort Granulationsgeschwulst sind diese Tumoren nicht 
abzutun. Darauf weisen Ehrlich und Apolant mit aller Energie hin. 
Sie fUhren als Beweis fUr die echte Tumornatur mit vollem Recht 
nicht nur die einem FaIle besonders deutliehe spindlige Zellform und 
die mit einem Granulom unvereinbare rapide Waehstumsenergie an 
sondern auch vor aHem die Immunisierungserfolge, die sie mit diesen 
Tumoren erzielten, Versuche die ich an spaterer Stelle behandeln will. 
Am schlagendsten aber hat Bashford gezeigt, daB es sich hier um 
echte Sarkome handelt. Wir wissen durch die Untersuchungen von 
Bashford, Haaland, Borrel, Michaelis und Loewenthal u. a. 
daB bei dcr Dberimpfung des Carcinoms das Stroma zugrunde geht, 
nur der parenchymatose Anteil der Geschwulst wachst weiter. Bash
ford beobachtete das auch bei seinem in Frage kommenden Tumor. 
PlOtzlieh geht das Stroma des Tumors in einer Generation nieht mehr 
zugrunde, die Stromazellen wachsen weiter, vermehren sich dureh mito
tische Teilung und geben endlich zum Entstehen eines Careino-Sarkoms 
AnlaB. Diese Mischgeschwulste sind dureh Erwarmen des Materials 
1/2 Stunde bei 39° nach Haaland und Lewin oder durch lmpfung auf 
carcinomimmune Tiere nach Bashford vom Carcinomanteil zu befreien. 

Auch gegen die bei der lmpfung meines Rattentumors entstandenen, 
von mir als Sarkome angesprochenen Tumoren ist der Einwand der 
Granulationsgesehwulst gemacht worden. leh kann zeigen, daB diese 
Geschwiilste als Tumoren ganz nach Analogie aller bekannten Tier
tumoren sieh entwickeln, daB sie infiltrativ wachsen, Muskeln und 
Fascien durchdringen, Metastasen machen und sich so durch Generationen 
weiterimpfen lassen. 

lhr biologiseher Charakter ist ebenso wie das klinisehe Verhalten 
ganz ubereinstimmend mit bosartigen Geschwiilsten, d. h. sie verhalten 
sieh bei der lmmunisierung wie eehte Tumoren, d. h. sowohl wie Carcinom 
als aueh Sarkom, woruber ich spater spree hen werde. 1m ubrigen 
treffen alle die Griinde, die Ehrlieh-Apolant fur die bei ihren Dber
impfungen erzeugten Tumoren zu der Diagnose Sarkom veranlassen, 
auch fUr meine Tumoren zu, so daB ich also an der Diagnose Sarkom 
festhalten muB. Das Interessante dieses Vorganges liegt aber darin, 
daB ieh bei ein und demselben Tumor sowohl Rundzellen- als auch 
Spindelzellensarkom auftreten sah, ein Vorgang, den Ehrlich-Apolant 
nur bei Tumoren verschiedener Stamme beobachten konnten. 
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Was aber meinem Rattentumor eine besondere Bedeutung verleiht, 
ist eine Beobachtung, die in der experimentellen Krebsforschung ohne 
Beispiel jst. Der Primartumor war ein reines Adenocarcinom; nach 
Sitz und Struktur entsprach er vollig den fiir die Mammakrebse der 
Mause von Apolant aufgestellten Grundsatzen. Auch in der zweiten 
Impfgeneration habe ich kein Bild bei den zahlreichen und genauen 
Untersuchungen bemerken konnen, welches einen Zweifel an der Diagnose 
aufkommen laBt. Dasselbe war bei ca. 20 Tumoren aus vier ver
schiedenen Impfserien der dritten Impfgeneration der Fall. Bis hierher 
haben Michaelis und ich den Tumor zusammen bearbeitet, und wahrend 
einer halbjahrigen Arbeit, die wir im April 1907 publizierten, bot er 
lediglich das Bild des Adenocarcinoms. Bei einem Tumor der dritten 
Impfgeneration trat nun plotzlich das Bild eines Cancroids auf; der 
Tumor saB subcutan, zeigte noch stellenweise adenomatosen Bau, der 
groBte Teil jedoch bestand aus Plattenepithelkrebs mit typischer Ver
hornung. Seitdem wuchsen die Tumoren teils als Mischtumoren von 
Cancroid und Adenocarcinom, teils jedoch als reine Plattenepitheltumoren 
neben Serien, die lediglich den Typus des Primartumors zeigten. Bei 
intraperitonealer Impfung fehlte die Verhornung bis in die siebente 
Generation, auch Stachelzellen waren nicht nachweisbar. Dennoch lieB 
sich nicht ausschlieBen, daB es sich vielleicht auch hier um Platten
epithelien handeln konnte. In der sechsten Generation zeigte sich das 
Cancroid in deutlicher Beziehung mit der Raut, von der aus machtige 
W ucherungen in die Tiefe gingen. Alle diese Grlinde, insbesondere das 
Auftreten der ersten Cancroids nach subcutaner Impfung, bestimmten 
mich zu der Annahme, daB wir es hier mit einer Einwirkung der ge
impften Krebszellen auf die Epidermis des geimpften Tieres zu tun 
haben. Es gelang mir auch, den ProzeB des Cancroidbildung durch 
Erwarmen des Impfmaterials 1/2 Stunde bei 44 0 zu unterdriicken. DaB 
es sich bei dem primaren Tumor urn. eine Mischgeschwulst gehandelt 
hatte, kann ich nach dem Ergebnisse eingehender Studien an den ersten 
drci Impfgenerationen mit Sicherheit ausschlieBen. Fiir die krebsige 
Infektion der Epidermiszellen durch die Einwirkung des Driisenzellen
krebses spricht auch das Auftreten des Sarkoms im vorher normalen 
Bindegewebe. Ehrlich und Apolant erklaren die Bildung ihrer Sarkome 
durch den Reiz der Krebszellen auf das Bindegewebe, wobei sie sich 
vorstellen, daB bei manchen Tieren eine besondere Disposition fiir eine 
solche sarkomatose Entartung des Stromas vorliegt, ein ahnlicher Vor
gang wie bei der Keloidbildung mancher Menschen. Nach den Er· 
gebnissen meiner Untersuchungen und den Beobachtungen von Bash
ford und Liepmann Iiegt die Annahme nahe, daB wir es hier nicht 
mit individuellen Eigentiimlichkeiten der geimpften Tiere zu tun haben, 
wenigstens nicht in einem hoheren Grade als bei den Spontan
erkrankungen. Es scheint vielmehr hier ein Verhalten vorzuliegen, das 
im Wesen der Krebskrankheit begriindet ist. Die Krebszellen besitzen, 
das scheint mir von prinzipieller Wichtigkeit zu sein, ganz allgemein 
die Fiihigkeit, normale Zellen zu maligner Entartung zu bringen, und 
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zwar gleichmaBig sowohl die Epithelien, wie die von mir experimentell 
erzeugte Cancroidbildung beweist, als auch die Bindegewebezellen, wie 
aus der mehrfach beobachteten Sarkomentwieklung hervorgeht. Noch 
vermogen wir nieht zu ubersehen, von welchem EinfluB auf das ganze 
Problem del' Krebsatiologie diese fundamental en Tatsachen sein werden. 
Noeh ist es nieht aufgeklart, ob hier ehemisch-fermentative Prozesse 
odeI' die Wirkungen pathogeneI' Organismen vorliegen - beide Moglieh
keiten kommen uberhaupt nur in Frage. lch mochte nicht glauben, 
daf3 chemische Eillwirkungen der Krebszellen so tiefgehende Anderungen 
des Zellcharakters hervorbringen konnen. AUein hier ist Zuruckhaltung 
am Platze und bevor ein stringenter Beweis geliefert ist, darf eine 
parasitare Ursache fur diese Erscheinungen nieht behauptet werden. 
J(>denfalls haben wir nun, wie Bashford mit Recht hervorhebt, die 
Moglichkeit, die Entstehung einer bosartigen Geschwulst von ihrem 
Beginn an zu studieren, d. h. von dem Moment an, wo eine normale 
Zelle maligne Eigensehaften annimmt. Es scheint mir hier das wichtigste 
Problem del' experimentellen Krebsforsehung uberhaupt, namlic:h die 
Frage nac:h del' Entstehung von primaren Tumoren, der Beantwortung 
und Losung in greifbare Nahe geruc:kt zu sein. Denn wir haben ja 
gesehen, daB noc:h niemals vorher eine experimentelle Erzeugung bos
artiger Tumoren gegluc:kt ist. Es ist del' experimenteUen Krebsforschung 
vorbehalten geblieben, zum erstenmal diesen Vorgang ermoglicht, ja 
ihn als eine gesctzmaBige und nicht zufallige Erscheinung ganz be
stimmter Art, als eine von den Zellen del' Krebsgesc:hwulst ausgehende 
Infektion unbekannter Art dargestellt zu haben. 

IX. Die Immunisierungsversuche gegen bOsartige Tumoren. 

a) Angeborene und .erworbene Immunitat. 

Schon J e ns en hat darauf aufmerksam gemacht, daB 50 0 / 0 del' 
Tiere gegen seinen Tumor sic:h refraktar zeigten, und diese Beobachtung, 
daB ein gewisser Prozentsatz von Tieren erfolglos geimpft wurde, ist 
von allen Autoren ubereinstimmend mitgeteilt worden. Es muBte 
also die Frage entschieden werden, ob cs sich hier urn angeborene odeI' 
erworbene Immunitat handelt. Das war nun von vornherein nic:ht zu 
sagen. J eIlsen zeigte zuerst, daB einmal crfolglos geimpfte Tiere auc:h 
durch wiederholte Nac:himpfung keine Tumorentwic:klung zeigten, und 
hielt in del' Hauptsache eine naturliehe Immunitat fUr die Ursache 
dieser Eracheinung. Allerdings gibt er zu, daB ein solches Verhalten 
auch durch erworbene Immunitat erklart werden konnte. Die Be
obachtung, daB wenn die erste Transplantation negativ ausfallt, auc:h 
eine zweite und dritte Impfung. in den meisten Fallen erfolglos bleibt, 
ist in der Folge durch alle Autoren bestatigt worden. Ehrlich sowohl 
als Bashford, Borrel, Mic:haelis, Loeb und Hertwig und Poll 
konnten diese Tatsac:he bestatigen, in letzter Zeit auch Flexner an 
seinem Rattentumor. Hertwig und Poll insbesondere haben gezeigt, 
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daB dieser Effekt unabhangig ist von der angewandten Impfmethode 
und auch von der zwischen qen verschiedenen Impfterminen liegenden 
Zeit. AUein aus der Tatsache, daB es bei einer dritten und vierten 
Impfung immer noch gelang, einzelne Tiere mit positivem Erfolg zu 
impfen, wollen Hertwig und Poll folgern, daB es sich bei allen diesen 
negativen Impfungen nicht um erworbene, sondern um eine natiirliche 
Giftfestigkeit der erfolglos behandelten Tiere handle. lch halte diesen 
Schlufl nach meinen Ergebnissen nicht fiir berechtigt. Nach den Er
fahrungen an meinem Rattencarcinom ist ohne Frage neben einer an
geborenen Immunitat auch eine erworbene zu beobachten. Ehrlich, 
Apolant, Borrel, Bashford, Sticker, Michaelis haben bei vielen 
Tieren ein Wachstum des Tumors derart beobachtet, daB er zunachst 
eine gewisse GroBe erreichen, dann abel' restlos verschwinden kann. 
Diese Tatsache konnte ich auch bei meinen zahlreichen Mause- und 
Rattenimpfungen feststellen. lch habe Rattentumoren bis Kirsch- und 
PfiaumengroBe wachsen und dann doch restIos ohne Eiterung veI'
schwinden sehen, ein Beweis mehr fiir die von Czerny, Lomer und 
insbesondere Orth vertretene Ansicht, daB es spontane Krebsheilungen 
gibt. Dieses Verhalten des Wachsens und Wiederverschwindens des 
Tumors hat Sticker in ca. 15 0 / 0 seiner Impfungen gesehen, ich habe 
etwa 10 0/0 meiner bereits angegangenen Rattentumoren im Verlauf von 
4-6 Wochen wieder schwinden sehen. Ehrlich konnte sogar beobachten, 
daB auch auf Ratten das Miiusecarcinom zuerst wachst und erst nach 
einigen Tagen schwindet, ein Beweis dafiir, daB es sich hier nicht um 
eine angeborene Immunitat handeln kann. Auch Hertwig und Poll 
haben ein ahnliches Ergebnis erzielt, wenn auch nicht in dem MaBe 
wie Ehrlich. Wenn man nun solche Tiere, die den Tumor zuerst 
acquirierten, dann aber wieder zur Resorption brachten, ein zweites 
Mal impft, so kann man beobachten, daB auch diese Tiere gegen eine 
weitere Impfung immun sind, genau so wie die Tiere, die auch bei 
erster Impfung sich refraktar verhielten. Es ist dies eine Beobachtung, 
die nicht nur an Mausen und Runden, sondern auch bei meinen Ratten
tumoren in zahlreichen Fallen bestatigt wurde. Daraus geht aber her
vor, daB die Tiere durch Uberstehen del' ersten erfolgreichen Impfung 
eine Immunitat gegen alle weiteren Impfungen erworben haben, daB 
es also eine erworbene Immunitat gibt. Welcher Art ist nun diese 
Immunitat? 

Nach Ehrlich beruht diese Immunitat auf del' Nichtdisponibilitat 
eines notwendigen Nahrstoffes, daher atreptische Immunitat genannt. 
Beweise dafiir sind ihm das Verhalten del' Mausetumoren bei del' 
Impfung auf Ratten. Die Tumoren wachsen zuerst, gehen dann aber 
zuriick, sind jedoeh, auf die Maus zuriickgeimpft, hier wieder fahig zu 
wachsen. Es muB also nach Ehrlich angenommen werden, daB die 
Tumorzellen eines bestimmten Stoffes zum Wachstum bediirfen, der im 
l\'Hiuseorganismus vorhanden ist; zunachst wird der Stoff in geniigender 
Menge mit iibertragen, um das anfangliche Wachstum zu bewirken. 
1st del' Stoff verbl'aucht, so gehen die Zellen zugl'unde, sofern nicht 
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durch Riickimpfung auf die Maus neue Quantitaten des Stoffes zugefiihrt 
werden. Also ist die Rattenimmunitat ebenfalls eine atreptische. Dieser 
Atrepsiebegriff laBt auch die geringe Zahl der Metastasen verstehen. 
Der Nahrstoff X wird von dem rapid wachsenden Haupttumor fast 
vollkommen absorbiert, so daB fUr die embolisch verschleppten Zellen 
nur wenig Material zur Entwicklungsfahigkeit iibrigbleibt. 

Ais ferneren Beweis fUr die Atrepsie fUhrt E h r Ii chan: Tiere, die 
mit einem stark wuchernden Tumor behaftet waren, zeigen negatives 
Verhalten bei einer zweiten Impfung mit demselben oder einem anderen 
Tumor. Dabei ist es gleichgiiltig, ob die Vor- oder Nachimpfung mit 
Carcinom oder Sarkom geschieht. Es zeigen also sowohl Carcinom- als 
auch Sarkomzellen weitgehende Obereinstimmung in ihrem Rezeptoren
apparat in bezug auf die Mehrheit der dem Tumor dienenden Nahr
substanzen. Demnach ist die Seltenheit mikroskopischer Metastasen 
der Ausdruck einer besonderen Bosartigkeit, die sich in der" rapiden 
Wachstumsenergie zeigt. 

Auch Stickers Rundzellensarkom zeigt ein ahnliches Verhalten. 
Wenn sich ein Tumor bereits entwickelt hatte, so gelang es ihm niemals, 
eine nochmalige Implantation zu erzielen, die jedoch sofort gelang, 
nachdem der erste Tumor exstirpiert war. Sticker meint demgemaB, 
daB der Korper des Tieres in zwei Zonen geteilt sei, von denen die 
eine, wo der Tumor sitzt, mit Angriffsstoffen erfUllt ist, die einer all
mahlichen Ausbreitung des Tumors die Wege ebnen. Die andere Zone 
ist mit Abwehrstoffen erfiillt und verhindert so das Angehen einer zweiten 
Impfung. Solange dieser Zustand vorhanden ist, kann der Tumor 
wachsen, aber erst mit dem Entfernen des Primartumors schwiuden 
im Innenbezirk die Antistoffe, so daB nun eine erfolgreiche Transplan
tation wieder moglich ist. 

Die Frage der atreptischen Immunitat ist von einer Reihe von 
Forschern bereits zum Gegenstand der Nachpriifung gemacht worden. 
Schon Michaelis hat auf der Heidelberger Konferenz seine gegen
teiligen Erfahrungen mitgeteilt. Tiere, die schon einen Tumor hatten, 
zeigten keine deutliche Immunitat gegen eine zweite Impfung. Auch 
Gierke ist es unter Bashford immer gelungen, bei einer zweiten und 
dritten Impfung Tumorentwicklung zu erzielen (miindliche Mitteilung). 
Diese Tatsachen hat auch Liepmann gefunden, ganz besonders aber 
haben sich Hertwig und Poll gegen die atreptische Immunitat Ehr
lichs gewandt. Sie konnten an einer Reihe von Versuchen zeigen, 
daB eine bereits vorhandene Geschwulst, mag sie klein oder groB sein, 
keinen Schutz gegen die Entwicklung neuer Tumoren gibt, wenn nach 
Ablauf einer kiirzeren oder langeren Zeit zum zweiten oder selbst zum 
dritten Male Geschwulststiickchen implantiert werden. Auch ist ein 
hemmender EinfluB der ersten Geschwulst auf die zweite durch 
Nahrungsentziehung nicht nachweisbar. 

Was nun die Rattengeschwiilste angeht, so hat Loeb schon be
obachtet, daB bereits inokulierte Tiere, mit demselben oder einem anderen 
Tumor nachgeimpft, Denes Tumorwachstum zeigen. 
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leh kann diese Angaben in jeder Beziehung bestatigen. Bei 
Mausen ist es mir stets gelungen, dureh zweizeitige Impfung in 
Zwisehenraumen von 5-28 Tagen an versehiedenen Stellen - Bauch 
und Riicken - Doppelimpfungen zu erzielen. Noeh vor kurzem habe 
ieh unter zwolf so geimpften Tieren drei Doppelimpfungen in zwolf Tage 
auseinanderliegender Impfung erzielt. Ahnliehe Zahlen habe ieh ofters 
erhalten, aueh wenn ieh zuerst mit einem so virulenten Tumor impfe, 
wie mir der zur Verfiigung stehende, noch von Michaelis geziichtete 
Stamm zeigt, der bis zu 90 % Ausbeute gibt. 

Aber aueh bei den Ratten habe ieh zu wiederholten Malen dureh 
doppelte Impfung an versehieden mehr oder weniger auseinanderliegenden 
Tagen jedesmal Wachstum des Tumors beobaehtet, und wenn ich die 
Zeit zwischen 1 und 5 Tagen variierte, habe ieh sogar stets eine er
heblieh groBere Impfausbeute gehabt, als bei einfaeher Impfung, ob
wohl mein Ratteutumor, was Proliferation und Waehstumsenergie an
langt, kaum hinter irgeudeinem bekannten Mausetumor zuriieksteht. 
Es fehlt also, darin muB ieh mieh Rertwig und Poll anschlieBen, 
fiir den Begriff der atreptisehen Immunitat bisher an sehliissigen 
Beweisen. 

b) Aktive und passive Immunisierung. 

Es war notig, der Frage der erworbenen Immunitat die vorstehen
den Betraehtungen zu widmen, weil nur, wenn man sie bejahen kann, 
alle unsere Immunisierungsversuehe eine theoretisehe Grundlage haben, 
da wir ja durch die Versuehe von Dungerns wissen, daB aueh gegen 
Zellen Antikorper gebildet werden konnen. Was nun die . passive 
Immunisierung anlangt, so sind dariiber eigentlieh nur wenige Tat
saehen bekannt. Schon in seiner klassischen Arbeit iiber das trans
plantable Mauseeareinom beriehtet Jensen iiber solche Versuehe. Er 
behandelte Kaninehen mit steigenden Mengen zerstoBener Krebsmassen 
und behandelte seine Tumormause mit dem so gewonnenen l(aninehen
serum. Bei kleineren Tumoren beobaehtete er Resorption des Tumors, 
bei groBeren rasehen Zerfall und todliehe Kaehexie. Normales Kanin
ehenserum war ohne Wirkung. Da er spontanes Kleinerwerden so 
groBer Gesehwiilste niemals beobaehtete, so sehlieBt er, wenn aueh mit 
groBer Zuriiekhaltung, daB es sieh hier um spezifisehe Serumwirkung 
handelt. Aueh Leyden und BI umenthal haben mit einem ahn
lieh dargestellten Serum bei Runden Tumorheilungen erzielt. Meine 
eignen Versuehe, auf diesem Wege ein Heilserum herzustellen, sind 
bisher fehlgesehlagen, allerdings ist die Zahl der Versuehe zur endgiil
tigen Beurteilung nieht zahlreieh genug. 

Anders steht es mit der akti ven Immunisierung. Gay lor d , 
Clowes und Baeslaek sahen, daB das Serum von Tieren, deren Tu
mor spontan resorbiert wurde, imstande ist, kleine Tumoren zur Re
sorption zu bringen und das Waehstum groBerer zum voriibergehenden 
Stillstand zu bringen. Das Serum der geheilten Tiere besitzt aktiv 
immunisiereIide Eigensehaften. DaB es sieh hier um wirkliehe Immu 
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sierung handelt, lieB sieh dadureh zeigen, daB sie bei einer wieder
holten Naehimpfung der geheilten Tiere ein negatives Ergebnis hatten. 
Aueh ieh habe mit dem Blute von Tieren, deren Tumor zur spontanen 
Resorption kam, deutlieh, das Waehstum hemmende Beeinflussung in 
einigen Fallen bei den Rattentumoren beobachtet. Doeh sind die 
Beobaehtungen noeh zu wenig zahlreieh, um daruber des Naheren 
schon jetzt beriehten zu k6nnen. 

L. Michaelis versuehte, durch mit Chloroform abgesehwaehtes 
Tumormaterial Mause zu immunisieren, mit v6llig negativem Erfolge, 
da weitere Impfungen angingen. Aueh bei unserem Rattentumor ist, 
wie wir schon fruher beriehtet haben, eine Immunisierung mit abge
sehwaehtem Material nieht moglieh gewesen. Wir haben Tumormassen 
eine Viertelstunde bei 46 0 erhitzt und dabei nieht nur beobaehtet, 
daB aus dem so abgesehwaehten Material Tumoren wuehsen, es ist uns 
sogar gelungen, bei sole hen Tieren, die den Tumor nieht bekamen, 
dureh Naehimpfung mit virulentem Material Tumoren zu erzeugen. 
Es ist das eine Beobaehtung, die ieh naeh negativer Impfung mit voll
yirulentem Material nur in so wenigen Ausnahmefallen maehen konnte, 
daB ieh dann an Versuehsfehler irgendweleher Art denken muB. Aueh 
1/2stundige Erwarmung bei 39-430 t6tet nieht nur nicht die Tumor
zellen, sondern macht aueh nieht den geringsten Gr~d von Immuni
sierung. Die Tiere, die mit abgesehwaehtem Material positiv geimpft 
waren, konnten bei einer Nachimpfung wieder mit positivem Erfolge 
geimpft werden, und auch die negativ geimpften Tiere waren nicht 
immun gegen weitere Impfungen mit virulentem Tumormaterial. 

Einen anderen' Weg schlug Ehrlich ein. Er hatte beobaehtet, 
daB die hamorrhagisehen Mausetumoren nur in sehr seltenon Fiillen 
sieh weiterimpfen lassen. Diese Tumoren stellen demnaeh ein abge
schwaehtes Virus dar, das Ehrlic h zu Immunisierungszwecken ge
brauchte. Es zeigte sieh, das damit in 50-90 0/ 0 eine Immunitat 
gegen Impfungen mit sehr virulentem Material erzielt werden konnte. 
Diese Zahl konnte durch wiederholte Vorimpfung noeh gesteigert 
werden. Die Wirkung trat schon sieben bis vierzehn Tage naeh der 
Impfung ein und halt Woe hen und Monate hindurch an. Aueh Bash
ford bestatigte diese Versuehe Ehrlichs, er erzielte mit Verimpfung 
hamorrhagischer . Mausetumoren eine relative Immunitat. Dagegen 
konnte Liepmann auf dies em Wege keine Immunitat erzielen. Wenn 
nun auch negative Versuche in dies em Falle keine Beweiskraft haben, 
so ist es doch auffallend, daB ich bei meinen Mausetumoren durch 
Vorimpfung mit hamorrhagischen Geschwiilsten ebenfalls kaum eine 
Andeutung von Immunitat erzielen konnte. Fur meinen Ratten
tumor war es mir nicht m6glich, diese Versuehe zu prufen, weil 
mir andere Tumoren zu Immunisierungszwecken nicht zur Ver
fagung standen. 

Ehrlich gibt nun an, daB es ihm auf diese Weise gelungen sei 
nicht nur gegen Carcinom, sondern auch gegen das bei seinen Carcinom
impfungen entstandene Sarkom zu immunisieren. Es ist, wie Ehr-
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Ii c h betont, nicht nur gleichgiiltig, ob die Vorimpfung mit demselben 
oder einem anderen Geschwulststamm erfolgt, es ist auch ein immuni
satorischer Effekt durch Vorimpfung von Sarkom gegen Carcinom, und 
umgekehrt, zu erzielen. lnnerhalb dieses Rahmens besteht also eine 
Geschwulstpanimmunitat. Nun ist allerdings Bashford zu anderen 
Resultaten gekommen. lhm gelang es bei lmpfungen mit Mischtumoren, 
bei bereits gegen Carcinom immunen Tieren doch den Sarkomanteil 
zum Wachstum zu bringen, es bestand hier also keine Panimmunitat, 
und wie schon Haaland gezeigt hat, existieren hier also bei verschie
denen Mausen nicht dieselben Wachstumsbedingungen fUr ,Carcinom 
und Sarkom. 

Meine Erfahrungen sprechen fiir die Panimmunitat. 
Da mir kein Mausesarkom zur Verfiigung stand, kann ich ledig

lich iiber meinen Rattentumor berichten. 
lch konnte im 'vorigen Kapitel von der Entstehung sarkomaroser 

Tumoren nach Carcinomimpfungen bei Ratten Mitteilung machen. Auch 
hier konnte ich die Beobachtung machen, daB ein schon ziemlich groB 
gewordener Tumor wieder zuriickging, ohne Eiterung. und ohne Spur 
zu hinterlassen. .Diese Tiere sind gegen weitere lmpfungen fast aus
nahmslos immun, so wie ich das auch bei den Carcinomen beobachten 
konnte. Diese lmmunitat erstrekt sich also auf lmpfungen sowohl 
mit Carcinom als auch mit Sarkom. Es spricht dies, wie auch 
Apolant fiir die im Frankfurter lnstitut angestellten Versuche mit 
Recht bemerkt, zugleich auch fiir die echte Tumornatur der von mir 
als Sarkome ausgesprochenen Geschwiilste, "denn eine lmmunitat 
gegen Epithelzellen kann nicht auch gleichzeitig gegen einen korper
lichen Parasiten gerichtet sein, der erst sekundar das Auftreten eines 
infektosen Granuloms bewirken wiirde." 

Allein diese lmmunitat ist sogar noch viel weitgehender. Man 
konnte immer einwenden, daB diese aus der Carcinomimpfung entstan
denen Sarkome gleichartig gewordene Zellen des gleichen Tieres sind, 
und so die lmmunitat sich schlieBlich gegen Zellen eines und desselben 
Tieres geltend macht. Dieser Einwand ist nicht stichhaltig; denn 
ich konnte die Panimmunitat auch bei ganz verschiedenen Tumoren 
nachweisen. AHe die Ratten, welche mit meinem Rattencarcinom 
oder Sarkom geimpft wurden und entweder keine Tumorentwicklung 
zeigten, oder aber hei denen eine spontane Resorption des Tumors ein
trat, sind auch gegen das mir von Jensen zur VerfUgung gestellte 
SpindelzeHensarkom aus Kopenhagen immun. Von 35 meiner negativ 
vorgeimpften Ratten hat hei einer lmpfung mit Sarkom auch nicht 
eine einzige Tumorentwicklung gezeigt, wahrend, auf normale Ratten 
verimpft, das Sarkom in ca. 90 0/ 0 anging. lch kann demnach nach 
meinen Erfahrungen hei Ratten nur schlieBen, daB zwischen Carcinom 
und Sarkom in bezug auf lmmunitat Wechselwirkungen bestehen, deren 
Art uns allerdings noch unbekannt ist. 

Nun ist in neuerer Zeit noch ein anderer Weg zur lmmunisierung 
beschritten worden. Schone hat zuerst gezeigt, daB durch lmp£ung 
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mit Mauseembryonen ein gewisser Grad von lmmunitat erzielt wird, 
auch Bashford konnte durch Mauseembryonenhaut gegen sein Platten
epithelcarcinom immunisieren. Nach Michaelis und Fleischmann 
ist eine deutliche, wenn auch nicht hochgradige lmmunitat auch nach 
Vorbehandlung mit Mauseleberzellen nachweisbar. Durch die Vorbehand
lung mit Mauseblut erzielte Bashford ebenfalls einen immunisatorischen 
Effekt. Durch lnjektion von 0,3-0,5 Mauseblut erreichte er eintm 
erheblichen Grad von lmmunitat; von den so vorbehandelten Tieren, 
auch den hochempfanglichen jungen Tieren, zeigten nach 7-10 Tagen 
erfolgter lmpfung nur 25% Tumorentwicklung gegen 68% bei den 
Kontrolltieren. Diese immunisatorische Wirkung ist aber an die Blut
zellen gebunden, das Serum selbst ist ohne jede Wirkung. Es besteht 
also, wie schon von Schone hervorgehoben wurde, auch im normalen 
Gewebe eine Schutzkraft gegeniiber den TumorzeIlen; die Fiihigkeit 
zur Immunisierung ist keine auf das Tumorgewebe allein beschrankte 
Eigenschaft, sondern scheint eine allgemeine Wirkung der Korperzellen 
zu sein. 

Diese durch normale Gewebselemente zu erzielende lmmunitat 
beobachtete ich auch bei den Rattentumoren. Nach lnjektion von 
0,8-1,0 normalen Rattenbluts konnte ich einen hohen Grad von 
lmmunitat sowohl gegen mein Rattentumor als auch gegen J ensens 
Sarkom erzielen. Wahrend in den Kontrollimpfungen 70-80% schon 
nach 3 Wochen groBe Tumorentwicklung zeigten, konnte ich unter 
25 vorbehandelten Tieren ca. 4 W ochen nach der lmpfung bei keinem 
Tier einen deutlichen Tumor nachweisen, es handelt sich also urn einen 
ganz evidenten Erfolg der zuerst von Bashford angewandten Blut
immumswrung. Erst spater trat bei einzelnen· Tieren eine Tumorent
wicklung auf, die jedoch langsamer vor sich ging und sich nur bei ca. 35 ° / ° 
der Tiere zeigte. Das gibt uns auch einen Fingerzeig, in welcher Rich
tung wir die bei den Geschwiilsten beobachtete angeborene und erworbene 
Immunitat zu suchen haben, sie ist offenbar auch eine Blutimmunitat. 
Die Versuche, die ich in dieser Hinsicht angestellt habe, sind jedoch 
noch nicht abgeschlossen, so daB ich mir eine endgiiltige Stellungnahme 
noch vorbehalte. 

Nun haben aber alle diese lmmunisierungsversuche immerhin doch 
nur mit Zellen derselben Tierart einen Erfolg gehabt. Michaelis, Fleisch
mann und Pincussohn konnten beobachten, daB indifferente Mittel 
(Kuhmilch,chinesische Tusche) ohne jeden Erfolg bIieben. Schone 
sah nach lnjektion von Menschencarcinom eine so geringe Abweichung 
gegen die Kontrollimpfung, daB er diese lmmunisierung mit Recht als 
ohne Belang ansieht. Bashford hat nach Vorbehandlung mit Blut, 
Gewebe oder Carcinom fremder Tierarten (Ratten, Meerschweinchen, 
Kaninchen) keine Geschwulstresistenz beobachtet. Nun hat Michaelis 
mit seinen Mitarbeitern versucht, mit dem uns zur Verfiigung stehenden 
Rattentumor Mause zu immunisieren; wie er berichtet, ohne Erfolg. 
lch war daher aufs hochste iiherrascht, als ich bei meinen erneuten 
dahingehenden Versuchen zu positiven Resultaten gekommen bin. lch 
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kann nur annehmen, daB die von mir angewendete Methodik den posi
tiven Erfolg erzielte. Michaelis hat die Mause in langeren Zwischen
raumen vorbehandelt und erst naeh einigen Woehen geimpft. leh ging 
von einer anderen Methodik aus. leh impfte die Mause mit Ratten
carcinom und schon einige Tage spater mit Mauseeareinom. leh verfiige 
tiber Beobaehtungen an drei Impfserien. Die ersten beiden Serien, 
die ieh ca. 10-14 Tage nach der Vorbehandlung impfte, zeigten eine 
Tumorentwieklung von 25-30% gegen 60% der Kontrolltiere. leh 
ging nun mit der Zeit noeh mehr herunter und impfte schon 5 Tage 
naeh der Behandlung mit Ratteneareinom. Die Immunisierung war 
eine vollstandige. Von 25 vorbehandelten, am Leben gebliebenen Mausen 
zeigten 4 \Vochen nach der Impfung 23 keine Spur von Tumorentwiek
lung, bei zweien war ein erbsgroBes Knotehen zu fUhlen, uber dessen 
~atur ieh niehts aussagen kann. Von den 30 nieht vorbehandelten 
Kontrolltieren zeigten 26 zum Teil bis kirsehgroBe Tumoren, d. h. fast 
90%, Diese Zahlen sind so sehlagend, daB von zufalligen Ergebnissen 
keine Rede sein kann, ieh sehe also in der V orimpfung mit meinem 
Ratteneareinom den Grund fUr die Immunisierung. Aueh bei dem um
gekehrten Verfahren, Vorbehandlung der Ratten mit Mauseeareinom, 
konnte ein wenn aueh nieht so erheblieher Effekt erzielt werden. Nur 
waren die Zahlen hier kleiner. Bei den vorbehandelten Tieren zeigten 
Z. B. unter 22 Tieren 10 Tumorentwieklung, also ca. 45%' wahrend 
unter 14 Kontrolltieren 10 zum Teil Tumoren von unerheblieher GroBe 
auf wiesen = 71 0/0, Aueh dies sind Zahlen, die ieh nieht als durch zu
fallige Momente hervorgerufen ansehen kann, zumal sie sieh bei ofterer 
Wiederholung des Versuehes meistens in denselben Grenzen bewegten. 

W orauf diese Immunitat beruht, laBt sieh nieht leieht entseheiden. 
leb moehte nieht so weit gehen, auf diese Versuebe hin allgemein gultige 
Folgerungen zu ziehen. Wir mussen diese Versuehe fortsetzen, die in 
prinzipieller Bedeutung von hoehstem Interesse sind, da sie auf eine 
gleiehe atiologisehe Beziehung fur die Tumoren beider Tierarten hin
weisen. Auf alle Falle zeigen sie, daB die immunisatorisehe Kraft der 
Tumorzellen in diesen so nahe verwandten Rassen in engeren Beziehungen 
stehen als ihre gegenseitige Dbertragungsfahigkeit, die mir trotz viel
faeher Variierung des Versuches bisher niemals geglliekt ist. 

Wir sehen aus alledem, daB uns die experimentelle Forsehung eine 
Reihe von Tatsaehen aufgedeekt hat, die zu den sehonsten Hoffnungen 
fUr die Zukunft bereehtigen. Es gelang die experimentelle Erzeugung 
neuer bosartiger Gesehwiilste dureh die Impfung mit Carcinom, es ge
lang ferner die aktive Immunisierung sowohl gegen Carcinom als aueh 
Sarkom, die sieh in bezug auf gegenseitige lmmunisierungsfahigkeit 
vollkommen gleieh verhalten. Damit ist der entseheidende Sehritt naeh 
vorwarts getan, der uns in der Pathologie und Therapie der bosartigen 
Tumoren weiterbringen wird. 
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Die Pylorusstenose der Siiuglinge ist in den letzten J ahren Gegen
stand zahlreieher VeroffentIiehungen gewesen. Wenn ieh es unter-
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nehme, im folgenden iiber die Ergebnisse dieser Publikationen zu be
richten, so kann ich mir nicht verhehlen, daB auch heute noch die 
Zahl der Tatsachen, die als gesichert gel ten konnen, verhaltnisma.Big 
gering ist, wahrend ein groBer Teil der Erorterungen iiber unser Krank
heitsbild sich auf mehr oder minder hypothetischem Boden bewegt. 
Gerade iiber die interessantesten Fragen, die Pathogenese und die 
Therapie des Leidens, stehen sich vol1ig divergente Ansichten noch 
ganz unvermittelt gegeniiber, und der objektive Beurteiler kann sich 
der Tatsache nicht verschlieBen, daB zwingende Beweise fiir die ver· 
schiedenen Ansichten noch von keiner Seite beigebracht werden konnten. 
Immerhin aber hat die Fragestellung, nicht zum mindesten durch die 
vortreftlichen Arbeiten Wernstedts, eine erhebliche Vertiefung er· 
fahren, und wir konnen hoften, daB die nachsten Jahre fortbauend auf 
dem jetzt vorliegenden Material vielleicht zur endgiiltigen Losung der 
strittigen Fragen gelangen werden. 

Es sei mir gestattet, einen ganz kurzen historischen Dberblick liber die 
wichtigsten Arbeiten vorauszuschicken. Die erste (librigens wohl nicht ganz ein
deutige) Beobachtung unseres Krankheitsbildes stammt von Beardsley aus dem 
Jahre 1788. Einige kasuistische Mitteilungen einschlagiger Faile von P a u Ii, 
Williamson, Dawosky blieben ebenso wie die ersterwahnte unbeachtet und 
wurden erst von der spateren Forschung ans Licht gezogen. Hirschsprung 
kommt das Verdienst zu, die Aufmerksamkeit der Kinderarzte 1888 auf die 
Pylorusstenose im Sauglingsalter gelenkt zu haben, nachdem Landerer 1879 und 
Maier 1885 eine Reihe von Sektionsbefunden an Magen alterer Personen mitgeteilt 
hatten, die eine angeborene Verengerung des Pfortners vermuten lieBen. Die erste 
genaue klinische Beschreibung verdanken wir Finkelstein und Heu bner 1896. 
Einen weiteren Ausbau des klinischen Bildes brachten die Arbeiten von Thom
son, Ibrahim, Still, Wernstedt, Bloch und Tobler. Die pathologische 
Anatomie erhielt durch Pfaundlers Mitteilungen den wesentlichsten AnstoB zu 
neuen Forschungen, die in den Arbeiten W ernsted ts vorlaufig zu einem Ab
schluB gekommen sein dlirften. Die Frage nach der Pathogenese des Leidens 
wurde durch Thomsons geistvolle Theorie und Pfaundlers interessante Beob
achtungen in neue Bahnen gelenkt. Knopfelmacher, Freund, Ibrahim und 
Torkel haben einige weitere Gesichtspunkte gebracht, wahrend Wernstedt und 
Heubner das Problem zuletzt gefordert haben. Die englische und amerikanische 
Literatur bringt vorwiegend ziemlich eintonige kasuistische Mitteilungen, von 
den en ein groBer Teil sich auf operativ behandelte FaIle bezieht. - Eine wich
tige Grundlage flir die internen Heilungsbestrebungen bildete der Fall von Bat ten. 
Eingehender mit der internen Behandlung des Leidens beschaftigen sich die Mit. 
teilungen von Pfaundler, Heubner, Ibrahim und Bloch. 

Ehe ich der Schilderung und Deutung der Krankheitssymptome 
nahertrete, halte ich es fUr zweckmaBig, einige Stenosetypen kurz zu 
beriihren, die im folgenden unberiicksichtigt bleiben sollen. 

1. Die Bildungsanomalien und bindegewebigen Stenosen 
bzw. Atresien. Wie an vielen anderen Stellen des Darmrohrs sind 
auch am Pylorus, wiewohl recht selten, derartige Prozesse beobachtet 
worden. Es liegen diesen Zustanden entziindliche Vorgange oder 
schwere Entwicklungshemmungen zugrunde. Es kann sich urn einfache 
Schleimhautsepten oder Narben handeln oder urn den Ersatz von 
Teilen des Darmrohrs durch kompakte Bindegewebsstrange. Auch Ad-
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hasionen und Strange als Reste fotaler Peritonitis in der Pylorus. 
gegend sind mehrfach beschrieben worden. AuBer den Fallen von 
Albers, Wuensche, LeBhaft, Hammer, Maygrier, und Jeannin, 
Crooks, Sons und Neale sind aus den letzten Jahren noch die Be· 
obachtungen von Abt, Hecker und Trumpp, Mya, Czerny·Peiser, 
Little und Helmholtz zu erwahnen. 

Solche Falle sind mit unserem Krankheitsbild hochstens sympto· 
matisch in Beziehung zu bringen. Wahrend wir es bei dem Leiden. 
das uns im folgenden beschaJtigen solI, im wesentlichen mit einer 
krankhaften Steigerung physiologischer Verhaltnisse zu tun haben, 
stellen jene Falle pathologisch. anatomische Raritaten vor, die ein 
wesentIich geringeres Interesse beanspruchen. Differentialdiagnostisch 
sind sie insofern von Bedeutung, als bei ihnen n u r eine Operation 
Heilung bringen kann. Eine solche Heilung ist bisher nur in einem 
nicht ganz hierhergehorigen Fall (Czerny.Peiser) erzielt worden. 

2. Der Landerer·Maiersche Stenosetypus (die ange borene 
Enge des Pyloruslumens). Bis vor kurzem pflegte man die Falle 
von Pylorusverengerung, welche Landerer 1879 und Maier 1885 bei 
erwachsenen Individuen der verschiedensten Lebensalter beschrieben 
hatten, mit den spater bekannt gewordenen hypertrophischen Pylorus· 
stenosen im Sauglingsalter zu identifizieren. Hatten doch auch die 
Landerer·Maierschen Falle, da sie als angeborene Stenosen gedeutet 
werden muBten, die unmittelbare Veranlassung gegeben, nach analogen 
Fallen im Sauglingsalter zu fahnden. DaB es sich hier doch urn andere 
Verhaltnisse handelt, darauf hat Wernstedt mit groBem Nachdruck 
hingewiesen. Bei Landerer und Maier findet man zwei Stenoseformen 
beschrieben, einfache und kombinierte. Bei den einfachen Formen liegt 
eine abnorme Enge des Pylorusoffnung vor, ohne jede sonstige Ver· 
anderung an der umgebenden Muskulatur. DaB diese FaIle mit der 
Pylorusstenose der Sauglinge, bei denen sich stets eine Verdickung der 
Muskelschichten findet, gar nicht in Vergleich zu setzen sind, war 
schon fruher betont worden (Ibrahim S. 55). Die kombinieden Formen 
von Landerer und Maier lassen aber nicht nur eine abnorme Enge 
des Pfortnerlumens erkennen, sondern gegen den Magen zu schlieBt 
sich bei ihnen ein muskuliirer harter Ring oder ein schlauchartig ge· 
formtes Zwischenstiick an, das sich mehr oder weniger trichterfOrmig 
gegen den Magen zu offnet. Wernstedt weist daralli hin, daB auch in 
diesen Fallen keine Schleimhautfalten zur Verengerung der Pylorus. 
offnung beigetragen haben; es habe also auch hier eine absolute Enge 
der Schleimhautoffnung, eine wirklich angeborene Pylorusenge vorgelegen, 
wahrend bei der Pylorusstenose der Sauglinge in dem zylindrischen 
Muskelring, der den Magenausgang umschlieBt, stets Schleimhautfalten 
sich finden, welche diesen Kanal in ganzer Lange durchziehen, so daB 
die Pylorusoffuung vom Duodenum und vom Magen aus gesehen roo 
settenformig, nicht wie bei Landerer und Maier einfach rund, oval 
oder schlitzformig erscheint. Ich mochte glauben, daB einige der von 
Maier beschriebenen kombinierten Formen doch eine etwas weiter 
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gehende Ahnlichkeit mit den Sauglingsstenosen aufweisen als Wern
stedt annimmt (z. B. Nr. 12: "Man hat auch ein 5 em langes Zwischen
stuck von walzenformiger Gestalt, verdickt, nach dem Magen zu nicht 
so scharf abgesetzt wie gegen das Duodenum. Die Offnung ist beider
seits nur 3 mm, in der Lichtung von wulstiger Schleimhaut umfaBt"; 
Nr. 11 weist ein zylindrisches Zwischenstuck von 2,7 em Lange auf; in 
Nr. 26 ist von SchIeimhautwulstung bis zur Pylorusmundung die Rede). 
Gleichwohl mochte ich mich im allgemeinen den W erns ted tschen 
Ausfiihrungen anschlieBen und die Landerer-Maierschen Stenose
typen, bei weichen die absolute Enge des Schleimhautlumens am Pylorus 
das Wesen der Erkrankung darstellt, abgetrennt wissen von dem Ste
nosetypus, der allen Beobachtungen im Sauglingsalter zugrunde liegt 
und welchen Wernstedt als Hirschsprungschen Stenosetypus be
zeichnet. Mit diesem Hirschsprungschen Stenosetypus und seinen 
klinischen Grundlagen sollen sich unsere folgenden Ausfiihrungen aIlein 
beschaftigen. 

FaIle vom Landerer-Maierschen Stenoseptus sind iibrigens nur 
auBerst wenig seit der Entdeckung des Krankheitsuildes beschrieben 
worden, namlich ein Sektionsbefund durch W erns ted t ~76) und einige 
Operationsfalle an Erwachseen durch Maylard und Lennander. 

Die Kasuistik, welehe meinen Erorterungen zugrunde liegt, umfaBt 416 Falle, 
von denen ieh 15 selbst beobaehtet habe. Leider ist eine groBe Zahl der lite· 
rariseh mitgeteilten Faile nur kurz, vielfaeh summarisch in Diskussionsbemerkungen 
erwahnt. Oft berichtet sowohl der Chirurg wie der Padiater iiber die gleichen 
Faile. Ieh habe mich bemiiht, keinen dieser Fall€' doppelt zu zahlen, und 
mehrere Mitteilungen, die hieriiber im Zweifel JieBen, blieben ganz unberiicksieh· 
tigt. - Nicht eingerechnet in die statistischen Angaben sind die Beobaehtungen, die 
erst in spaterem Alter gemacht und als angeborene Pylorusstenosen aufgefaBt 
wurden, ferner eine Anzahl von Fallen, die mir in ihrer Zugehorigkeit zu unserer 
Erkrankung zweifelhaft erschienen. Es sind dies die Falle von Henschel, Fall 2 
von Hirsohsprung, Fall 1 und 3 von Gran, Fall 3, 4 und 5 von Koppen, 
Fall 2 und 3 von Mery und Guillemot, 2 Falle von Meusnier, die Falle von 
de Bruin Kops, Torkel, Porot (Sarvonat), Southworth, Weill und Pehu, 
Variot, L. Morse 1906; unberiicksichtigt lasseJ,l muBte ich ferner einige Beobach· 
tungen, die im Original oder dem mir zuganglichen Referat zu kursoriseh mitgeteilt 
sind, als daB ich mir irgend ein Urteil dariiber hatte bilden konnen (Fischer, Ca· 
riot, Fenwick, Holt, Shaw, 1 Fall von Graanboom, Walls und Andrews, 
Torian, Sheffield, Rice, Pool, Burnet, Lyman). - Die klinischen Erorte· 
rungen lehnen sich z. T. an meine friiheren Mitteilungen an. 

Krankheitsbild. 

Es sei mir gestattet, eine kurze Schilderung des Krankheitsbildes 
der klinischen Analyse vorauszuschicken. 

Sauglinge, die anscheinend vollig gesund, oft mit atiWillig hohem 
Geburtsgewicht zur Welt kamen, erkranken meist ohne erkennbare 
Veranlassung, oft trotz Ernahrung an der Brust, in den ersten Lebens
tagen oder W ochen an Erbrechen, das an Haufigkeit und Heftigkeit 
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rasch zunimmt, durch diatetische und sonstige Therapie nur voruber
gehend oder gar nicht beeinfluBbar ist und nicht selten bis zum Tode 
andauert. Das Erbrochene ist frei von Galle. Der Stuhl, der oft 
schon vom ersten Lebenstage ab sparlich und selten erfolgte, bleibt 
mitunter tagelang aus und nimmt eine mekoniumartige Beschaffenheit 
an; gleichzeitig wird die Urinmenge sehr gering. Das Korpergewicht 
sinkt rapid ab; die Abmagerung kann exzessive Grade erreichen. 

Bei der Untersuchung des Abdomens falIt stets der Gegensatz 
zwischen der eingesunkenen unteren Halfte und der vorgewolbten 
Magengegend auf. Der Magen zeichnet sich durch die dunnen Bauch
decken scharf ab und nicht selten IaBt der Tiefstand der unteren 
Grenze auf Atonie oder Dilatation schlieBen. Als pathognostisehe 
Zeichen lassen sich bei sorgfaltiger Beobachtung und geduldiger Unter
suchung wohl in jedem FaIle gewaltige peristaltische Kontraktionen des 
Magens nachweisen. die unter dem linken Rippenbogen hervorkommend 
naeh reehts tiber das Epigastrium wegschreiten und sich in der rechten 
Mamillarlinie verlieren; haufig kann man auch den Pylorus als kleinen 
harten Tumor palpieren. 

Dem kIinischen Bilde, welches auf ein Passagehindernis in der 
Pylorusgegend hinweist, entspricht ein typischer Sektionsbefund. An 
Stelle des Pylorusringes findet man eine mehrere Zentimeter lange 
starre harte, zylindrische Partie zwischen Duodenum und Magen ein
geschaltet, welche aus dicken Muskellagen besteht, wahrend Schleim
haut, Submucosa und Serosa meist keine Veranderung erkennen lassen. 
Stets bildet die Schleimhaut hohe Falten, wodurch das Lumen des 
Kanals noch weiter verengt bzw. ganzlich verschlossen erscheint. 

Die Krankheit, welche frtiher als todlich galt, ist nicht unheilbar. 
Von Jahr zu Jahr mehrt sich die Zahl der Dauerheilungen bei interner 
Behandlung. Auch durch operatives Eingreifen wurde eine groBe Zahl 
solcher Kinder am Leben erhalten. 

Klinische Analyse. 
Die genauere klinische Analyse ergibt eine Reihe interessanter 

Einzelheiten, die aIle ftir die Deutung des Krankheitsbildes heran
gezogen werden mussen. 

Als ein praktisch nicht unwichtiges Ergebnis der mannigfachen 
Publikationen der letzten Jahre mochte ich die Feststellung der rela
tiven Haufigkeit des Leidens betrachten. Die Zahl der literarisch 
mitgeteilten FaIle ist von 123 im Jahre 1904 auf mehr als 400 an
gewachsen u~d es ist mir bekannt, daB ganze Zahlenreihen einschlagiger 
Beobachtungen der Offentlichkeit noeh nicht iibergeben sind. Heub
ner 141) beredhnet die Zahl seiner FaIle auf ca. 0,5 0/ 0 aller Kinder aus 
seiner Praxis. Andere Autoren, in deren Klientel Sauglinge die Haupt
rolle spielen. geben noch erheblich hohere Zahlen an, z. B. Rosen
haupt 288) 2%. lch bin iiberzeugt, daB das Leiden nicht etwa in den 
letzten Jahren an Haufigkeit zugenommen hat, sondern daB die FaIle 
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nur ofter erkannt und gewiirdigt werden, seitdem das Krankheitsbild 
Allgemeingut der Kinderarzte geworden ist. 

Ich kann den Verdacht nicht unterdriicken, daB die eigenartige 
geographische Verbreitung des Leidens nicht moglicherweise 
auch nur vorgetauscht ist und nur daher riihrt, daB in einzelnen Lan
dern noch nicht die geniigende Aufmerksamkeit auf die Erkennung der 
Krankheit gerichtet wird. Italien hat bis heute noch keinen Fall mit
geteilt und Frankreich war bis zum Jahre 1905 auch noch mit keinem 
typischen Fall vertreten. In den letzten Jahren sind aber aus ver
schiedenen Gegenden Frankreichs unzweifelhafte Beobachtungen bekannt 
geworden, und ich mochte vermuten, daB die nachsten Jahre weitere 
Mitteilungen von dort bringen werden. Weitaus die meisten FaIle 
stammen aus Deutschland und England, eine groBe Zahl auch aus den 
nordischen Landern; in den letzten Jahren haufen sich auch Mitteilungen 
aus Amerika. Auf Grund des bisher vorliegenden Materials ist daher 
Pfaundlers 201) Annahme einer besonderen Disposition der germanischen 
Rasse durchaus gerechtfertigt. 

Die Kasuistik verteilt sich folgendermaBen: 

Deutschland . 152 
Schweiz . . . . . . . . . . . .. 8 
Osterreich . . . . . . . . . . .. 3 
Danemark. Schweden und Norwegen 30 
Holland . . 5 
Belgien . . 2 
Frankreich 9 
Ru.Bland . 3 
England . . 146 
Amerika. . . 53 
Australien 5 

Unstreitig scheint eine besondere Priidisposition des mann
lichen Gesohlechts vorhanden zu sein; obwohl sioh die Kasuistik 
in den letzten Jahren vervierfacht hat, ist die Verhiiltniszahl der bei
den Geschlechter genau die gleiche geblieben. 800/ 0 sind Knaben, 
20% Madchen. 

(1904, fand ioh unter 68 Kindern, bei denen diesbeziigliche Mit
teilungen vorlagen, 13 Miidchen = 19,1 0/0' heute finde ich unter 24,3 
Kindem 4,9 Madohen = 20%.) 

Schotten gibt an, daB Erstgeborene besonders disponiert er
scheinen. Ich habe mioh hiervon nioht mit Bestimmtheit iiberzeugen 
konnen. 

Familiares Auftreten wurde wiederholt beobachtet (Ashby, 
Freund, Koppen. Ibrahim, Grisson, Heubner, Rosenhaupt, 
Bommers wahrsoheinlich auch Siegert-Langstein und Schotten). Es 
handelte sich dabei stets um Geschwister, meist um Bruder und Schwester; 
nur Heubner l41) hat das Leiden auch bei Mutter und Tochter fest
gestellt, doch ist die Beobachtung nicht ganz sicher. Die familiaren 
FaIle scheinen meist zu den schwereren zu gehoren. Heubner l41) 

sah drei Geschwister an dem Leiden zugrunde gehen. 
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Wahrend es sich meist um rechtzeitig und kraftig geborene Kin
der handelt, sind in den letzten Jahren auch mehrfach Friihgeburten 
mit dem Leiden behaftet gewesen (Cautley, Thomson, Saunders, 
Wernstedt, Meusnier, Looft, Bloch, Mackey). 

Eine noch nicht geklarte Frage scheint die nach der neuropathi
schen Belastung zu sein. Es mag sein, daB darauf noch nicht ge
niigend geachtet wird; immerhin findet sich meist die ausdriickIiche 
Versicherung, daB beide Eltem vollig gesund waren, und nur in seltenen 
Fallen - ich konnte 15 zusammenstellen - ist von einer nervOsen 
Belastung die Rede. In meinen eigenen Fallen, in denen ich besonders 
danach forschte, schien sie keine Rolle zu spielen. Heubner, Ben
dix, Czerny u. a. sprechen jedoch diesem Moment eine besondere 
Bedeutung zu. 

Vielleicht haben Magenleiden der Eltern eine groBere Wichtig
keit fUr die hereditare Veranlagung. Bei mehreren meiner Falle waren 
die Vater magenleidend oder hatten die Miitter besonders heftige 
Magenbeschwerden wahrend der Graviditat. 

Von groBtem Interesse ist die Tatsache, daB der Beginn des 
Erbrechens und damit der ganzen Krankheitserscheinungen durchaus 
nicht immer in die ersten Tage nach der Geburt fallt; selbst in einer 
Reihe von Fallen, wo zwar von Geburt an gelegentlich Erbrechen 
beobachtet wurde, kam es erst im Lauf der spateren W ochen, und 
meist von einem ganz bestimmt feststellbaren Termin an, zur vollen 
Entwicklung des Krankheitsbildes. Wie die heigegebene Tabelle zeigt, 
faUt dieser Zeitpunkt meist auf das Ende der zweiten oder dritten 
Lehenswoche, kann aber auch noch erheblich spater, bis zur achten 
Woche verschoben sein. Wenn also auch nicht daran gezweifelt wer
den kann, daB eine Anzahl von Kindem in den ersten Lebenstagen 
den voll ausgebildeten Symptomenkomplex erkennen lieBen, so ist 
andrerseits auch nicht mehr an der Tatsache zu riitteln, daB bei 
einer noch viel groBeren Zahl von Kindem, bei denen die Krankheit 
in absolut typischer Weise verlief, und bei denen die Sektion den typi
schen Befund am Pylorus ergab, den klinischen Manifestationen des 
Leidens einige Wochen vorangingen, in denen die Kinder sich vollig 
physiologisch entwickelten und keinerlei Storungen seitens der Ver
dauung oder des Nervensystems darboten. Ich kann an dieser Stelle 
auf spezielle Belege verzichten, die sich reichlich in der Literatur 
finden. 

Den Beginn des Erbrechens finde ich folgendermaBen angegeben: 

von Geburt an (1.-:-4. Tag) in 53 Fallen 
Ende der 1. Woohe " 24 

,. " 2~ ,,58 ,i 

" 3. ,,64 " 
,,4. "34,, 
" 5. " " 11 
., 6. " ,,14 " 
" 7. 3 
" 8. " 5 

Ergebnisse I. 15 
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Es gibt in der Literatur einige FaIle, in denen das Erbrechen noch spater 
begann (z. B. Koppen, Sha.w und Elting); sie scheinen mir aber in der Zu
gehorigkeit zu unserer Erkrankung nicht ganz sicher zu sein. 

Fast noch auffiHliger als der spate Beginn des Erbrechens ist der 
Umstand, daB die Krankheit sich in der iiberwiegenden Mehrzahl der 
Faile unter den physiologischsten Ernahrungsverhaltnissen an der 
Mutter- oder Ammenbrust entwickelt. Ich finde 139 Kinder um diese 
Zeit bei ausschlieBlicher Brustnahrung und nur 52 kiinstlich emahrte 
Sauglinge. Bei einigen, aber verhaltnismaBig wenigen Fallen gab die 
Entw6hnung das Signal zum Beginn der Erscheinungen; gelegentlich 
(Bloch, Ibrahim, Saunders, To bIer) war eine Mastitis voran
gegangen; nur selten schwerere Diatfehler oder Pflegefehler (z. B. haufiges 
Einspeicheln des Saughiitchens durch die Pflegerin in einem meiner FaIle). 

Das Erbrechen, welches nicht immer gleich einen charakteristi
schen Typus erkennen laBt, heherrscht bald das ganze Krankheitsbild 
und weist dann besondere Merkmale auf. Vor allem zeichnet es sich 
durch seine Hartnackigkeit aus, die allen gew6hnlich zum Ziel flihren
den MaBnahmen trotzt. Magenspiilungen, Nahrungswechsel, Dbergang 
auf Brustnahrung, Ammenwechsel, alles bleibt v6llig ohne EinfluB oder 
fiihrt nur eine kurz voriibergehende Besserung herbei; dies gilt wenig
stens flir die ersten W ochen nach Ausbruch der Erscheinungen; spater 
pflegt sich ein Stadium der Krankheit anzuschlieBen, in dem das Er
breehen zwar nicht sistiert, aber weniger haufig erfolgt, 1-2mal tag
lieh, und dieses Stadium ist sowohl in Heilungsfallen, als aueh bei le
talem Ausgang beE!chrieben worden; es pflegen dann durch das Er
brechen sehr groBe Mengen Mageninhalts auf einmal entleert zu werden; 
Bloch hat speziell auf diese beiden Stadien aufmerksam gemacht, 
und ieh kann ihm hierinvollig beipfliehten; scharf begrenzt sind diese 
beiden Stadien allerdings nicht, und ich habe ofter das gehaufte Er
brechen, welches nach Darreichung jeder Mahlzeit erfolgt, sich wieder 
einstellen sehen, nachdem schon das zweite Stadium erreicht sehien. -
Als weiteres Kennzeichen fUr das Erbreehen bei der Pylorusstenose 
kann die Heftigkeit des Brechaktes gelten, der zeitweise wenigstens 
gewissermaBen explosiv erfolgt und den Mageninhalt mitunter im 
Bogen weithin ins Zimmer schleudert. Wenn das Kind zuvor mehrmals 
die Nahrung behalten hatte, so erbricht es nach Stunden nicht selten 
Massen, die einer ganzen Reihe zuriickliegender Mahlzeiten entsprechen. 
Wahrend im ersten Stadium das Erbrechen wahrend des Trinkens oder 
unmittelbar danaeh erfolgt, stellt es sich spater meist im AnschluB 
an Gelegenheitsursachen, Ructus, Husten, Herausnehmen oder Trocken
legen des Kindes ein. Die Menge des auf einmal erbrochenen Magen
inhalts hat Bloch einmal auf ca. 200 g bestimmt. 

Das Erbrochene ist fast stets frei von Galle, doch ist Gallen
beimengung in einigen typisehen und autoptisch sichergestellten Fallen 
gesehen ~orden, allerdings auch bei diesen Kindem nur ein- oder 
zweimal. Es waren dies Patienten von Schwyzer, Coates, Saun
ders, Thomson, Stiles, Townsand, Munro. 
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BI u tbeimengung in Form feiner Blutstreifchen, aber aueh ge
ringer kaffeesatzartiger Massen wurde mehrfaeh gesehen (Koppen, 
Ashby, Rolleston, Wernstedt, Ibrahim, Cautley, Fuhrmann). 
Es mag die Heftigkeit des Breehaktes hierzu Veranlassung gegeben 
haben; in meinen Fallen hatte ieh eher den Eindruek, als seien kleine 
Schlundsondenverletzungen vielleieht im Pharynx die Ursaehe. Wern
stedt 376) beriehtet einen Fall (Nr.2) in dem zu Anfang des fiinften 
Lebenstages melanaartiges Erbreehen beobaehtet wurde (mehr als eine 
kleine Kaffeetasse). Bei diesem Kind seheint eine besondere Neigung 
zu Blutungen iiberhaupt bestanden zu haben, da es an einer Hirn
hautblutung zugrunde ging. 

Direkt vom Erbreehen abhangig sind eine Reihe weiterer Er
seheinungen, die Gewichtsabnahme, das Verhalten von Stuhl und Urin. 

Die Abmagerung kann exzessive Grade erreiehen und diese Kin
der bieten den bejammernswertesten Anbliek verhungernder Gesehopfe 
mit allen den bei Sauglingen so char~kteristisehen Symptomen, dem 
greisenhaften Gesiehtsausdruck mit der faltigen Stirn und den tief 
zuriickliegenden Augen, die im Sehlaf nicht mehr ganz geschlossen 
werden konnen, der eingesunkenen Fontanelle, dem Mangel jeglichen 
Fettpolsters unter der schlaffen welken Haut, die aIle Knochen in 
ihren Konturen scharf erkennen laBt, den papierdiinnen Bauchdecken, 
welehe eine so genaue Beobaehtung der darunterliegenden Eingeweide 
ermoglichen. 

Die U rinmenge ist erheblich verringert, solange das Erbreehen 
andauert. Die Windeln sind von den sparliehen Tropfehen, die sofort 
ein Uratsediment absetzen, oft ziegelrot gefiirbt. Ger hardsehe Re
aktion wurde in einem Fall festgestellt (Ibrahim). 

Das Verhalten des Stuhlganges ist von besonderer Wiehtigkeit, 
da es in direkter Abhangigkeit von der Stenose am Pylorus ist und 
uns Schliisse auf den jeweiligen Zustand der Stenose gestattet. So
lange das Erbreehen unstillbar ist, das Kind gar keine Nahrung bei 
sich behalt, ist auch die Stuhlquantitat auBerst gering, und was be
sonders eharakteristiseh ist, der Stuhl enthiilt gar keine Milehreste. 
Die Entleerungen nehmen dann ein' tiefdunkelgriines, etwas sehleimiges, 
mekoniumartiges Aussehen an, sie bleiben mitunter tagelang aus, 
gelegentlich aber erfolgen sie aueh haufiger, ja es seheinen FaIle vor
zukommen, in denen sogar der Eindruek von Durchfall durch gehaufte 
derartige Entleerungen hervorgerufen wurde. Das absolute Fehlen von 
Nahrungs- bzw. Milehresten im Stuhl dauert meist nicht lange an, das 
gilt aueh fUr Falle, die bei der spateren Sektion den typischen Be
fund am Pylorus darboten; die Stiihle werden bei Brustnahrung zu
nachst tief dunkelbraun und pastig, um in Heilungsfallen ganz allmah
lich ein helleres und gelberes Aussehen anzunehmen, bis sie sieh 
sehlieBlich in nichts mehr von normalen Muttermilehstiihlen unter
scheiden. In anderen Fallen erscheinen sogenannte Milchbrockel im 
Stuhl und gar nicht seIten kommt es im AnschluB an die Besserung der 
Stenoseerscheinungen am Pylorus zu Storungen der Darmtatigkeit, sei 

15* 
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es, daB der liingere Zeit auBer Funktion gesetzte Darm den an ihn 
gestellten Anspriichen nicht mehr geniigt, oder daB der durch Stag
nation veranderte Mageninhalt beim Dbertritt in den Darm Storungen 
auslost. Auch die haufig angewandten Einlaufe oder Nahrklystiere 
konnen eine Reizung der Darmschleimhaut bewirken. - V Qr dem Be
ginn des Erbrechens ist in einer Anzahl von Fallen schon eine Neigung 
zu Obstipation vorhanden. In einer groBen Zahl durch Sektion oder 
Operation sichergestellter Falle steht aber fest, daB in den Tagen 
oder W ochen, die dem Ausbruch der Krankheit vorangingen, ganz 
normale Bruststiihle, j a in einigen sogar durchfallige Stiihle entleert 
wurden. 

Fie ber bringt unsere Erkrankung nicht mit sich. Wo solches 
vorhanden ist, muB es auf eine Komplikation bezogen werden. Die 
schwachen Kinder sind natiirlich allen sekundaren Leiden ausgesetzt, 
welche elende Sauglinge iiberhaupt befallen konnen; hierher gehoren 
z. B. Beobachtungen von schwerem Soor (Ibrahim, Schmidt), 
Keratomalacie (Rolleston und Hayne), decubitaler Phleg
mone (Freund, Ibrahim, Tobler). 

Konvulsionen sind im Verlauf des Leidens und namentlich kurz 
vor dem Tode ziemlich h11ufig gesehen worden, aber auch bei Heilungs
fallen (Harper). 1m ganzen fand ich sie bei 14 Kindern erwahnt. 
Es ist kaum anzunehmen, daB sie mit dem Wesen der Krankheit in 
ursachlichen Zusammenhang zu bringen sind. - Tetaniesymptome er
wahnt nur Bendix und Munro. 

Die Entstehung von Inguinalhernien wahrend des Verlaufs der 
Krankheit ist mehrfach notiert (Thomson, Schotten, Ibrahim, 
Sutherland, Fuhrmann) und hat vielleicht in starken Anstrengungen 
der Bauchpresse ihren Grund. 

Wir wenden uns nun zu den wichtigen und beinahe pathognosti
schen Erscheinungen, die am Abdomen selbst zu erkennen sind. Von 
Bedeutung ist hier ein in den ersten W ochen stets sehr ausgesprochener 
Befund, die starke Vorwolbung der Magengegend bei gleioh
zeitiger Abflachung des Hypogastriums. Diese letztere Erschei
nung gestattet ohne wei teres eine Unterscheidung gegeniiber Zustanden 
von einfachem Meteorismus. Sie verliert sich im spateren Verlauf des 
Leidens, wenn der Pylorus durchgangiger ist und den Darmen mehr 
Inhalt zugefiihrt wird. Oft findet sich eine Diastase der Musculi 
recti abdominis oberhalb des Nabels, die wohl auf die Auftreibung 
des Leibes zuriickzufiihren ist .. 

Das charakteristischste und eindeutigste Symptom ist die Magen
peristaltik. Sie ermoglicht in der Tat, wie Braun sagt, im Zusammen
halt mit der Anamnese durch einen Blick auf das Abdomen, die richtige 
Diagnose zu stellen. Es kann sich der Magen als Ganzes in Form eines 
quergestellten wurstfOrmigen Tumors vorwolben, iiber den dann von 
links nach rechts peristaltische Wellen dahinziehen, oder haufiger kommt 
unter dem linken Rippenbogen eine halbkugelige, gummiballartige Ge
schwulst hervor, die langsam iiber das Abdomen hinschreitet; dabei 
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entstehen zu beiden Seiten dieses Wellenberges tiefe Wellenti.iJ.er, die 
sich zu formlichen lochartigen Einziehungen der Bauchwand gestalten 
konnen. Mitunter baIt die Welle im Fortschreiten inne, bleibt lObis 
15 Sekunden stehen und schreitet dann weiter oder sinkt einfach abo 
AIle diese Phii.nomene vollziehen sich oft mit einer liberraschenden 
Intensitat. Fast stets foigen sich eine gr(>1~ere Anzahl von Wellen in 
kiirzeren oder langeren Zwischenraumen. Wenn zwei Wellen unmittel
bar hintereinander herschreiten, entsteht oft eine Behr charakteristische 
Sanduhrform; auch drei Wellen konnen gleicbzeitig sichtbar werden, 
so daB der Map;en wie durch zwei Schniirfurchen geteilt erscheint. 
Neben diesen ausgepragten Formen der Magenperistaltik kommen oft 
Abortivformen zur Beobachtung, partielle Vorbuchtungen der Magen
wand oder ein ganz ungeordnetes Spiel ihrer Muskulatur. Auch echte 
Antiperistaltik ist gelegentlich gesehen worden, ist aber ziemlich selten. 
Unter meinen 15 Fallen habe ich sie nur zweimal mit Sicherheit nach
weisen konnen. 

Die untere Grenze der Peristaltik fallt in der Regel mit der unteren 
Magengrenze zusammen. Die Richtung, welche die Peristaltik inne
hi.iJ.t, ist dementsprechend meist von links oben nach rechts unten, ge
legentlich aueh ganz horizontal. Die Grenze, bis zu welcher Bich die 
Wellen nach rechts hin erstrecken, ist nieht immer die gleiche; wahrend 
sie mitunter die Mittellinie nur wenig libersehreiten, erreichen sie in 
anderen Fallen, die nach meinen Erfahrungen hii.ufiger sind, die reehte 
Mamillarlinie, selbst in solehen Fallen, in denen· der Pylorus nur wenig 
reehts von der Linea alba palpabel war (Finkelstein, Ibrahim). Es 
hangt dies vielleicht mit einer besonderen Auspackung der Pars py
loriea des Magens zusammen, eine Annahme, die in pathologiseh-ana
tomischen Beobachtungen (Ibrahim/54) Wernstedt,376) Simmonds824) 

eine Stlitze findet. 
AuBer den peristaltischen Erseheinungen im engeren Sinn kommt 

auch eine stabile Kontraktion der ganzen Magenwand vor, sogenannte 
Magensteifung. Das ganze Organ wird in diesem tonisehen Zustand 
gegen die vordere Bauchwand gepreBt, wo es sieh reliefartig abzeiehnet. 
Man erkennt eine untere Grenze, die der groBen Kurvatur entsprieht, 
und eine obere, die natlirlieh nieht immer der kleinen Kurvatur zu 
entsprechen braucht. Der ganze Magen ist in diesem Zustand der 
Palpation zuganglieh und die groBe Kurvatur lii.Bt sieh dann wie ein 
Leberrand abtasten. Die Dauer einer Magensteifung kann 30 Sekunden 
betragen (Heubner 141). Solche tonisehe Kontraktionen des Magens sind 
in spaterenStadien des Leidens haufig zu sehen und liberdauern in 
Heilungsfallen die anderen peristaltisehen Erseheinungen (Ibrahim 154). 

Die Peristaltik scheint flir die Kinder nicht sehmerzhaft zu sein; sieher 
laBt sieh das flir die spateren Stadien des Leidens behaupten. In der ersten 
Zeit kann man wohl Schmerzanfalle oder Zustande des MiBbehagens 
beobachten, wahrend die motorischen Erseheinungen am Magen sichtbar 
sind; doch glaube ich, daB die spatere Schmerzlosigkeit der intensivsten 
peristaltischen Phanomene keinen Zweifel darliber laBt, daB die Schmerzen 
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einen anderen Grund haben miissen; ich vermute, daB spastische 
Kontraktionen des Pylorus die Schmerzen bedingen. Sieher ist, 
daB diese Sehmerzanfiille wiihrend der ersten Woehen nach Ausbruch 
des Leidens sehr intensiv sind und zuniichst wiihrend des Trinkens aus 
der Brust auftreten, so daB die Kinder trotz lebhaften Hungergefiihls, 
das sie gierig die Brust ergreifen laBt, unter kliiglichem Wimmern das 
Saugen wieder einstellen und in einzelnen Fallen sich mit groBter Ge
walt gegen jede weitere Nahrungszufuhr wehren. Auch Schluckkrampfe 
sind im AnschluB an diese Schmerzanfalle beobachtet, wenn die Nahrung 
dem Kinde zwangsweise zugefiihrt wurde (Ibrahim). 1m weiteren 
Verlauf des Leidens scheinen die Schmerzen mehr nach der Mahlzeit 
sich einzustellen, entweder gleich darauf oder auch nach 1-2 Stunden. 

Auch das Auftreten der peristaltischen Phanomene ist im Verlauf 
des Leidens an verschiedene Zeitphasen gekniipft. Wiihrend der Periode 
des gehauften Erbreehens sieht man sie oft wahrend des Trinkens oder 
unmittelbar danach. Mit der Besserung des Zustandes andert sich dies. 
Man sieht dann nach der Darreichung groBerer und groBer Mahlzeiten 
zuniichst nur eine diffuse Vorwolbung des Epigastriums oder Magen
steifung; die peristaltischen Wellen treten erst 11/2 _21/2 Stunden spiiter 
auf. Wenn man nicht unter Beriicksichtigung dieser Verhiiltnisse sorg
fiiltig nach der Erscheinung fahndet, kann sie der Beobachtung daher 
leicht entgehen. 

Bloch gibt an, daB man im ersten akuten Stadium nur selten Peristaltik 
zu sehen bekommt. Er glaubt, daB der Magen stagnierende Fliissigkeit enthalten 
muB, damit sie zustande kommt, und daB infolge des gehauften Erbrechens der 
Magen In der ersten Zeit oft leer ist. Ich mochte letzteres bezweifeln, obwohl mir 
eigene Erfahrungen iiber die allerersten Stadien der Krankheit fehlen; klinische 
Studien iiber diesen ersten Beginn des Leidens liegen auch in der Literatur nur 
sehr ungeniigend vor und waren zur Klarung mancher Fragen der Pathogenese 
BahT erwiinscht; in der Regel setzt eine genauere Beobachtung des Kindes erst 
ein. wenn langere Zeit die Therapie der anfanglich fUr harmlos angesehenen Storung 
versagt hat. Einige Mitteilungen sind bemerkenswert. Audry undSarvonat haben 
die Peristaltik beobachtet. als das Kind 14 Tage alt war, Berkho'lz 4 Tage 
nach Beginn des heftigen Erbrechens. Nach Schitomirsky ware in 'einem Fall 
von Bendix schon am 7. Lebenstage Peristaltik gesehen worden. doch bleibt fiir den 
Leser zweifelliaft. ob nicht in der betreffenden Mitteilung ein spater erhobener Be
fund antizipiert ist. Gernsheim sah PeristaItik schon am 3. Lebenstage; doch 
mochte ich fUr seinen Fall. von dem kein Sektionsbefund erhoben werden konnte, 
eher eine bindegewebige Stenose bzw. Atresie des Pylorus vermuten. 

1m Schlaf sind die Wellen ebensogut. oft noch deutlicher zu sehen, wie im 
wachen Zustand (Ibrahim). Die Erscheinungen lassen sich oft kiinstlich hervor
rufen durch Beklopfen oder Streichen der Bauchwand, oder durch Auflegen eines 
kalten Gegenstandes (Cautleyfi2); besonders zweckdienlich ist das Saugenlassen 
am Schnuller ode~ an der leeren Fla.sche (Ibra.him, Bloch); die Kinder liegen 
dann nicht nur luhig, sondern man gewinnt direkt den Eindruck, daB Magen
peristaltik durQh die Saugbewegungen ausgelOst wird. 

Wenn die Krankheit ohne Operation in Heilung ausgeht, so 
l:!chwindet die Peristaltik erst lange nach dem Aufhoren des Erbrechens 
und meist erst, nachdem das Kind schon sehr erheblich an Gewicht 
zugenommen hat. Diese Tatsache, auf welche von mir nachdriicklich 
hingewiesen wurde, ist seither von einer Reihe von Autoren bestiitigt 
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worden (Harper, Blaxland, Hutchison, Bloch, Berkholz). Deut
liche Wellen wurden in einigen Fallen noch 3-4 Monate nach Auf
horen des Erbrechens konstatiert. Ob sie in der Tat spater ganz 
schwinden oder nur durch die standig zunehmende Dicke der Bauch
wand der Beobachtung entzogen werden, ist kaum zu entscheiden. 

Einige FaIle sind mitgeteilt worden, bei welchen mit einem Schlage 
aIle Erscheinungen geschwunden sein sollen (Freund, Siegert, Herr
mann, Griffith, Bouffe de Saint Blaise). Keines dieser Kinder 
ist aber genau genug beobachtet oder mitgeteilt, daB betrefis der peristal
tischen Erscheinungen irgendwelche Schliisse zuliissig waren. 

Nachst den peristaItischen Phanomenen ist die Fiihlbarkeit des 
Pylorus, die zuerst von Finkelstein erkannt und beschrieben wurde, 
das wichtigste Symptom unseres Leidens. Nicht in allen Fallen ist der 
Pylorus tastbar; er kann tief unter der Leber liegen; auch kann die 
Spannung der Bauchwand die Palpation erschweren oder unmoglich 
machen. In 86 Fallen ist er bisher gefiihlt worden; es ist zweifellos, 
daB Dbung auch hier eine groBe Rolle spieIt; S till 343) erhob unter 
20 Fallen 19mal einen positiven Befund, und ich glaube, daB in der 
Tat wah rend des Stadiums der schweren Abmagerung der Kinder fast 
in allen Fallen bei genii gender Sorgfalt und Geduld der Pylorus sich 
tasten laBt. Man wird aber nur dann zu ResuItaten gelangen, wenn 
man den wechselnden Kontraktionszustand des Gebildes gebiihrend be
riicksichtigt .. Der Tumor stellt ein rundliches, hartes Gebilde dar, scharf 
abgegrenzt und etwas verschieblich, etwa von der GroBe des Nagel
gliedes eines kleinen Fingers. Er Iiegt meist nur wenig rechts von der 
Mittellinie oberhalb des Nabels, doch habe ich ihn auch in NabelhOhe 
und erheblich weiter nach rechts feststellen konnen. Die gleiche Be
obachtung teilt Pfaundler263) mit. Es ist friiher gegiaubt worden, 
und manche Autoren (Cautley 58) sind noah der Ansicht, daB die Ge
schwulst sich stets gleich bleibe. Thomson 355), sti1l 343 ) und andere 
betonen degegen, daB man den Tumor nicht bei jeder Untersuchung 
fiihlen konne, und durch mehrere Autoren ist nun wohl die Tatsache 
sichergestent, daB der Tumor, auch wahrend er fiihlbar ist, seine Kon
sistenz andern kann, sei es, daB er sich unter den Fingern kontrahiert 
(Ibrahim) oder unter den Fingern gleichsam zergeht (Wernstedt). 
Durch Massieren in der Tiefe des Abdomens lassen sich mitunter die 
Kontraktionen des Gebildes auslosen. Still glaubt, daB der Tumor 
besonders dann gut zu fiihlen ist, wenn peristaltische Wellen sichtbar 
sind; ich habe ibn auch zu anderen Zeiten fiihlen konnen, speziell auch 
nach Magenspiilungenj wenn die Kontraktion nachgelassen hatte, konnte 
ich in einigen Fallen deutlich den Pylorus als abgegrenztes Gebilde 
tasten und glaubte mich berechtigt, daraus eine Hypertrophie des Mus
kels anzunehmen; auch Wernstedt hat mehrmals das nichtkontrahierte 
Gebilde palpieren konnen. Diesel' Forscher gibt ferner an, daB del' Tumor 
in seiner GroBe nicht immer gleich erschien; einmal fiihlte er an Stelle 
des kleinen Tumors "gleichsam zwei dicht aneinander liegende kieine 
harte Wiilste". 
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Absolut unbestreitbar und durch eine sehr groBe Zahl einwand
freier Beobachtungen erwiesen, diirfte die Tatsache sein, daB Falle, bei 
denen der Pylorustumor gefiihlt und zwar wiederholt gefiihlt worden 
war, durch interne Behandlung geheilt worden sind. . Es ist durchaus 
nicht angangig, die Fiihlbarkeit des Pylorus tumors als Indikation zur 
Operation oder als Unterscheidungsmerkmal zwischen "spastischer" oder 
"organischer" Stenose zu betrachten. Still weist darauf hin, daB der 
Pylorustumor immer erst nach einigen Wochen fiihlbar wird; das spreche 
fiir ein postnatales Wachstum. Es ist natiirlich ebensogut moglich, 
daB er erst infolge der Abmagerung der Kinder und der zunehmenden 
Schlaffheit der Bauchdecken fiihlbar wird. West hat ihn am 13. Lebens
tage feststellen konnen. Der Fall von Gernsheim, bei dem er schon 
am 3. Tage entdeckt wurde, ist in seiner Zugehorigkeit zu unserer 
Krankheit, wie erwahnt, zweifelhaft. 

Wie steht es mit der Frage der Magenerweiterung bei unserer 
Krankheit ~ A priori ware zu erwarten, daB eine Stenose des Pylorus 
auch beim Saugling zur Dilatation des Magens fiihren muB. Wir werden 
beim Besprechen der pathologischen Anatomie auf diese Frage noch 
genauer eingehen miissen. Klinisch laBt sich so viel sagen, daB die 
groBe Kurvatur, welche ja ohne besondere Hilfsmittel in den meisten 
Fallen deutlich erkennbar ist, mit ihrem tiefsten Punkt sehr oft den 
Nabel erreicht, mitunter iiberschreitet; obschon dieser Befund nicht 
immer zur Annahme einer Magenerweiterung berechtigt, mochte ich 
doch glauben, daB voriibergehende Dehnungszustande des Organs vor
kommen; ich mochte das vor allem daraus schlieBen, daB in Heilungs
fallen nach meinen Beobachtungen die groBe Kurvatur in die Hohe 
riicken kann. Von Atonie und Gastroparese kann bei unserem Leiden 
mit den ausgesprochenen Hypermotilitatserscheinungen nicht wohl die 
Rede sein. Ob diesem Stadium der Hypermotilitat ein solches der 
Atonie vorangeht (Ibrahim), ist mangels darauf gerichteter Unter
suchungen an Kindern vor dem Beginn des Erbrechens nicht zu ent
scheiden. 

Radioskopische Untersuchungen sind in einigen Fallen vor
genommen worden (Ibrahim 154), Wernstadt 378), auch Variot 370). Das 
klinische Bild hat dadurch keine wesentliche Erweiterung erfahren. Ich 
gebe Wernstedts Beobachtung in .extenso wieder: "Der Magenschatten 
war quer iiber den Bauch und betrachtlich iiber die Mittellinie nach 
rechts reichend sichtbar. Aus der Gegend des ,Fundus card.' heraus 
traten langs des unteren Magenrandes tarke Einbuchtungen auf, in 
Form von peristaltischen Wellen von links nach rechts verlaufend, 
haufig gleichzeitig mehrere aufeinander folgend. Je weiter sie nach rechts 
fortschritten, desto starker wurden sie im allgemeinen. Oft schienen 
sie bis an das pylorale Ende des Magenschattens zu verIaufen. Manch
mal wiederum lieGen sie sich deutlich nicht weiter als bis zu einem 
oder ein paar Zentimetern vor diesem Ende verfolgen. Hierbei ent
stand eine kleinere, jedoch wie es schien, nicht vollstandig von dem 
iibrigen Schatten getrennte Partie, die nach einigen Augenblicken 
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ziemlich plOtzlich verschwand, so daB der Magenschatten kleiner wurde 
und nicht so weit nach rechts hinausreichte wie vorher. Bei einer Ge
legenheit konnte man deutlich sehen, wie diese kleine Schattenpartie 
gleichsam ballonfOrmig bis zur GroBe einer kleinen WallnuB aufgetrieben 
wurde, ehe sie verschwand. Man hatte also den Eindruck, als ob 
manchmal der der stenosierten Partie niichstliegende Teil der Magen
hohle durch eine Kontraktion seinen Inhalt vollstandig in die groBere 
nach links liegende MagenhOhle zuriicktriebe." 

Die Magenfunktion bei der Pylorusstenose der Sauglinge ist 
wiederholt genauer studiert worden. Als wesentlich zur Krankheit ge
horig mull die Verzogerung der Magenentleerung angesprochen 
werden. Sie ist in allen Fallen ii bereinstimmend gefunden worden, *) 
hat allerdings keinerlei pathognostische Bedeutung. Es erweist sich 
durch Beobachtungen des Erbrochenen und methodisch angestellte 
Sondenausheberungen, daB eine langdauernde Stagnation zustande 
kommen kann, daB oft der Inhalt des Magens erheblich die zuletzt 
aufgenommene Nahrungsmenge iibersteigt, daB Bestandteile von Mahl
zeiten, die viele Stunden vor der letzten Nahrung aufgenommen worden 
waren, noch im Magen gefunden werden konnen (Ibrahim, Tobler). 
Nicht unwichtig ist die Tatsache, daB in Heilungsfallen die Retardation 
der Magenentleerung ebenso wie die Peristaltik oft noch nachweis bar 
ist, wenn die Kinder langst im besten Gedeihen sind und seit Monaten 
an Gewicht regelmaBig zunehmen. 

Bei der Ausheberung des Mageninhalts erhalt man meist ziemlich 
diinnfliissige Mengen mit weiBen Flocken gemischt; oft erweist sich der 
Mageninhalt wie sedimentiert, es kommt erst diinne Fliissigkeit, dann 
dickere Flocken, die fast plastisch erscheinen und nur mit Miihe 
durch die Sonde exprimiert werden konnen (Ibrahim, Tobler). Dies 
Verhalten kann der Mageninhalt auch nach Muttermilchmahlzeiten 
zeigen. Galle fehlt fast immer; der wenigen Ausnahmen wurde schon 
gedacht. Auch daB gelegentlich Blutspuren vorkommen, wurde oben 
erwahnt. 

Schleim beimengung ist bei unkomplizierten Fallen nicht vor
handen.*·) Gar nicht selten aber gesellt sich zu unserem Leiden eine 
echte Gastritis, meist wohl als Folge der Stagnation des Mageninhalts; 
in solchen Fallen konnen reichliche Schleimmassen vorhanden sein, der 
Schleim kann sogar, wie es mehrfach in der Literatur mitgeteilt ist 
und auch mir begegnete, ausgesprochen eitrigen Charakter aufweisen. 

*} Fall 9 von Bloch macht eine Ausnahme. Dieser Fall scheint zur Zeit des 
Eintritts ins Spital schon im Stadium der Heilung von den Stenoseerscheinungen 
gewesen zu sein. 

**} Miller und Willcox betrachten Schleimbemengung aIs ein konstantes, 
sogar diagnostisch verwertbares Sympton; ihre fiinf FaIle diirften wohl mit Ga
stritis kompliziert gewesen sein, wie die meisten kiinstlich emahrten. Door die 
Emahrung ihrer Patienten fehIen nahere Angaben. 
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Die mikroskopische Untersuchung und Bakteriologie des 
Mageninhalts hat bisher noch keine besonderen Ergebnisse zutage ge
fordert. Es wurden Hefezellen und verschiedenartige Bakterien sowie 
auch Kokken gefunden, einmal Bacterium coli in dem nicht ganz sicheren 
Fall von Gran. 

Die chemische Untersuchung des Mageninhalts ist vielfach 
vorgenommen worden und hat auch einige bemerkenswerte Resultate 
gezeitigt. 

Die Labwirkung erschien in einem Falle von Ibrahim normal. 
Miller und Willcox fanden sie in drei Fallen auffallig intensiv, 
wahrend sie in zwei anderen Fiillen nicht gesteigert erschien. 

Zucker war stets mehrere Stunden nach der Nahrungsdarreichung 
vorhanden. 

Milchsaure ist kein konstanter oder auch nur haufiger Befund. 
Fliichtige Fettsauren, Buttersaure dagegen sind sehr oft 

vorhanden, speziell bei den mit Kuhmilch emahrten Kindem, und ver
leihen dem Mageninhalt den bekannten schaden Geruch. 

Fauliger Geruch wurde nur in drei Fallen bemerkt (Thomson, 
Marx und Reizenstein, Heubner). 

Die A c i d ita t des Mageninhalts ist in den letzten J ahren wieder
holt genauer studiert worden und verdient ein besonderes Interess'3, da 
sie zur Erklarung der Pathogenese des Leidens ,herangezogen worden ist. 

Der Fall von Knopfelmacher; welcher den AnstoB zu diesen 
Untersuchungen gegeben hat, ist aus dem Krankheitsbild, das wir hier 
besprechen, mit Bestimmtheit auszuschlieBen. Qualitative Untersuchungen 
auf freie Salzsaure haben haufig positive Werte ergeben, und das ist 
insofern bemerkenswert, als bei Sauglingen schwerere Magenstorungen 
in der Regel mit einem Darniederliegen der Salzsauresekretion einher
gehen. Immerhin miissen wir betonen, daB in vielen Fallen freie Salz
saure nicht gefunden wurde, wobei allerdings moglich ware, daB erst 
eine sekundare Gastritis das reine Bild verandert haben konnte. Das 
genauere Studium der Aciditatsverhaltnisse, besonders in den ersten 
Stadien des Leidens, ware durchaus wiinschenswert; denn wenn auch 
Hyperchlorhydrie bis jetzt nicht als wesentlicher oder obligatorischer 
Bestandteil des klinischen Bildes gelten kann, so scheint doch Hyper
aciditat eine gewisse Rolle zu spielen. 

Quantitative Untersuc.1lUngen Hegen bisher vor von Ibrahim, 
Wernstedt, Bloch, Tobler, Miller und Willcox; sie beziehen 
sich aIle auf vorgeschrittenere Stadien der Krankheit und betreffen 
teils HeilungsfalIe, teils Kinder, die dem Leiden erlagen. 

Es lassen sich bisher aus diesen Bestimmungen noch wenig Schliisse 
ziehen, und ich verzichte deshalb auf ausfiihrlichere Angaben. Aber 
daB hohe Aciditatswerte bis 100 und dariiber vorkommen, und daB in 
einigen Fallen die Werte fiir freie Salzsaure sehr hoch sind (bis 68,7 bei 
Wernstedt, 41,3 bei Tobler) scheint mir bemerkenswert; *) denn wir 

*) Die Angaben von Miller und Wilcox, daB in der Regel eine geringe 
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kennen seit Pawlows bekannten Feststellungen die Bedeutung, welche 
dem sauren Mageninhalt ala unmittelbarer Ursache des Pylorusschlusses 
zukommt. Es ist wohl anzunehmen, daB Fettsauren beim Zustande
kommen der hohen Aciditatswerte im besonderen MaBe beteiligt sind, 
und mir scheint, daB das fettspaltende Ferment, welches nach Sedgwicks 
Untersuchungen auch im Sauglingsmagen vorhanden ist, besondere Be
riicksichtigung beim Studium der Pylorusstenose verdiente. Die Werte, 
welche To bIer fiir fliichtige Fettsa.uren vier Stunden nach Frauenmilch
mahlzeiten fand, schwanken zwischen 10,8 und 25,1. 

Uber die Bedeutung der hohen Salzsaurewerte sind verschiedene 
Ansichten geauBert worden. Wahrend einige Autoren. z. B. Freund, 
geneigt sind, sie als wesentliches Symptom, mit als Ursache des 
spastischen Pylorusschlusses zu betrachten, erblicken andere datin nur 
eine Folgeerscheinung der Stenose bzw. der Stagnation des Mageninhalts, 
die allerdings zu einem circulus vitiosus fiihren muB. Heubner regt 
die Frage an, ob die Hyperchlorhydrie, wo sie vorhanden ist, nicht 
vielleicht ein ahnliches Reizphiinomen auf sekretorischem wie der Gastro
spasmus auf motorischem Gebiete reprasentieren konne. 

Untersuchungen iiber die EiweiBverdauung bei pylorostenotischen 
Sauglingen hat L angs tein 176) in zwei Fallen ausgefiihrt. Er fand kein 
Abweichen yom normalen Verhalten. Es waren 4 bzw. 5h nach Dar
reichung von 50 g Frauenmilch Albumosen nachweisbar, Aminosauren 
nicht vorhanden. 

Von hervorragendem Interesse sind die jiingsten Mitteilungen von 
To bIer iiber die Zusammensetzung des Mageninhaltes bei der Pylorus
stenose der Sauglinge, welche besonders den Fettgehalt mitberiick
sichtigen. Ich gebe die Ergebnisse seiner Untersuchungen und die 
daran gekniipften Erorterungen in extenso wieder. 

I I I I I Ges. I Fliiohtige I I I Datum Milch I Fett Zeit Rest Aoid Fettsauren H 01 Fett N 

0/0 Stunden ccm ccm '/ •• Na 0 H g g 

10. Juli 160 A.M. I 4 91 59,0 10,8 I 24,5 156 I _ -
29;7 I 0,086 13. n 150 n - 41 / 4 94 62,9 16,9 26,3 

15. n 130 
" - 4'/~ 115 81,6 25,1 32,2 29,3 0,122 

20. n 100 V.M. 3,3 4 81 103,7 - 41,3 14,1 0,182 
23. 

" 
100 n 3,3 4 97 66,9 - 38,8 - -

25. 
" 

100 
" 

2,9 4 104 76,9 - 31,2 27,5 0,148 , 

"Die N-Reste bewegen sich zwischen 0,086 und 0,182 g. Wenn wir 
(mit bewuBtem Fehler) diesen ganzen N auf EiweiB umrechnen, so er
halten wir, je nachdem eine Frauenmilch- oder eine Kuhmilchmahlzeit 
vorangegangen war, verschiedene Werte, die sich zwischen 0,5 und 1,15 g 
halten, a]so 1/4-2/3 des EiweiBgehaltes der letztgenommenen Mahlzeit 
entsprechend. " 

Aoiditat gefunden werde, ist. wie mir soheint, auoh auf Grund ihrer eigenen Zahlen 
nioht bereohtigt, da sie unter fiinf Fallen zweimal abnorm hohe und nur dreimal 
etwas niedrige Werte fanden. die in der Gastritis ihre Erklarung findet. an der 
ihre Patienten litten. wie der hohe Sohleimgehalts ihres Mageninhalts beweist. 
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,,1m starksten Kontrast hierzu stehen die Werte fiir den Fettgehalt 
des Riickstandes. Es fanden sich nicht weniger als 14-29 g Fett in 
den Magenresten, mit anderen Worten: das was. wir nach vierstiindiger 
Verdauungszeit im Magen der Pylorusstenose finden, ist nichts weniger 
als ein einfacher Milchrest, ist auch vollig verschieden von dem normalen 
Magenrest, in dem wir unter allen Umstanden auch Bruchteile des 
eingefiihrten Fettes und EiweiBes in konzentrierter Losung mit ungefahr 
gleichem Prozentverhaltnis zur Einfuhr zu erwarten haben, sondern hier 
finden wir einen Fettbrei von Buttergehalt dicksten Zentrifugenrahmes 
bei nur sehr geringen Mengen N-haltiger Substanz. Das hier auf
gespeicherte Fett ist unter Zugrundelegung einer mittelfetten Milch das 
Gesamtfett von ca. 850-950 g Milch, mehr also, als der Gesamtauf
nahme eines Tages entsprach." 

"Eine mangelhafte Fettverdauung im Magen kann diesen Befund 
nicht erklaren; wir wissen durch Untersuchungen von Sedgwick, daB 
das fettspaltende Ferment Volhards auch im Sauglingsmagen wirksam 
ist. Allein es ist doch stets nur ein relativ kleiner Teil des Magen
fettes, das im Magen schon gespalten wird. Die weit iiberwiegende 
Menge wird dem Darm zur Verarbeitung zugefiihrt. Es ergibt· sich 
somit der SchluB, daB im vorliegenden Fall der Abtransport des Fettes 
aus dem Magen einseitig und in schwerster Weise geIitten hat. Die 
Moglichkeit, diese Storung auf rein mechanischem Wege zu erklaren, 
hat wenig WahrscheinIichkeit fiir sich. Zu einer Zeit, wo regelmaBige 
groBe Darmentleerungen und starke Gewichtszunahmen das Passieren 
groBerer N ahrungsmengen beweisen, diirfte die Pylorusenge auch fiir 
fliissiges oder emulgiertes Fett kein Hindernis bilden." 

"Viel naher liegt der Gedanke, daB wie die normale Magenentleerung 
vom Duodenum aus reflektorisch reguliert wird, eine Storung des regu
lierenden Vorgangs die abnorme Restbildung verursachen konnte. Allein 
die Liicken unserer physiologischen Kenntnisse riicken una auch hier 
wieder das Verstandnis der pathologischen V organge in die Ferne. Wir 
wissen durch Pawlows Untersuchungen nur, daB 01, in groBerer 
Menge ins Duodenum eingebracht, langanhaltenden PylorusverschluB 
verursacht; daB Injektionen von Milch dasselbe bewirken konnen, lehren 
die Beobachtungen von Moritz, Mehring und Feer; ich selbst konnte 
fiir die Magenverdauungsprodukte der Milch dasselbe zeigen. Die 
Moglichkeit liegt vor, daB abnorm fettreiche Chymusportionen die 
Magenentleerung langer als andere unterbrechen." 

.... ,,1m vorIiegenden Fall hatten wir uns vorzustellen, daB in 
einem gewissen Stadium der Krankheit die Entleerung der Milchmolke 
unbehindert vonstatten geht. Aus dem verbleibenden geronnenen Rest 
werden ansehnliche Teile des Caseins durch den Magensaft angegriffen 
und in gelOster Form abgefiihrt; wir wissen ja, daB stets die gelosten 
Produkte zuerst den Magen verlassen; so wie Teile des fettreicheren 
Resteszur Entleerung kommen, wiirde durch verlangerte Pylorusschliisse 
der Entleerungsrhythmus gehemmt." 

Es wird natiirlich von hochstem Interesse sein, ob die VerhaItnisse, 
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die To bIer in seinem Fall beobachtete, als Regel betrachtet werden 
diirfen. Auf die N-Zahlen ist vielleicht weniger Wert zu legen, da 
bei der Unvollkommenheit der Ausheberungen, auf die uns To bIer 
selbst hingewiesen hat, nur das Positive, was wir zutage fordern, voll 
beweisend ist. Ich selbst habe die groBen Fettmengen in einem seit
her untersuchten Falle, der sich auch im Stadium der Rekonvaleszenz 
befand, nicht wiedergefunden, doch lagen die Ernahrungsverhiiltnisse 
hier vielleicht etwas anders. Besonders wiinschenswert ware auch eine 
Priifung dieser Fragen in friiheren Stadien des Leidens, welche mit 
groBerer Sicherheit entscheiden lieBen, ob der interessante Befund fiir die 
Pathogenese der Krankheit von Bedeutung ist, oder ob er nicht lediglich 
als Folgezustand der verzogerten Magenentleerung an und fiir sich auf
gefaBt werden muB; da ja normalerweise der letzte Rest, del' den Magen ver
laBt, sehr fettreich ist, und nach To bIers Untersuchungen neue Nahrung 
stets die noch vorhandenen Reste umschlieBt und von der weiteren 
Verarbeitung bewahrt, konnte man sich eine Ansammlung von Fett
massen bei erschwerter Magenentleerung recht wohl vorstellen. Ich 
mochte v6rerst den Toblerschen Befund in diesem Sinne deuten; er 
ware dann der Hyperchlorhydrie an die Seite zu stellen, auch im Hin
blick auf den Circulus"vitiosus, den er im Gefolge haben moB. Tobler 
selbst driickt sich beziiglich der pathogenetischen Verwertung seiner 
Erhebungen auch mit groBer Vorsicht aus. - Auf die therapeutischen 
Konsequenzen, die sich aus obigen Feststellungen ergeben, wird spater 
zuriickzukommen sein. 

Dber den Veri auf und Ausgang unseres Leidens waren noch 
einige Bemerkungen zu machen. 

Der Tod erfolgt entweder durch Entkraftung, ein regularer Hunger
tod, recht haufig unter eklamptischen Erscheinungen, oder durch sekundare 
Infektionen. Nicht selten aber ist es gar nicht die Pylorusstenose selbst 
mehr, welche als unmittelbare Todesursache zu beschuldigen ist, da die 
klinische Beobachtung schon langst erkerine,n laBt, daB die Passage 
nicht mehr als sehr behindert gelten kann, sondern es sind Verdauungs
stOrungen anderer Art, welchen diese geschwachten Kinder sehr leicht 
zum Opfer fallen. 

L. F. Meyer hat kiirzlich drei FaIle mitgeteilt, in denen die 
Kinder unter dem von Finkelstein beschriebenen klinischen Bilde der 
aIimentaren Intoxikation (mit Glykosurie) zugrunde gingen im AnschluB 
an Steigerung der Nahrungszufuhr, nachdem dQ.s Erbrechen aufgehort 
hatte. Der eine dieser Patienten hatte ausschlieBIich Frauenmilch be
kommen, so daB die Starung nicht als Folge einer Schadigung durch 
kiinstliche Ernahrung aufgefaBt werden konnte. Meyer sieht das ur
sachIiche Moment in der Inanition, welche dahin fiihren solI, daB 
eine regelrechte Nahrungsassimilation nicht mehr moglich ist, sowie 
groBere N ahrungsmengen eingefiihrt werden. Er denkt vor aHem an 
einen Verlust anorganischer Materie infolge der langdauernden Unter
bilanz dieser Kinder und stellt die durch die Pylorusstenose gesetzte 
Storung im Stoffwechsel in Analogie mit der Acidose des chronisch er
nahrungsgestorten Kindes der Breslauer Schule. 
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Es finden sich in der Literatur einige analoge FaIle, obschon in 
keinem die klinischen Mitteilungen ausreichen, um als Intoxikationen 
im Finkelsteinschen Sinne sicher gedeutet zu werden. Solche FaIle 
sind beschrieben von Freund (Fall 4), Ibrahim (Fall 7, Ausgang in 
Heilung), Morse. (Der Fall von Bloch gehOrt wohl nicht hierher.) 

Namentlich von den operierten Fallen mochte ich glauben, daB 
eine groBere Zahl der Todesfalle auf die alimentare Storung zuriick
gehen diirfte; denn hier wird ja in der Regel fiir die Passage der 
Nahrung in den Darm plOtzlich ein weiter Zugang geschaffen, wahrend 
bei der Naturheilung dieser Vbergang groBerer Nahrungsmengen in den 
Darm sieh sicher ganz allmahlich vollzieht. Ieh verweise z. B. auf 
FaIle von Cautley, Stiles, Makins. 

DaB ein operativer Eingriff in einer nicht kleinen Zahl von Fallen 
die direkte Todesursache war, sei nieht verschwiegen. 

Das Alter, in welchem die Kinder der Pylorusstenose erlagen (bei 
interner Behandlung), verteilt sich folgendermaBen: 

1. Woche 2 FaIle (beide fraglieh) 
3. 

" 
2 

" 4. 
" 

4 
" 5. 

" 
3 

" 6. 
" 

3 
" 7. 

" 
12 

" 8. 
" 

9 
" im 3. Monat 27 
" 

" 
4. 

" 
3 

" 
" 

5. 
" 

3 
" 

Bei elmgen Fallen, die in spaterem Alter starben, war der Tod 
durch andere Leiden bedingt, wahrend die Pylorusstenose als geheilt 
gelten durfte. Wir sehen also, daB die meisten Todesfalle auf das 
Ende des zweiten Monats und den dritten Monat treffen und der 
dritte Monat ist andererseits auch der Zeitpunkt, in welchem der Um
schwung der Krankheitserscheinungen in Heilungsfallen zn erfolgen pflegt. 

Bei den Heil ungsfalleh ist der VerIauf gewohnlich so, daB es 
unter dem EinfluB der eingeschlagenen Diat und sonstigen Therapie, 
oder auch durch Faktoren bedingt, die sich unserer Kenntnis noch 
entziehen, das Erbrechen seltener wird, groBere Nahrungsquantitaten 
aufgenommen und behalten werden, daB die Entleerungen den mekonium
artigen Charakter verlieren, um allmahlich das Aussehen physiologiseher 
Bruststiihle zu gewinnen, oder auch wenn sie Schleim enthalten, die 
bekannten Milchbrockel erkennen zu lassen. Gleichzeitig pflegt sich auch 
das Gewicht zu heben, erst nur langsam, aber meist mit einer be
merkenswerten Konstanz; die Gewichtszunahmen erreichen in un
komplizierten Fallen sehr betrachtliche Werte, und so gewinnen die 
Kinder immer raseher das Aussehen und die Eigenschaften gesunder 
Kinder und stehen am Ende des ersten Lebensjahres ihren Alters
genossen oft in keiner Beziehung nacho 
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Wann der Moment des Umschwungs in der Krankheit zu erwarten 
ist, laBt sich im einzelnen FaIle nie voraussehen. Es sind Falle be
schrieben, bei denen die erste Diatanderung imstande war, die Wendung 
zum Besseren herbeizufiihren, andere, bei denen nach vielfachem Diat
wechsel die Heilung vom Dbergang auf eine bestimmte Nahrungsform 
an zu datieren schien, und endlich solche, bei denen im Verlauf der 
diatetischen Kur sich nach einer Frist von mehreren Wochen ganz all
mahlich die Gewichtszunahme einstellte, ohne daB dieser Moment sich 
aus dem Krankheitsbild sonst irgendwie heraushob. 

Der regelmaBige Gewichtsanstieg setzt oft schon ein, wahrend das 
Erbrechen noch taglich ein- oder zweimal, sogar noch ofter erfolgt. 

Bereits erwahnt wurde, daB in allen genauer beobachteten Heilungs
fallen die sichtbare Magenperistaltik, fast stets auch die Verzogerung 
der Magenentleerung, oft sogar die Fiihlbarkeit des Pylorustumors den 
Zeitpunkt des Umschwungs des Krankheitsbildes lange iiberdauerten, 
daB also die Beweise noch nicht erbracht sind, daB es FaIle 
gibt, bei welchen samtliche Erscheinungen wirklich mit 
einem Schlage verschwinden. 

Von einer Heilung der FaIle kann auch im engeren Sinne erst 
dann die Rede sein, wenn nicht nur das Erbrechen aufgehort und die 
Stuhlentleerung sich geregelt hat, sondern wenn die zur Zunahme not
wendigen Nahrungsmengen vertragen werden und eine langere Zeit 
hindurch zu regelmaBigem Korperanwuchs gefiihrt haben. 

Dber die Nahrungsquantitaten, welche zu diesem Zwecke erforderlich 
sind, gehen die Angaben auseinander. Berkholz teilt einen Fall mit, 
in welchem bei einer Zufuhr von 65-85 Cal. pro 1 kg Korpergewicht 
in Form von Frauenmilch regelmaBige Zunahmen erfolgten (allerdings 
nicht sehr ausgiebige). Ibrahim findet dagegen erst Zunahmen bei 
einem Energiequotient von 115-120, und bei Durchsicht der Blochschen 
Krankengeschichten ergibt sich das gleiche Resultat; im allgemeinen 
erst bei einem Energiequotient iiber 100, in einigen Fallen sogar iiber 
130 und 150 erfolgen Gewichtsanstiege; auch Tobler findet einen er
bOhten Calorienbedarf (130-165). Diese hohen Zahlen sind sicherlich 
am einfachsten damit zu erklaren, daB eben ein Teil der Nahrung 
wieder erbrochen wird und zwar nach To bIers Mitteilungen gerade ein 
an Calorien hesonders reicher Teil, das im Magen zuriickgehaltene Fett. 
Ob diese Erklarung fiir aIle FaIle geniigt, mochte ich nicht entscheiden. 

Von Bedeutung scheint mir die Tatsache zu sein, daB echte 
Recidive unseres Leidens - nicht etwa bloB Schwankungen im Krank
heitsbild - unbekannt zu sein scheinen. Wenn einmal die Krankheit in 
Heilung iibergegangen ist, so tritt der bedrohliche Symptomenkomplex 
nicht mehr auf; es kann zu Verdauungs- und Ernahrungsstorungen 
anderer Art kommen, aber die echten Stenosesymptome kehren nicht 
wieder. Diese klinisch feststehende Beobachtung ist urn so ~erkwiirdiger 
als das anatomische Substrat des Leidens, die Hypertrophie des Canalis 
pylori, bei den geheilten Fallen fortbesteht, wie aIle bisher mitgeteilten 
einschlagigen Sektionsbefunde beweisen. 
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1m allgemeinen scheinen auch Dbergange in chronische Magen
stOrungen recht selten; die meisten Kinder behalten nicht einmal eine 
besondere Empfindlicbkeit ibrer Verdauungsorgane zuriick, so daB man 
im vollen Sinne von Dauerbeilungen reden kann. Da die Diagnose 
des Leidens intra vitam erst auf Finkelsteins und Heubners Mit
teilungen aus dem Jabr 1896 zuriickgebt, so ist natiirlicb eine iiber 
langere Zeitraume sicb erstreckende Dauerbeobacbtung nocb nicbt in 
zahlreichen Fallen moglich gewesen. Heubner l 4.1), der bieriiber die 
groBten Erfabrungen besitzt, berichtet, daB unter 15 Fallen, deren 
spatere Schicksale er langer verfolgen konnte, zweimal eine groBe Empfind
lichkeit des Magens noch jabrelang zuriickblieb, so daB die . Kinder bis 
zum Alter von drei J ahren und lii.nger feste Speisen noch nicht ver
trugen. In einem dieser FaIle konnte er noch im vierten Lebensjahre 
Andeutungen von peristaltischer Unruhe des Magens feststellen. -
Solche Falle scbeinen aber, wie gesagt, nicht baufig vorzukommen. 

DaB einige FaIle von periodischem Erbrechen (cyclic vomiting) des 
spateren Kindesalters Zusammenhange mit der Pylorusstenose im 
Sauglingsalter zeigen, ist eine mehrfach ausgesprochene Vermutung. 
(Wernsted t 376), Heu bner141). 

Von besonderer Bedeutung ist ferner, namentlich im Hinblick auf 
die Pathogenese des Leidens, die Frage, ob diese Kinder im spateren 
Leben als neuropathisch sich erweisen. Auch hier liegen nur von
seiten Heu bners141) Mitteilungen vor. Unter 15 Fallen zeigten vier 
spater nervose Storungen, namlich Enuresis nocturna, epileptoide 
Krampfe, verzogerte geistige Entwicklung, allgemeine Nervositat und 
Reizbarkeit. Die ersten operativ geheilten FaIle (Kehr, Fritzsche, 
Lobker, Schmidt, Trantenroth, Nicoll, Stiles) sind nach brief
lichen Mitteilungen, die ich vor 21/2 J ahren erhielt, samtlich damals 
vollig gesund gewesen. Immerhin kann diese Frage noch keineswegs 
als abgeschlossen geiten, ehe zahlreichere genaue Mitteilungen vorliegen, 
die sich iiber noch langere Zeitperioden erstrecken. 

Pathologische Anatomie. 
Die Sektion ergibt bei den Patienten, weiche im Leben die ge

schilderten Symptome dargeboten hatten, einen typischen Befund am 
Pylorus. 

Wahrend man annimmt, daB der Pylorus im allgemeinen eine 
Schleimhautfalte darstellt, in der ein Sphinctermuskel veriauft, findet 
man bei unseren Fallen eine starre zylindrische Masse von 2-3,5 cm 
Lange und 1,5-2 cm Dicke, die wie ein Schaltstiick zwischen Magen 
und Duodenum eingesetzt erscbeint, in der Regel nach beiden Seiten 
hin ziemlich scharf begrenzt. Vom Duodenum aus betracbtet, springt 
der Tumor zapfenartig ins Darmlumen vor, mit seiner zentralen feinen 
Offnung durchaus einer Portio vaginalis uteri vergleichbar. Besonders 
auffii.llig ist die Harte des Gebildes, die oft einen beinahe knorpel
artigen Eindruck erweckt. Dieses tumorartige barte Gebilde wurde 
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bisher auch an samtlichen operierten Fallen in vivo konstatiert. Durch
schneidet man es, so erkennt man, daB es mit der eigentlichen Pylorus
klappe sein Ende findet, und daB es im wesentlichen aus dicken Muskel
lagen besteht, welche von starken Bindegewebszugen durchquert sind. 
Ring- und Liingsmuskeln, beide bilden machtigere Schichten als man 
sonst zu sehen gewohnt ist. Ein durchaus konstanter Befund ist ferner 
eine betrachtIiche Faltung der Schleimhaut innerhalb dieses Kanals; 
meist sind eine oder mehrere hohe Liingsfalten besonders ausgepriigt, 
die den ganzen Kanal durchziehen, auch Zirkuliirfalten kommen vor. 
(Vgl. Wenstedt, Fall 7.) 

Der Magen erweist sich in der Regel als nicht dilatiert, aber in 
seinen Wandungen ungewohnlich hart und starr. 

Ehe ich auf genauere Details in den autoptischen Befunden ein
gehe, erscheint es mir notwendig, ganz kurz darzulegen, was uber die 
normale Anatomie des Pylorus und der angrenzenden Teile 
der Magenwand beim Saugling bekannt ist; es ist nicht ohne 
Interesse, daB die Vertiefung unserer Kenntnisse auf diesem Gebiete 
zum Teil vom Studium unseres Leidens ihren Ausgang genommen hat. 

Erik Muller hat in seinen bedeutungsvollen Studien iiber die 
Anatomie des menschIichen Foetus nachdrucklich auf die dem Pylorus
ring zuniichst liegende Partie der Magenwand hingewiesen; er teilt mit, 
daB sich hier beim Foetus ein zylindrischer Abschnitt regelmaBig vor
findet, der durch eine "exzessive Entwicklung sowohl der Liings- wie 
der Ringmuskulatur" charakterisiert ist; es fallt ihm ferner auf, daB 
eine eigentliche Valvula pylori wie beim Erwachsenen nicht existiert. 
"Zwar ist der Pylorus gegen das Duodenum scharf abgesetzt. Nicht 
aber so gegen den Magen: vielmehr liegt hier die Schleimhaut des Ca
nalis pylori in ganz demselben Niveau, wie die des eigentlichen 
Pylorus. Dnd der VerschluB des foetalen Magens scheint also durch 
eine gleichmaBige Kontraktion des Canalis pylori zustande zu kommen." 

E. Muller benennt diesen zylindrischen Teil wie J onnesco, der 
ihn auch schon beschrieben hatte, Canalis pylori und teilt mit, daB 
A. Retzius und Toldt ahnliche Beobachtungen gemacht haben. 

Der Canalis pylori kommt nicht nur dem Foetus zu. Muller 
findet ihn auch beim Kinde und El'wachsenen wieder. 

1m gleichen Jahre (1897) wies Pfaundler 246) zum erstenmal nach
drucklich auf die groBe Bedeutung hin, welche der jeweilige Kon
traktionszustand des Magens oder seiner Teile fur die Gestalt des Or
gans und die Dicke der einzelnen Wandungsabschnitte gewinnen konne. 
Je nach dem Kontraktionszustand unterscheidet er systolische und 
diastolische Magenformen. Wiihrend Muller eine Muskelkontraktion 
als Grundlage des Canalis pylori ablehnt (im Gegensatz zu Told t), 
fiihrt Pf a un d ler die gleichen Befunde ("halbsystolische Magen ") 
lediglich auf Kontraktion der Muskelschichten zuruck und weist darauf 
hin, daB die dicken muskularen Wandungen dieses dem Pylorus zu-

Ergebnisse I. 16 
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nachst gelegenen Abschnittes durch eine Massenverschiebung infolge 
der Kontraktion zustande kommen; die Richtigkeit seiner Anschauungen 
bewies er in eindeutiger Weise dadurch, daB es ihm gelang, durch 
Wasserdruck den Kontraktionszustand aufzuheben und somit jeden 
systolischen Magen in einen diastolischen iiberzufiihren.Pfaundler 
erkannte gleichzeitig die groBe Ahnlichkeit, welche zwischen dem ana
tomischen Befund bei der Pylorusstenose der Sauglinge und den nor
malen, aber am Pylorus kontrahierten Sauglingsmagen besteht und 
sprach, um das gleich hier vorwegzunehmen, die Vermutung aus, daB 
in vielen als Pylorusstenosen publizierten Fallen einfache Kontraktions
zustande irrtiimlicherweise als pathologische Befunde gedeutet und 
beschrieben worden seien. 

Die Pfaundlerschen Beobachtungen bilden den Ausgangspunkt und 
die Grundlage der von Wernstedt376.380) neuerdings mit groBer Sorg
fait an einem umfassenden Material angestellten Studien. Auch dieser 
Forscher betrachtet das von E. M iiller ala Canalis pylori beschriebene 
zylindrische Stiick auf Grund der Schleimhautfaltung und der his to
logen Details als Ausdruck eines Kontraktionszustandes und schlagt'vor, 
Organe, welche einen Canalis pylori aufweisen, als "an trumkon trahierte 
Magen" zu bezeichnen. Er geht in dieser Richtung noch weiter als 
C unn ing ham, welcher sich auch mit den Kontraktionsformen des Magens 
kiirzlich eingehend befaBt hat, aber die von M ii 11 e r vorgeschlagene 
Einteilung in einen Canalis pylori und Vestibulum pylori beibehalt. 
Gleich Pfaundler fiihrt Wernstedt die Kontraktionsformen des Magens, 
indem er sie einem Wasserdruck aussetzt, in ihre "Grundforrn" iiber; er 
sieht diesen Zustand erst dann als erreicht an, wenn samtliche Falten, 
auch in der Pars pylorica des Magens bis an die Valvula pylori hin 
verstrichen sind. Wahrend nach Pfaundler 24.7) ein Wasserdruck von 
30 em Hohe geniigt, die Kontraktionszustande aufzuheben, hat Wern
stedt 376) gefunden, daB fiir viele antrumkontrahierte Magen dieser 
Druck nicht ausreicht, urn aIle FaIten zum Verschwinden zu bringen; 
selbst bei Belastung mit einer Wassersaule von 100 em Hohe findet er 
nur einen Teil der Magen vollig erschlafft. Diese Feststellungen sind 
wichtig, weil durch sie einige Beobachtungen am Leichenmaterial der 
Pylorusstenose an Beweiskraft verlieren. 

Die W erns ted tschen Deduktionen gehen stillschweigend von zwei 
vielleicht nicht ganz undiskutablen Voraussetzungen aus, daB die durch 
Wasserdruck zu erreichende Erschlaffung der physiologischen Erschlaf
fung in Parallele zu setzen ist, und daB die physiologische Erschlaffung 
des Sauglingsmagens bis zur Faltenlosigkeit der Schleimhaut auch im 
Antrum pylori fiihrt. 

Von besonderer Wichtigkeit sind die absoluten MaBe fiir die 
Wandungsdicke antrumkontrahierter Magen. Es Hegen bisher nur zwei 
Messungen von Ibrahim 154.) und die von Wernstedt 376 ) an 40 bis 
50 SaugHngsmagen erhobenen Zahlen vor. Aus letzteren kann man 
schlieBen, daB bei Hartung und Konservierung in 8% Forrnaldehyd
·losung und nachfolgender Paraffineinbettung die kontrahierte Antrum-
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muskulatur bei einem Kinde von vier Monaten normalerweise bis zu 
3 mm und bei einem einjahrigen bis 31/ 2 mm dick sein kann. 
Simmonds 324) findet bei normalen "systolisch" kontrahierten Pylorus
und Antrumkanalen selbst bei alteren Sauglingen nur eine Wanddicke 
von 0,2 bis hochstens 0,3 cm. 

Nicht unerwahnt mochte ich zum SchluB lassen, daB auch Wern
s te d t 378) beziiglich der Physiologie des Pylorus zu dem gleichen 
Schlusse gelangt, zu dem Miiller betreffs seines Canalis pylori ge
fiihrt wurde, namlich, daB der ganzen antralen Endpartie vermut
Hch im Sauglingsmagen die Funktion eines Sphincter pylori zufallt. 

Wenn wir uns nunmehr wieder der Betrachtung der stenosierten 
Partie bei der Pylorus stenose der Sauglinge zuwenden, so erkennen wir, 
wie schon Pfaundler betonte, daB bis in aIle Einzelheiten eine auf
fallende Ahnlichkeit mit den einfach antrumkontrahierten Magen vor
handen ist; sowohl die Dicke der Muskelschicht, die intensive Schleim
hautfaltung, die Rosettenform des Pyloruslumens, die Nichtabgrenzbarkeit 
der Valvula pylori magenwarts als auch die mikroskopische Struktur, 
die Anordnung der Muskelbiindel zeigen weitgehende Analogien. Spe
ziell erweist sich die Anordnung und die Verteilung der einzelnen 
Schichten der Magenwand in keiner Hinsicht abweichend vom normalen 
Verhalten. Einige AusnahmefaUe (Finkelstein, Torkel) werden ge
sondert betrachtet werden miissen. 

Die Unterschiede, die wir erkennen, sind lediglich quantitativer 
Natur und betreffen im wesentlichen die Muskularis. Ring- und 
Langsmuskulatur erscheinen hypertrophisch. Sie erreichen 
MaBe, die weit iiber die Zahlen hinausgehen, die wir eben als Maximal
zahlen fiir die kontrahierte Antrummuskulatur kennen gelernt haben. 
Die Dicke der Muskelschichten in den Stenosemagen betragt im allge
meinen 31/ 2-5 mm, in einigen Fallen noch mehr (gegeniiber den 2-3 mm 
bei normalen systolischen Magen). 

Beweisen diese MaBe, daB die Muskulatur wirklich hypertrophisch 
ist? lch glaube, daB bei der absoluten GroBe der Zahlen ein Zweifel 
kaum moglich ist. 

Immerhin ware denkbar, daB eine spastische Kontraktur auch eine noch 
graBere Antrumdicke bedingt, als die einfach physiologische Kontraktion und so
mit die als normal angesehenen Vergleichszahlen fiir den Nachweis einer Hyper. 
trophie nicht geniigen. Vielleicht wird dieser Einwand schon dadurch hinfallig, 
daB die Wernstedtschen Zahlen von Magen stammen, die durch 8% Formalin 
in situ gehartet sind. Nach Pfaundlers 250) Beobachtungen ist eine solche La· 
sung aber geeignet, einen besonders deutlichen Kontraktionszustand herbeizufiihren 
und es liegt die Annahme wohl nahe, auch beim Vergleich mit den Simmonds· 
schen Angaben, daB die Kontraktion in den ,Wernstedtschen Fallen eine hoch· 
gradige gewesen ist, vielleicht intensiver als die bei der physiologischen Funktion 
zustande kommende. 

Viele Autoren finden besonders die Ringmuskelschicht verdickt. Einige, 
z. B. Cautley, geben speziell an, nur diese Schicht sei abnorm dick gewesen. Do. 
diese Angaben nic!J.t genau zahlenmaBig belegt sind und in direktem Gegensatz 
zu vielen eingehender studierten Fallen stehen, von denen genauere Mitteilungen 
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vorliegen (z. B. Wachenheim, Ibra.him, Wernstedt, Cunningha.m) ist 
vielleicht ein Zweifel nicht unberechtigt. Welche von beiden Muskelschichten ver
haltnisma13ig starker verdickt ist, diirfte kaum zu entscheiden sein, da der Kon
traktionszustand, der stets die Dickenverhii.ltnisse beeinfiu13t, in beiden nicht der 
gleiche zu sein braucht. 

Bisher nur ein einziges Mal wurde der Befund einer ausschlieBlichen Hyper
trophie der Liingsmuskulatur erhoben (Finkelstein). Der Befund kann jeden
faUs, da er vereinzelt geblieben ist, nicht fiir die Erklarung unseres Leidens heran
gezogen werden, und es ist fraglich, ob der Fall in den gleichen Rahmen mit den 
iibrigen gestellt werden darf - obwohl es gerade dieser Fall war, an dem zum 
erstenmal ein befriedigendes klinisches Bild zur Beobachtung kam. 

Ein genaueres Studium der einzelnen Muskelzellen und ihrer Kerne 
hat besonders Bernheim angeregt. Peden, Bernheim und Wern
stedt finden den Querschnitt der einzelnen Muskelzellen vergroBert, 
und da gleichzeitig der Kern vergroBert und langer erschien, spricht 
der Befund wohl sicher gegen einen einfachen Kontraktionszustand und 
fUr eine Hypertrophie der Muskelzellen. 

Produkte der Entziindung, Rundzelleninfiltration der Muskulatur 
fehlen fast immer. Eine Ausnahme macht z. B. der Fall von Rolleston 
und Cr. Atkins, Sarvonat. 

Die abnorm harte Konsistenz ist neben der Muskelhypertrophie 
das deutlichste und konstanteste Unterscheidungsmaterial gegeniiber den 
elnfach antrumkontrahierten Magen. 

DaB das Bindegewebe zwischen den Muskelziigen vermehrt ge
wesen sei, wird von mehreren Beobachtern angegeben (Hirschsprung, 
Finkelstein, Schwyzer, Meltzer, Cleveland, Gran, Williamson 
u. a.). Diese Mitteilungen sind mit Vorsicht zu verwerten. Man ist 
erstaunt, wenn man normale antrumkontrahierte Magen untersucht, 
wie deutlich und wie stark hier die Bindegewebsziige zwischen den 
biicherartig aufgereihten Muskellamellen hervortreten konnen. 1m 
iibrigen diirfte Wernstedt wohl recht haben, wenn er sagt, daB "ein 
in reichlicher Menge und kraftiger als normal hervortretendes Binde
gewebe sich auch als ein integrierender Teil in der Hypertrophie denken 
laBt, indem die Muskulatur als Gew.ebe und nicht nur ihren musku~ 
laren Elementen nach hypertrophiert.". 1m gleichen Sinne auBert sich 
Heubner. Wernstedt fand iibrigens in seinen Fallenein wechselndes 
Verhalten; in einigen Stenosefallen war der BindegElwebsgehalt geringer 
als in den normalen Vergleichsfallen. 

Was die anderen Schichten, die Submucosa und die Schleimhaut 
betrifft, so gibt os in der Literatur eine Reihe von Angaben, nach wel
chen auch in diesen Schichten eine Verdickung bestand (Peden, 
Meltzer, Dorning, Larkin, Thomson, Still, Rolleston und 
Hayne u. a.). 

lrrtiimer sind auch hier leicht moglich, da Schragschnitte, die 
nur schwer zu vermeiden sind, sehr irrefiihren konnen, und die wenig
sten Untersucher Querschnitte angelegt haben, auf welchen diese Fehler
quelle am ehesten .ermieden wird. Wernstedt fand in seinen sorg
faltig studierten 16 Fallen in diesen Schichten keine abnormen Ver
haltnisse. 
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DaB doch Verdickungen vorkommen konnen, mochte ich nach 
den Angaben von Meltzer, Pitt, Larkin iiber die Submucosa 
und z. B. Ret i iiber die Mucosa doch nicht ganz ausschlieBen. 

Der Fall von Arregger nimmt eine Ausnahmestellung ein; hier ist es zu 
einer polyposen Proliferation der Schleimhaut im Pyloruskanal gekommen. Es 
lallt sich dariiber diskutieren, ob man berechtigt ist, den Fall, wie Wernstcdt 
will, ganz aus dem Bereich unseres Leidens auszuschalten. Die Hypertrophie der 
Muscularis (4,5 mm bei 4 Monate altem Kind) verhielt sich ganz wie hei der 
Pylorusstenose und die hypertrophische Schleimhaut entsprach in ihrem Sitz 
einer der in vielen Fallen von Pylorusstenose an der gleichen Stelle besonders 
stark entwickelten Schleimhautfalten (z. B. bei Cautley und Dent 69). 

Das Lumen des Pylorusringes selbst ist in keinem unserer 
FaIle zuverlassig gemessen worden; es ware dies nur moglich, wenn es 
gelange, die Schleimhautfalten ganz zum Verstreichen zu bringen; es 
diirfte wohl keinem Zweifel unterliegen, daB es sich dann nich t al.s 
a bnorm eng erweisen wird, daB also von einer Stenose des Pylorus
lumens selbst (im Gegensatz zu den "Landerer-Maierschen Stenose
typen") nicht die Rede sein kann. Praktisch genommen ist die Stenose 
des Kanals, der von den hypertrophischen Muskelwanden umgeben wird, 
eine sehr hochgradige, wozu ganz besonders die Schleimhautfalten bei
tragen. Der Kanal erweist sich oft fiir die feinsten Sonden als kaum 
durchgangig, wahrend er allerdings in anderen Fallen diinne Katheter, 
sogar Bleistifte durchzufiihren gestattet. Letztere Tatsache allein weist 
schon darauf hin, daB in diesen Fallen, welche zum Teil die charakte
,ristischsten klinischen Erscheinungen gezeigt hatten (z. B. FaIle von 
Wernstedt), Kontraktionen des muskulosen Zylinders beim Zustande
kommen der Stenoseerscheinungen mitwirken muBten. Es kommt 
andrerseits auch vor, daB sich vom Magen her doch keine Fliissigkeit 
durch solchen scheinbar nicht verschlossenen Kanal durchpressen 
laBt, offenbar weil Schleimhautfalten ventilartig die Passage verlegen. 

Wir haben bisher stets von einem zylindrischen Tumor gesprochen. 
Wernstedt hat mit Recht darauf aufmerksam gemacht, daB in der 
Regel die Lange des hypertrophischen Abschnittes an der groBen Kur
vatur die an der kleinen erheblich iibertrifft; er spricht daher von einem 
kreissektorahnlichen Aussehen der Schnittflache durch das ganze Gebilde. 

Erwiihnt sei hier auch, daB nicht selten der an den Pylorus an
grenzende Beginn des Duodenum eine Verdickung seiner Muscularis 
erkennen laBt (Finkelstein, Still, Ibrahim, Cunningham). 

Auch die Betrachtung des Magens selbst in unseren Fallen 
beansprucht besonderes Interesse. 

Der Magen wies in zwei Fallen von Wernstedt, die durch Wasser
druck auf ihre Grundform zuriickgefiihrt waren, eine eigentiimliche 
Darmschlingen- oder Wurstform auf, die hauptsiichlich auf eine am
pullenartige Erweiterung der Pars pylorica zuriickzufiihren waren. Auch 
bei Ibrahim findet sich die Aussackung der Pars pylorica erwahnt, 
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und mmge in der Literatur vorhandene Abbildungen (z. B. Fisher 
und Neild, Simmonds) lassen vermuten, daB dieser Befund, der ja 
wohl sicher als Folge der Stenose zu deuten jst sich ofter findet. 

Von groBer Wichtigkeit ist nun die Frage nach der Magen
erweiterung in unseren Fallen, die sonst bei Stenosen des Magenaus
gangs ja die Regel bildet. Da zeigt sich denn, daB hier genau das 
Gegenteil der Fan ist. Der Magen ist in der Regel durchaus nicht 
dilatiert, ja nicht selten erscheint er sogar eher kleiner als normal. 
DaB Erweiterungen vorkommen, solI damit nicht bestritten werden; 
wenn auch die literarischen Angaben wie stets, wo nur subjektive Ur
teile wiedergegeben werden, vorsichtig aufzunehmen sind, so lassen doch 
die FaIle von Ponfick, Fisher und Neild, Feer, Simmonds u. a. 
hieriiber keinen Zweifel. Aber die Regel ist der Befund eines nich t 
vergroBerten Magens. 

Kapazitatsbestimmungen unter erhohtem Druck (30cm Wasser) 
liegen fUr zwei Faile vor (Ibrahim, Wernstedt). sie ergaben geringere 
Werte als normale Vergleichsmagen, im Ibrahimschen Fall (11 Monate 
alte geheilte Pylorusstenose) sogar nur die Halfte der Normalzahl. 
Auch Rosenhaupt 288 ) berichtet von einem abnorm kleinen Magen. -
Die Kapazitat kann aber auch normal sein. Ich habe in zwei weiteren, 
noch nicht publizierten Fallen die Werte fUr 30 cm Wasserdruck be
stimmt (im 3. Monat verstorbene Kinder). In einem FaIle lag die Zahl 
unter der Norm, im anderen entsprach sie dem Durchschnittswert. 

Die Magenschleimhaut, in den meisten Fallen normal, wies mehrmals 
katarrhalische Entziindung auf (Finkelstein, Rolleston und Hayne, Rolle· 
ston und Cr. Atkins, Thomson, Sarvonat, Dorning, Bernheim, Ashby 
u. a.). 

Nur in drei Fallen wurde der Befund eines Schleimhautgeschwiirs in der 
Niihe des Pylorus erhoben (R. Morison, Wernstedt. Feer), dazu kame im 
obenerwiihnten Fall von Arregger ein kleines Geschwiirchen unter der polypoeen 
Schleimhautfalte im Pyloruskanal selbst. 

Die Serosa war nur in einem einzigen diesbeziiglich nicht naher aufklar· 
baren Fall verandert (Ibrahim). Hier war bei der operativen Erofinung der 
Bauchhohle der Magen durch Pseudomembranen, die sich leicht stumpf losen 
HeBen. an die vordere Bauchwand fixiert. 

Wahrend diesen Fragen nur ein sekundares Interesse zukommt, 
sind die Befunde an der Muskelschicht wieder sehr bedeutungsvoll. 
Schon Thomson hat die MllHcularis der ganzen Magenwand hypertro
phisch gefunden und betitelt seine bedeutsame zweite Mitteilung aus 
dem Jahre 1896: "On two cases of Congenital Hypertrophy of the 
pylorus and stomach wall." W enn auch hin und wieder in der Literatuf 
eine Hypertrophie der Muskulatur der Magenwand ausdriicklich in Ab
rede gestellt wird (z. B. in zwei Fallen von Morse und Murphy, 
Simmonds), so scheint doch in der Mehrzahl der FaIle ein positiver 
Befund erhoben worden zu sein. Brauchbare vergleichende Messungen 
liegen vor von Ibrahim und Wernstedt. Sie lassen erkennen, daB 
die Hypertrophie der Muskulatur der gesamten Magenwand eine hoch
gradige sein kann. Wernstedt gibt sogar an, daB die Hypertrophie 
"wenigstens in einem Teil der FaIle, auch im Corpes und den Fundi-
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Teilen so bedeutend tu sein scheint, daB in Frage gestellt werden 
konnte, ob sie hier nicht oft denselben Grad erreicht, wie in der ste
notischen Partie". *) 

Diese Muskelhypertrophie bedingt eine ganz eigenartige und sehr 
auffallende Derbheit und Festigkeit der ganzen Magenwand, die etwas 
Pergamentartiges dadureh gewinnen kann. 

In einigen Fallen wurde der Versuch gemacht, dureh Wasserdruck 
das tumorartige Stiiek am Pylorus zum Verschwinden zu bringen, um 
dadurch zu ergriinden, ob ein Kontraktionszustand hier mitwirke 
oder nicht. 

Es zeigte sich, daB ein Wasserdruck von 30 em Rohe in keinem 
der sieben FaIle geniigte, das Gebilde zum Verschwinden zu bringen. 
(Freund, Nordgren, Ibrahim, Wernstedt, Frolich). Eine un
vollkommene Erweiterung trat in einem der Freundschen FaIle ein. 
Nur zwei Beobaehtungen (W ernsted t und Freund) liegen vor, in 
denen Erschlaffungsversuche unter noch hoherem Druck angestellt 
wurden. 1m Wernstedtsehen Fall erfolgte, kurze Zeit naehdem ein 
Druek von 100 em eingewirkt hatte, eine Berstung der Magenwand 
(Wernstedt vermutet, daB ein Schleimhautgeschwiir die Ursaohe ge
wesen sein konne). Es zeigte sieh, daB der Pyloruskanal nur wenig 
erweitert worden war, und daB die Erweiterung den duodenalen Teil 
des Kanals betraf, wahrend der gastrale Eingang in die stenosierte 
Partie unbeeinfluBt geblieben war. 

Vielleieht von groBer Bedeutung fUr die Beurteilung der ganzen 
Verhii.ltnisse ist der andere von Freund mitgeteilte Fall. Rier ge
lang es, durch einen Wasserdruck von 100 cm den Tumor zum Ver
sohwinden zu bringen. 

Bei der Wichtigkeit des Versuehsergebnisses ist zu bedauern, daB 
eine genauere Beschreibung aller Verhiiltnisse, die MaBe der in Frage 
kommenden Muskelschiohten, sowie Angaben iiber die Schleimhaut
faltung in dem erweiterten Pyloruskanal von Freund nieht mitgeteilt 
wurden. Wir erfahren von ihm nur, daB gain Praparat sich derart er
schlaffen lieB, "daB die Wandung des Pylorusteiles an Dicke die iibrige 
Magenwand nicht mehr iibertraf". 

Zu den wichtigsten Beobachtungen gehoren die pathologisch-ana
tomischen Befunde von geheilten Fallen, die spater an interkurrenten 
Krankheiten zugrunde gingen. Die erste hierher gehorige Mitteilung 
stammt v:on Batten. 

Drei einschlligige FaIle sind in jiingster Zeit publiziert von Ibrahim, 
Wernstedt und Blooh (Nr.8), de Monchy. (1m Fall 4 von Freund 

*) Die Granschen Zahlen, welche eine Verdiinnung der Fundusmuskulatur 
erkennen lassen, sind nicht verwertbar, da der Fall nicht allgemein als sichere 
Pylorusstenose anerkannt ist. 
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lagen die Krankheitserscheinungen wohl erst zu kurz zuriick, um ihn hier 
mitrechnen zu konnen. Der Fall von Porot (Sarvonat) diirfte wohl 
mit Sicherheit nicht in unser Krankheitsbild gebOren.) In allen diesen 
Fallen ergab sich das sehr bemerkenswerte Resultat, daB die Ver
haltnisse am Pylorus keine A.nderung erfahren hatten. Da
gegen fand sich in allen, soweit Mitteilungen dariiber vorliegen, eine 
erhebliche Hypertrophie der Muscularis der ganzen Magenwand vor. Das 
Fortbestehen des Pylorustumors wurde auch bei mehreren operativen 
Heilungsfallen konstatiert, welche einige Wochen oder Monate spater 
an anderen Krankheiten starben (Freund - Mikulicz, Graanboom, 
Stiles). 

Wir diirfen nach den bisher vorliegenden Beobachtungen als sicher 
annehmen, daB der typisehe Sektionsbefund auch in Heilungsfii.llen bis 
zum Ende des ersten Lebensjahres nicht schwindet (Battens und 
Ibrahims FaIle starben im Alter von 11 Monaten). Es ware von 
hochstem Interesse, zu erfahren, wie sich die Verhaltnisse in den spateren 
Lebensjahren gestalten, sowohl bei intern wie bei operativ geheilten 
Patienten. Bisher verfiigen wir noeh iiber keinen derartigen Sektionsfall. *) 
Von chirurgischer Seite wurden mehrere Beobachtungen an alteren 
Kindern und Autopsien in vivo mitgeteilt, welche von den Autoren 
mit unserem Leiden in Zusammenhang gebraeht wurden; es ist aber 
sehr zweifelhaft, ob hierfiir eine Berechtigung besteht, da aus der ersten 
Sauglingsperiode dieser Kinder keine Stenosesymptome bekannt waren, 
und wir beim heutigen Stande unseres Wissens nicht umhin konnen, 
nur solche FaIle als typisch zu betrachten, bei denen sich die Storungen 
in den ersten Lebensmonaten manifestierten. Ieh will, namentlich im 
Hinblick auf den interessanten Fall von Shaw und Elting, nieht die 
Moglichkeit bestreiten, daB sich auf Grund weiterer Forschungen dieser 
Gesichtspunkt als unhaltbar erweisen konnte. 

Wenn ich zum SchluB noch kurz des Sektionsbefundes der anderen 
Organe gedenke, so ist nur zu konstatieren, daB in der Regel sonstige 
Befunde fehlen. Nur der Darm erscheint in den Fallen, welche in friihen 
Stadien des Leidens zugrunde gehen, leer und oft sehr eng kontrahiert. 

In einigen, aber nur sehr sparlichen Fallen fand sich der untere 
Teil der Speiserohre dilatiert (Hirschsprung, Thomsen [zwei
mal], Still [zweimaIJ, Pritchard). Still fand in einem dieser Falle 
auch die Oesophagusmuskulatur hypertrophisch. 

Es ist hier vielleicht auch der Ort, die MiBbildungen zu erwahnen, welche 
in Fanen von Pylorusstenose der SaugIinge gleichzeitig vorkamen. Folgende 
Be)baOOtungen sind bisher mitgeteilt: 

Ash by: Atresia ani (niOOt ganz sicherer Fall). 
Cautley: GroBhimcyste. 

*) Der einzige vielleicht in Betracht kommende Fall (Beardsley) kann, da 
mikroskopische Untersuchung nicht vorIiegt, nicht als beweisend betrachtet werden. 
Er wurde von seinem Autol' als Scirrhus aufgefaBt. 
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Engel: Mangelhafte Lappung beider Lungen, Hochstand der Testes und 
Versprengung eines Nebennierenkeims. 

Fisher und Sturmdorf: Herzgerausch (keine Thoraxsektion). 
Griineberg: Kongenitaler Klumpfull. 
Heu bner: Kongenitale Klumphand und beiderseitiger Kryptorchismus. 
Meusnier (Marfan): Hypospadie. 
J. J. Schmidt (Berlitzheimer und Brodnitz): Abnorme Mesenterial

verhaltnisse. 
S chotten (Braun): Kongenitale Verkiirzung des Mesenterium (7). 
Schwyzer: In der Gegend der Flexur und im Colon transversum je eine 

1,5-2 cm lange verengte Stelle. Darmwand hier verdiinnt. 
Stern: Rectum und Flexur etwas dilatiert und von griillerer Wanddicke 

ala normal. 
Still: Schwimmhautbildung an den Zehen. Hydronephrose und Ureteren-

erweiterung. 
V ii I c k e r: Erweiterllng der Ureteren und Nierenbecken, Cystenniere. 
Wachenheim: Mangelhafte Entwicklung des unteren Ileum(?). 
Wernstedt: Erweiterung der Ureteren und Nierenbecken. 

Ehe wir das Kapitel der pathologischen Anatomie verlassen, ist 
es nicht unwichtig, noch eine negative Feststellung ausdriicklich hervor
zuheben. 

Es ist bis he ute noch kein einziger Fall in der Literatur 
ausfiihrlich beschrieben, welcher wahrend des Lebens die 
typischen Erscheinungen der Pylorusstenose dargeboten 
hatte und post mortem den charakteristischen Befund ver
missen lieB. 

Die einzige derartige Angabe findet sich bei Pfaundler 261), wobei 
auf personliche Beobachtungen Bezug· genommen wird. Diese Er
fahrungen sind bisher noch nicht in extenso mitgeteilt und daOOr ein Urteil 
nicht moglich, ob das klinische Bild bei diesen Kindern voll ausgepriigt 
gewesen ist. Einige Falle, in denen der mitgeteilte Sektionsbefund, 
die Dicke der Muskelschichten am Pylorus, noch ins Bereich der Norm 
fallen konnte, wie die Faile Hirschsprung II, Henschel und auch 
der von Grll.n lassen sich durchaus nicht als Beweise anfiihren; eben
sowenig die negativen Sektionsbefunde von Weill und Pehu; denn in 
all diesen Fallen fehlten die Kardinalerscheinungen unseres Leidens, 
die intensiven peristaltischen Phanomene und die Fiihlbarkeit des 
Pylorustumors. 

Ohne die Moglichkeit bezweifeln zu wollen, daB das Krankheits
bild mit einem normalen Sektionsbefund vereinbar jst, mochte ich auf 
die groBe Wichtigkeit hinweisen, welche eingehenden derartigen Mit
teilungen zukommen wiirde, da sie eventuell direkt berufen waren, 
eine Liicke in der vorliegenden Frage auszufiiIlen. 

Pathogenose und Wesen der Krankheit. 
lch war in den vorausgehenden Abschnitten bestrebt, moglichst 

objektiv alles darzustellen, was an Tatsachen iiber die Pylorusstenose 
der Sauglinge bekannt geworden ist. Diese Tatsachen haben eine ver
schiedenartige Deutung gefunden und zu sehr divergenten Ansichten 
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iiber das Wesen des Leidens gefiihrt. Keine der bekannt gewordenen 
Tbeorien kann bisher voll befriedigen, da jede zur Erklarung einzelner 
wesentlieher Ziige des Krankheitsbildes oder Sektionsbefundes un
bewiesene, oftmehr oder minder ad hoc ausgekliigelte Hypothesen zu 
Hilfe nehmen muB, oder mit bloBen Analogiesehliissen arbeitet. Je 
mehr es einer vertieften klinisehen, eventuell aueh experimentellen 
Forsehung gelingen wird, die Erorterungen aus dem Rahmen der 
Hypothesen auf da.'l Gebiet des Realen hiniiberzufiihren, desto frueht
bringender wird sich die Diskussion um die heute wohl noch unent
scheidbare Frage nach dem Wesen unseres Leidens gestalten. 

Ieh werde mieh bemiihen, die verschiedenen Ansichten einander 
gegeniiberzustellen und nach Moglichkeit die schwachen Punkte der 
einzelnen Theorien kritisch zu beleuchten, weil jede Hypothese von 
Wert sein kann, sofern sie nur zu weiteren Fragestellungen fiihrt. 

Wir haben uns vor allem drei Kardinalfragen vorzulegen: 
1. 1st der Sektionsbefund am Pylorus beweisend fiir eine 

Hypertrophie der Muskelsehieht, oder handelt es sich nur 
um das falsch gedeutete Bild eines einfaeh systolischen 
Antrum pyloricum? 

Diese Frage wurde von Pfaundler 247) aufgeworfen und dahin beant
wortet, daB ein groBer Teil der friiher als Pylorushypertrophien be
schriebenen FaIle normale Verhaltnisse geboten hatten. Es lag da
mals erst eine kleine Zahl von Beobachtungen, z. T. zweifelhafter 
Natur vor. Heute kann auf Grund der oben mitgeteilten Tatsachen, 
speziell der Wernstedtschen 876) Forschungen, wohl nicht mehr bestritten 
werden, daB eine Massenzunahme, nicht nur eine Massenverschiebung 
dem typischen Autopsiebefund zugrunde liegt. Es erhellt dies haupt
sii.chlich aus der absoluten GroBe der MaBe fiir die Dicke der Muskel
sehichten und aus den Befunden an den einzelnen Muskelzellen und 
ihren Kernen, wahrend dem negativen Ergebnis der Erschlaffungsproben 
bei 30 em hohem Wasserdruck (Freund, Nordgren, Jbrahim, 
Frolich) auf Grund der Wernstedtschen Untersuchungen keine Be
weiskraft mehr zukommt. 

Dagegennehmen Pfaundler(252, 253) Graan boom119) und ander!' an, 
daB man im Rahmen des oben beschriebenen Krankheitsbildes zwei Typen 
von Fallen streng scheiden konne, Falle mit dem Befund einer orga
nisehen hypertrophischen Stenose und FaIle rein funktioneller Natur, 
Spasmen des Pylorus. Es erhebt sich daher die zweite Kardinalfrage: 

2. 1st die Hypertrophie ein Befund, welcher allen ein
schlagigen Fallen zukommt, oder gibt es FaIle ohne Hyper
trophie 1 

Die meisten Autoren, welche letztere Frage bejahen, stiitzen sich 
auf rein klinische Beobachtungen, und vielen geniigte schon die Tat
sache der internen Heilbarkeit dieser FaIle als Beweis fiir ihre Ansicht. 
Seit wir dureh die Mitteilungen von Batten, Ibrahim, Wernstedt 
und Bloch, de Monchy wissen, daB Heilungsfalle noch nach vielen 
Monaten den typischen Befund der Muskelhypertrophie darbieten, 
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ist dieser Betrachtungsweise, die leider noch sehr beliebt ist, jede Grund
lage entzogen. *) 

Wenn man demnach auch nicht an der internen Heilbarkeit 
bzw. Naturheilung von Fallen mit dem Befund der organischen Stenose 
'zweifeln kann, so nehmen diese Autoren, vor allem wieder Pfaundler 253) 

gleichwohl an, daB doch eine groB') Zahl der Heilungsfalle reine 
Pylorospasmen gewesen sind. Der Beweis hierfiir ware leieht zu er
bringen durch Mitteilung einsehlagiger Krankengeschichten und Sektions
befunde. Da aber die Falle zu heilen pflegen, ist es begreiflich, daB 
dieser Beweis bisher noch aussteht. Es ist mir durch miindliche Mit
telung mehrerer Autoren bekannt, daB sie iiber geeignetes Beweis
material verfiigen, und es ist daher zu hoffen, daB diese Liicke dem
nachst ausgefiillt wird. Es wird von hohem Interesse sein, die 
klinischen Bilder dieser Falle mit dem hier geschilderten Krankheits
bild zu vergleiehen und nach eventuellen Unterscheidungsmerkmalen 
zu fahnden. SoU ten sieh solehe nicht finden, so ware das wohl ein 
wichtiger Hinweis auf die spastisehe Pathogenese auch der anderen Falle. 

Einstweilen wird als Beweis, daB reine Pylorusspasmen manchen 
Heilungsfallen zugrunde liegen, vielfach auf den plotzlichen Umsehwung 
des Krankheitsbildes, das zauberhafte Verschwinden aller Erseheinungen 
durch einfache diatetische MaBnahmen hingewiesen. Was letzteren 
Punkt betrifft, so habe ieh bereits dargelegt, daB viel genauere klinisehe 
Mitteilungen notig sind, urn glaubhaft zu machen, daB wirklieh aIle 
Erseheinungen gesehwunden waren; denn ieh habe selbst analoge FaIle 
gesehen, in welchen abnorme Peristaltik und Stagnation des Magen
inhalts diesen zauberhaften Umsehwung noeh lange iiberdauerten. 
Aueh ieh bin geneigt, den Spasmen eine groBe Rolle, auf Grund der 
jetzt bekannt gewordenen Tatsaehen vielleieht die aussehlaggebende 
Rolle gerade in diesen Fallen zuzusehreiben; aber obige Beobaehtungen 
bereehtigen vorerst doeh keineswegs zum Glauben, daB hier keine 
Pylorushypertrophie vorliegt. Es ist nur ein Sektionsbefund von einem 
solehen Fall bekannt (Freund Nr. 4) und dieser entspraeh noeh drei 
Woehen naeh dem prompten Versehwinden der Stenosesymptome dem 
Befund, der bei allen anderen Pylorusstenosen erhoben worden war. 

Es gibt in der franzosisehen Literatur ein als Spasme du pylore 
essentiel besehriebenes Krankheitsbild (Weill und Pehu), fiir welches 
auch zwei Sektionsfalle mit negativem Befund am Pylorus bekannt 
geworden sind. Doch handelt es sich hier im wesentlichen nur um 
hartilackiges Erbrechen, wahrend abnorme Magenperistaltik und Fiihl
barkeit des Pylorus keine RoUe spielen. Aueh einige FaIle von Mery 
und Guillemot und Meusnier gehoren vielleieht hierher, sowie wahr
seheinlieh die Falle von Southworth und L. Morse 1906; ieh habe 

*) Der von Wachenheim erhobene Einwand, diese HeilungsfiiJIe seien nicht 
beweisend, weil bei ihnen nur die Ringmuskulatur, bei den echten Hypertrophien 
dagegen Ring. und Langsmuskulatur verdickt gewesen seien, ist nicht stichhaltig; 
denn die von Ibrahim und Wernstedt mitgeteilten Zahlen lehren, daB in ihren 
Fallen auch die Langsmuskelschicht erheblich an der Hypertrophie beteiligt war. 
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selbst eine derartige Beobachtung mitgeteilt (Ibrahim Nr. 8), bei der 
allerdings ebenso wie bei Morse Peristaltik einmal gesehen wurde. 
Wenn sich herausstellen solIte, daB sichtbare Peristaltik und fiihlbarer 
Pylorustumor stets mit dem autoptischen Befund einer Pylorushyper
trophie zusammentrefien, diirfte die Zahl der reinen Pylorusspasmen 
auch unter den internen Heilungsfallen recht gering sein. Zurzeit 
ist die Annahme, daB sie eine groLle ist, jedenfalls eine willkiirliche. 

Aus dem spateren Sauglingsalter sind einige Beobachtungen mit
geteilt (Knopfelmacher, Bernheim-Karrer, Saunders, Peiser), 
welche als spastische Pylorusstenosen aufgefaBt werden konnen; es 
handelt sich aber bei diesen Kindern auch lediglich um habituelles 
Erbrechen mit sekundarer Obstipation und Verzogerung der Magen
entleerung (z, T, mit Hyperchlorhydrie). Peristaltische Phanomene und 
Pylorustumor kamen nicht zur Beobachtung. 

Wie weit dem neuerdings von Milner und Wilcox aufgestellten 
Krankheitsbild der "Acid dyspepsia", welche klinisch etwa mit dem 
Pfaundlerschen Pylorospasmus zueammenfii.llt, eine Berechtigung zu
kommt, ist vorerst nicht zu beurteilen. Sektionsbefunde werden auch 
hier zur Klarung der Frage erforderlich sein. 

Wir kamen nunmehr zur dritten und meistumstrittenen Cardinal
frage nach dem We sen der Muskelhypertrophie. 

3. 1st die hypertrophische Muskulatur am Pylorus als 
primare ange borene MiBbildung aufzufassen oder als sekundar 
erworbener Zustand (Arbeitshypertrophie) infolge spastischer 
Kontraktionen 1 

Diese wichtige Streitfrage wurde gleich in den beiden ersten Mit
teilungen iiber unser Leiden aufgerollt, indem Hirschsprung die erst
genannte, Thomson die zweite Ansicht vertrat. Thomson stellte 
die geistvolle Hypothese auf, daB eine Storung der Koordination zwischen 
Pylorus und austreibenden Kraften des Magens dem Leiden zugrunde 
liege; es komme dadur<,lh zu Spasmen und zu konsekutiver Hypertrophie 
der Pylorusmuskulatur. Um die Sektionsbefunde auch bei Kindern 
der ersten Lebenswochen erklaren zu konnen, nahm er an, daB schon 
im Uterus beim Schlucken von Fruchtwasser die spater manifesten 
Storungen ihren Anfang nehmen. 

Die Hirschsprungsche Theorie, die in ihrer extremen Form bis in 
die neueste Zeit hauptsachlich vonCautley verfochten wird, kann ihre 
Existenzberechtigung in erater Linie darauf griinden, daB positive Be
weise fiir die spastische Genese der Hypertrophie bisher nicht geliefert 
werden konn.ten, eine Tatsache, die sogar von Wernstedt zugegeben 
wird. Andrerseits muB aber auch festgestellt werden, daB fiir die 
Aufiassung des Befundes am Pylorus als prim are MiBbildung die posi
tiven Beweise bisher einer kritischen Priifung nicht standhalten. 

Ais wichtigstes Beweismoment, wenigstens fiir die Angeborenheit 
des Zustandes, konnte der Befund eines hypertrophischen Pylorus bei 
einem Neugeborenen geIten. Es liegen zwar vier literarische Mit
teilungen dieser Art vor; keine ist aber bis jetzt ganz iiberzeugend. 
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1. Ash by (Fall 2) berichtet von einem Kind das am 5. Lebenstage starb, 
nachdem das Erbrechen die Operation eines Anus imperforatus iiberdauert hatte; 
die weiteren Mitteilungen beschranken sich auf die Angabe: "At the autopsy 
a high degree of stenosis of the pylorus was found with some hypertrophied 
muscle around it." 

2. Simonsohn teilt eine Pylorushypertrophie bei einem friihgeborenen, 
am 2. Lebenstag verstorbenen Kinde mit. Die MaBe ,die er fand, fallen eben 
noch in die Grenze des Physiologischen und werden von Pfaundler und Wern
stedt nicht als beweisend anerkannt. 

3. Dent80) erwahnt "ein Praparat von einem 7-Monat.s-Kind, welches die 
Stenose in ausgesprochenem MaBe erkennen lieB"; genauere Beschreibung fehlt. 

4. Delamare nnd Dieulafe bilden einen Magen von einem Neugeborenen 
ab, aus dem ersichtlich ist, daB das, was sie fiir eine Anlage zur Sanduhrform 
und eine Pylorushypertrophie halten, lediglich durch Kontraktion der Magen
wand bedingt ist. Die Dicke der Muskelschicht am Pylorus betrug 3 mm. 

Einen weiteren positiven Beweis fiir die MiBbildungsnatur wenig
stens einzelner Pylorusstenosen der Sauglinge sehien der Fall von 
Torkel zu bringen, der in der hypertrophischen Muskulatur eingelagert, 
eine abgesprengte Brunnersche Driise fand. - Aber abgesehen davon, 
daB dieser Fall ganz vereinzelt geblieben ist und nur mit einem Fall 
von Magnus-AIsleben in Vergleieh gesetzt werden kann, der keinerlei 
Stenosesymptome dargeboten hatte, mochte ich Wernstedt 377) durch
aus beipflichten, daB weder die beigefiigten klinischen MitteilungeI1 noch 
die anatomische Beschreibung, nach welcher die Muskelhypertrophie 
eine mehr circumscripte Verdickung der vorderen Wand des Antrums 
bildete, uns berechtigen, den Fall zur Erklarung unseres Leidens heran
zuziehen. 

Die MiBbildungstheorie bietet ihren Anhangern den Vorteil, daB 
sie flir den Ausbrueh der Krankheit weitere Ursachen nicht zu ,suchen 
brauchen. Um so schwieriger gestaItet sich aber fiir sie die Erkliirung 
des verspateten Eintritts der Krankheitserscheinungen, die, wie wir 
sahen, in absolut typisch verlaufenden Fallen oft erst in der 3.-4. W oche, 
mitunter noch spater einsetzen. Die verschiedenen Erklarungsversuche 
flir diese wichtige Tatsache, an der nicht zu riitteln ist, haben aIle 
etwas mehr oder minder Gezwungenes und bewegen sich aIle auf rein 
hypothetischem Boden. 

Die von manchenAutoren (z. B. Trantenroth, Bernheim) ausgesprochene 
Ans:cht, daB der Ausbruch der Krankheitserscheinungen erst erfolgt, wenn die 
Kinder groBere Nahrungsmengen zu sich nehmen, entspricht nicht den Tatsachen, 
do. die Gewichtszunahmen in dieser Latenzperiode bei vielen Kindern durchaus 
physUogische waren. 

Fiir manche FaIle, namentIich solche, in denen Mastitis der Mutter bestand, 
oder wo der Obergang auf kiinstliche Ernahrung den AniaB zum Beginn des Er
brechens bot, konnten Schwellungszustande der Schleimhaut. die eine Stenose in 
einen volIigen VerschluB des Lumens zu verwandeln imstande waren, eine BahT 
plau~ible Erklii.rung abgeben. Aber wie erwahnt, sind diese FaIle erheblich in der 
Minderzahl, wahrend es sich meist um kraftige Brustkinder in den physiologisch
sten ErnahrungsverhaItnissen handelt. 

Es ist auch die Vermutung geauBert worden (Ibrahiml, daB ein Erlahmen 
der austreibenden Krafte des Magens, welche vermoge der jedem Organ inne
wohnenden Reservekraft der Stenose in den eraten Tagen oder Wochen Herr 
werden, den Beginn des Erbrechenfl charakterisiert. Wernstedt hat gegen diese 
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auf kcine klinischen Tatsachen sich stiitzende Hypothese, wie mir scheint, nicht 
unbegriindete Bedenken geii.u/3ert. 

So bleibt den Anhangern der Hirschsprungschen Theorie nichts zur Er
klii.rung iibrig, als die Hilfshypothese, da/3 die abnorm stark angelegte Muskulatur 
im Verlauf der ersten Lebenswochen noch weiter wachst, bis sie Storungen aus
li:iBt, wobei der erhohte Druck, unter dem die Nahrung durch den verengten Kanal 
gepre/3t wird. den Wachstumsreiz abgeben konnte (Ibrahim) - oder aber es mu/3 
an eine Kombination mit spastischen Zustanden gedacht werden (Schotten, 
J. Schmidt, Ibrahim u. a.), wobei das Manifestwerden der Krankheit mit dem 
Beginn der Spasmen zusammenfiele. 

Das haufigere Zusammentreffen mit MiBbildungen an anderen 
Stellen des Korpers wird mehrfach (z. B. auch von Pfaundler 21>3) 

als Hinweis betrachtet, daB es sich auch um eine echte . MiBbiIdung 
am Pylorus in manchen Fallen handle. Ich glaube, daB ein Prozent
satz von ca. 40/ 0 , wie ich ihn finde, nicht allzu hoch veranschlagt 
werden kann, zumal einige dieser MiBbildungen (am Darm, Mesenterium 
und die Erweiterung der Ureteren und Nierenbecken, die sich mehr
mals fand) auch auf spastische Ursachen zuruckgefiihrt werden konnen 
(Thomson 8M). 

Es darf als festgesteIlt gel ten , daB die verstarkte Peristaltik bei 
intemen Heilungsfallen noch lange sichtbar bleibt, wenn die Kinder 
schon in voIlem Gedeihen sind. Dies wurde als Beweis gedeutet, daB 
das Hindemis am Pylorus nicht verschwunden ist, sondern nur erfolg
reich uberwunden wird (Ibrahim). Es ist aber einleuchtend, daB die 
gleiche Erklarung auch fur eine spastische Stenose zu Recht bestehen 
konnte, und daB andrerseits die Peristaltik, welche durch die hyper
trophierte Magenmuskulatur zustande kommt, an und fiiI sich auch 
bei behobenem Hindemis sichtbar bleiben kann (Wernstedt Il76). 

Namentlich, wenn man geneigt ist, die peristaltische Unruhe des Magens 
als primare nervose Erscheinung aufzufassen, den Pylorusspasmen 
gleichwertig (Heu bner l41 ) ist ein Fortbestehen der Hypermotilitats
erscheinungen in die Rekonvaleszenz hinein nichts Auffalliges. 

Eine gewisse Schwierigkeit bestand fur die Anhanger. der MiB
bildungstheorie in der Erklarung der internen Heilungsfalle. Die 
Schwierigkeit schien aber gehoben, da mehrere Sektionsfalle das V or
handensein einer erheblichen Hypertrophie der Muskulatur der Magen
wand selbst ergaben; es war naheliegend, diese Hypertrophie als se
kundare Arbeitshypertrophie aufzufassen und darin einen Kompensations
vorgang zu erblicken (Batten, Hirschsprung, Ibrahim). 

Wie ware eine derartige MiBbildung nun zu erklaren ~ Manche 
Autoren fiihren aus, daB ein lokaler Riesenwuchs aIle Schichten des 
Pylorus in gleicher Weise betreffen miisse (Thomson). Mir scheint 
die Moglichkeit hingegen nicht ausgeschlossen, daB an einer Stelle, wo 
individuelle Schwankungen in der Dicke einer Muskelschicht vorkommen, 
auch pathologi~che Grade erreicht werden konnen. Es sind auch 
andere Erklarungsversuche gemacht worden. Cautley meint, die 
Natur schieBe in ihrem angstlichen Bestreben, einen hinreichenden 
PylorusschluB zu produzieren, uber das Ziel hinaus. Flynn und 
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Murray wiesen auf die Verhii.ltnisse bei Edentatenmagen hin und dach
ten an einen atavistischen Riickschlag. Diese Auffassung ist jiingst 
von Wernstedt37~), wohl mitRecht,als wenigfruchtbringend zuriick
gewiesen worden. 

Ein ontogenetischer Erklarungsversuch stammt von Ibrahim 104). 
Er fand bei 3 zu friih geborenen Kindern, die einige Wochen am Leben 
geblieben waren, Pylori, die in ihrem GroBenverhaltnis zum Magen 
und der relativen Dicke der Muskelwandungen mehr als andere Pylori 
an die Verhaltnisse bei der Pylorusstenose der Sauglinge erinnerten, 
und wirft die Frage auf, ob es nicht moglich ware, daB eine ent
wicklungsgeschichtliche Phase des Magens existiert. in welcher der 
Pylorus im Vergleich zum Magen ungewohnlich stark und groB ent
wickelt ist. Ahnliche Erwagungen wurden auch von Frolich kiirz
Hch geltend gemacht. E. M iiller gibt in seinen Beitriigen zur Anatomie 
des menschlichen Foetus an, der Canalis pylori sei beim Foetus zum 
Unterschied von den Verhaltnissen beim Erwachsenen durch eine be
sonders machtigo Entwicklung der Muskulatur charakterisiert. Dieser 
Angabe stehen Untersuchungen von Wernstedt und Cunningham 
gegeniiber, welch letzterer ausdriicklich hervorhebt, daB in den letzten 
Monaten der Foetalperiode die Muskulatur des Canalis pylori schwiicher 
entwickelt ist als beim ausgetragenen Foetus. Es steht also hier 
Anatom gegen Anatom und es sind vielleicht weitere Untersuchungen 
in dieser Richtung nicht unangebracht. 

Wenden wir uns nunmehr zu Thomsons Theorie, welche einen 
primaren Spasmus des Pylorus annimmt, der zur Hypertrophie 
seiner Muskelschichten fiihrt, so ist unbedingt zuzugeben, daB vieles 
in unserem Krankheitsbild dafiir spricht, daB spastische Momente eine 
Rolle spielen; so ist der Wechsel von Zustanden schweren Erbrechens 
und volliger Magenokklusion mit sol chen, in denen beide Erscheinungen 
in milderen Formen auftreten, gewiB durch Spasmen, am leichtesten 
erklart, da Krampfzustande in ihrer Intensitat wechseln konnen. (Die 
MiBbildungstheorie muB hier ein vollig unbewiesenes Ab- und An
schwellen der Schleimhaut und eine wechselnde Beeintrachtigung der 
Muskeltatigkeit infolge odematoser Durchtrankung (Finkels tein) zur' 
Erklarung heranziehen.) 

Auch die Schmerzanfalle der Kinder im akuten Stadium des 
Leidens scheinen mir sehr auf Spasmen des Pylorus hinzuweisen, ebenso 
die vorkommenden Schluckkrampfe, und die mitunter (Thomson) vor
handenen Spasmen des Oesophagus. - So scheint mir auch, daB der 
mehrfach beschriebene Befund einer Dilatation des untersten Oesophagus 
und muskularer Hypertrophie seiner Wandungen mit groBer Wahr
scheinlichkeit auf gleichzeitige Spasm en an der Cardia zuriickzufiihren 
ist, da eine Stauung des Mageninhaltes bis in die Speiserohre nach 
dem, was wir heute durch radiologische Beobachtung des Sauglings
magens wissen, ausgeschlossen ist. 

Wernstedt legt groBen Wert darauf, daB der fiihlbare Pylorus
tumor, wie wir oben sahen, in seiner Konsistenz wechselt, und glaubt, 
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das Hartwerden desselben beweise eine krampfhafte Kontraktion. Viel
leicht beweist es aber auch nur eine einfache Kontraktion, die bei der 
hypertrophischenMuskulatureinen ungewohnten Palpationsbefund bewirkt; 
daB diese Partie im erschlafften Zustand fiihlbar bleiben kann, schien 
mir ein Beweis dafiir, daB sie hypertrophisch war. Sic her kann man 
aus diesem klinischen Befund nur das Eine schlieBen, daB das feste 
harte Rohr, welches man auf dem Sektionstisch findet, nicht, wie manche 
Anhanger der Hirschsprungschen Theorie meinen, ein starres und 
unveranderliches Gebilde darsteIlt, sondern erschlaffen kann und dann 
jedenfalls auch fiir Nahrung durchgangig ist. 

Wenn Wernstedt meint, der typische Sektionsbefund bei intern 
geheilten Fallen beweise, daB ein solcher Befund allein nicht geniige, 
das Krankheitsbild hervorzubringen, so diirfte er wohl recht haben; 
doch lieBe sich einwenden, daB in den Heilungsfallen die kompen
satorische Hypertrophie der Magenmuskulatur als ausgleichender Faktor 
herangezogen werden kann. - Wenn er andrerseits glaubt, das patholo
gisch-anatomische Bild mit allen makroskopischen und mikroskopischen 
Einzelheiten, wie wir es oben kennen gelernt haben, charakterisiere 
einen Kontraktionszustand der Muskulatur, so ist das wohl sic her 
richtig; daB es aber irgendwie fiir einen spastischen Kontraktions
zustand beweisend ware, mochte ich nicht glauben; denn wie Wern
s ted t selbst hervorhebt, findet man in den HeilungsHillen bis in die 
kleinsten Einzelheiten die gleichen Verhaltnisse wieder - obwohl hier 
die Kommunikation zwischen Magen und Darm seit Monaten offen war, 
von Pylorusspasmen also nicht die Rede mehr sein konnte. 

Thomson spricht die Meinung aus, das Krankheitsbild konne 
durch eine Storung der Koordination zwischen der Wirksamkeit des 
Pylorus und der der iibrigen Magenmuskulatur zustande kommen, in
dem beide gleichzeitig statt alternierend sich zusammenziehen. Still 
spricht analogisierend sogar von einem "stotternden Magen" und meint, 
solche Koordinationsstorung sei nichts Auffalliges in den ersten Tagen, 
"before function has become stereotyped by usage". Ich glaube, diese 
Erklarungen werden sich schwer mit der Tatsache in Einklang bringen 
lassen, daB der Magen eben wochenlang in ungestortester Koordination 
arbeiten kann, ehe das Erbrechen einsetzt. 

Oberhaupt ist die Erklarung des spaten Beginns der Erscheinungen 
fiir die Anhanger der spastischen Theorie vorerst ebenso problematisch 
wie fiir deren Gegner. Man sucht bisher eben vergebens nach einer 
Ursache fur das Einsetzen der Spasmen, da bei den Brustkindern eben 
jeder Grund fiir eine Storung der Verdauungsfunktionen fehlt. 

Die Thomsonsche Hilfshypothese, daB die Koordinationsstorung 
und die Spasmen schon in utero beginnen, und die Krankheit erst 
manifest wird, wenn die Hypertrophie einen gewissen Grad erreicht hat, 
scheint mir durchaus unannehmbar zu sein. Wenn der Magen die ge
nannte Koordinationsstorung aufweist, so ist es nach unseren physiolo
gischen Kenntnissen ganz unmoglich, daB die Kinder wochenlang in 
ungestorter Weise verdauen und an Gewicht zunehmen. Wenn wir 
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Spasmen und Koordinationsstorungen fiir das Wesen unseres Leidens 
verantwortlich machen wollen, so diirfen wir den Beginn dieser Storungen 
doch nur mit dem Beginn der Storung des W ohlbefindens der Patienten 
identifizieren, und dieser Zeitpunkt fiWt meist mit dem Einsetzen des 
Erbrechens zusammen; nur ab und zu sind auch vorher dyspeptische 
Storungen oder Gewichtsstillstande und Obstipation notiert worden. 

Was Thomson hauptsachlich dazu bestimmte, den Beginn der 
Krankheit in die Foetalperiode zu verlegen, war die Erwagung, daB 
die machtige Hypertrophie, die er in seinen Fallen fand, wohl kaum 
in so kurzer Zeit auf dem Wege der Arbeitshypertrophie zustande ge
kommen sein konne. Eines seiner Kinder starb am 20. Tag. Es sind 
mehrere Falle in der Literatur niedergelegt, wo eine noch geringere 
Frist zwischen dem Beginn des Erbrechens und der (operativen) Autopsie 
verstrich, z. B. ein Kind, das von Scudder erfolgreich am 14. Lebens
tag operiert wurde oder der Fall von Cheney, der 8 Tage nach Beginn 
des Erbrechens erfolgreich gastroenterostomiert wurde. SolI man nun 
annehmen, daB in dieser kurzen Zeit sich eine so erhebliche Hyper
trophie entwickeln kann ~ So wenig wahrscheinlich diese Annahme ist, 
so sind wir doch nicht berechtigt, a priori zu behaupten, daB sie 
nicht moglich sei, da bei der starken Wachstumstendenz aller Gewebe 
im ersten Sauglingsalter die Verhaltnisse vielleicht anders liegen als man 
vermutet. Diese Frage vermochten vielleicht experimentelle Studien zu 
entscheiden, ein Gedanke, den auch Wernsted t ausspricht. 

Einige Einwande gegen die spastische Genese der Pylorusstenose der Sauglinge 
waren noch zu erwahnen. Von manchen Seiten wird geltend gemacht, daB nicht 
nur die Muscularis, sondern auch das Bindegewebe, die Submucosa und die Mucosa 
in einzelnen Fallen hypertrophisch erschienen. Wir haben oben gesehen, daB die 
diesbeziiglichen Mitteilungen nicht so iiberzeugend sind, daB man weitgehende 
Schliisse damus ziehen diirfte. Ebensowenig k6nnen wir den vielzitierten aber 
vereinzelt gebliebenen Befund der isoliert hypertrophischen Langsmuskulatur von 
Finkelstein verwerten. - Von chirurgischer Seite (Trantenroth) ist betont 
worden, daB der Pylorustumor in tiefer Narkose nicht verschwinde; das spreche 
gegen einen spastissRen Zustand. Dieses Argument ist nicht stichhaltig. da von 
mehreren Chirurgen (Schnitzler, Hammer, Pinatelle, Brunner) in tiefer 
Narkose Kontraktionen des Antrum pylori gesehen wurden. - Cautley teilt 
die Beobachtung mit, daB an der bei Gelegenheit einer Pyloroplastik durchtrennten 
Muskulatur die Wundrander sich nicht retrahierten, und daB die Schnittflache plan 
und nicht konkav war. Weitere Beobachtungen in dieser Richtung waren sehr 
erwiinscht. lch bin der Ansicht, daB ein spastischer Sphinctermuskel, wenn man 
ihn langs durchschneidet wohl klaffen miiBte, und die Gegenargumente, die Wern
stedt bringt, scheinen mir etwas gekiinstelt; doch ist gewiB richtig. daB es sich 
hier nicht um einen reinen Sphincter handelt, und daB die mitdurchtrennte 
Langsmuskelschicht vielleicht in antagonistischem Sinne wirkt. 

DaB es Freund in einem Fall gelang, den Pylorustumor durch 
Wasserdruck vollig zum Verschwinden zu bringen, beweist nur, daB der 
Tumor einen Kontraktionszustand des Antrum pyloricum darstellte und 
widerlegt wahl mit Sicherheit die Ansicht, daB der starre Pyloruskanal 
des Sektionsbefundes ein stabiler, unveranderlicher Zustand ist; zur 
Entscheidung ob primare oder spastische Hypertrophie vorliegt, ist die 
Beobachtung nicht zu verwerten. 

Ergc bnisse 1. 17 
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Ebensowenig vermag uns Bernheims Befund an den Muskelkernen 
hieriiber zu belehren; doch ware das weitere von Bernheim angeregte 
Studium der Kernverhaltnisse vielleicht in dieser Hinsicht von Bedeu
tung, da haufigere Kernteilungsfiguren auf ejnen fortschreitenden ProzeB, 
also wohl auf eine Arbeitshypertrophie hinweisen diirften. 

Es erhebt sich nun die wichtige Frage nach der Ursache des 
Pyloruskrampfes. Nur wenn es gelingt, diese aufzuhellen, diirfte 
die Theorie sich allgemeine Anerkennung erwerben. Eine vorerst 
wenig greifbare ErkIarung scheint mir der Hinweis auf neuropathische 
Veranlagung zu sein. Das hieriiber mitgeteilte positive Tatsachenmaterial 
ist noch recht sparlich. Von groBerer Bedeutung diirfte die Beobach
tung der geheilten FaIle in ihrer spateren Entwicklung sein; der 
Prozentsatz von nervosen Storungen, die Heubner beschreibt, ist doch 
ein ziemlich hoher. Die nachsten Jahre werden zweifellos in dieser 
Richtung unsere Kenntnisse erweitern. 

Eine interessante Parallele zieht Heu bner mit den angeborenen 
Spasmen in der Sphare der willkiirlichen MuskRiatur. Er schreibt: 
"DaB auch die Magenarbeit, sicher die sekretorische und wahrscheinlich 
auch die motorische, von Gehirnnerven beeinfluBbai ist, kann nicht 
bezweifelt werden. So konnte man an eine ahnliche Unfertigkeit 
der hier in Frage kommenden Verbindungen zwischen Peripherie und 
Zentralorgan denken, wie wir das bei den leichteren Formen der Little
schen Krankheit annehmen durfen. Freilich wissen wir iiber Bahnen, 
die hier in Betracht gezogen werden konnten, noch so gut wie nichts." 

Das Suchen nach weiteren Ursachen scheint mir jedenfalls vorerst 
nicht iiberfliissig. Einige Autoren (M. Schmidt, Pfaundler 2(3) ver
muten kleine Erosionen der Magenschleimhaut. Diese Vermutung stutzt 
sich aber auf keinerlei Beobachtungen. Von den vielen Sektionsfallen 
wiesen nur funf Schleimhautgeschwure auf. - Variot 368) glaubt, d1d3 
eine toxische Wirkung der jeweiligen Frauenmilch die Ursache des Er
brechens sein konne; das trifft fUr das Gros unserer FaIle gewiB nicht 
ZU, vielleicht fUr gar keinen. 

Erst in den allerletzten Jahren ist man bestrebt, die durch Pawlow 
gewonnenen Erkenntnisse liber die physiologischen Grundlagen des 
Pylorusschlusses auch fiir die Betrachtung der pathologischen Verhalt
nisse bei unserer Krankheit zu verwerten. Soviel ich sehe, sind Koppen 
und Wernstedt 875) die ersten, die diesen Weg eingeschlagen habgn. 
Wir wissen, daB vom Duodenum die Reflexe· ausgelost werden, welche 
den physiologischen Pylorusschlu13 beherrschen, und zwar kommen me
chanische und chemische Reize in Betracht. Zerrungen am Duodenum 
konnten durch abnorme Mesenterialverhaltnisse zustande kommen und 
zu den Spasmen Veranlassung geben (Pfaundler 203), Ibrahim 1.'). Es 
sind auch einige Falle mit ungewohnlichen Mesenterialverhaltnissen be
schrieben, doch stehen spezielle Untersuchungen hieruber noch aus. 

Was die chemischen Reize betrifft, so sind es die saure Reaktion 
und der Fettgehalt des ins Duodenum gelangenden Mageninhaltes, 
welche den PylorusschluB auslosen. Dber die Aciditatsverhaltnisse haben 
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wir oben mitgeteilt, was bis jetzt bekannt ist. So verfiihrerisch as ware, 
eine Hyperchlorhydrie als Grundlage des Leidens anzusehen (Knopfel
mac her , Freund), so miissen wir doch sagen, daB diese Annahme 
nach den bisher vorliegenden Befunden sahr wenig wahrscheinlich ist. 
DaB der SalzsaurefluB sekundiir im Symptomenbild mitwirken kann, 
ist wohl sicher und gibt uns jedenfaUs auch einen Fingerzeig fiir die 
symptomatische Therapie. 

Der Fettgehalt kann sowohl indirekt wirken, indem er zur Er
hOhung der Magenaciditat durch Bildung von Fettsiiuren beitriigt 
(Ibrahim 167), als auch direkt.*) Es sei hier auf die wichtige Mitteilung 
von Tobler verwiesen; weitere Forschungen in dieser Richtung werden 
uns belehren, ob wir hier nur einen klinisch und therapeutisch wich
tigen Befund vor uns haben -'- was mir wahrscheinlicher diinkt -
oder ob auf diesem Gebiet die Aufklarung des ganzen Krankheitsbildes 
zu erhoffen ist. 

Einige weitere Gesichtspunkte erfordern noch eine kurze Erorterung. 
Haubner, der in der Deutung des Leidens ganz auf dem Boden 

der spastischen Theorie steht, hiilt es fiir angeboren und betrachtet die 
peristaltischen Phiinomene nicht als Folge der erschwerten Magenent
leerung, sondern als eine den Spasmen des Pylorus koordinierte primiire 
motorische Reizerscheinung. U) Er sieht demgemiiB auch die Hyper
trophie der Magenwand nicht als Kompensationsvorgang, sondern all! 
Analogon zur Pylorushypertrophie an. Wiihrend die letztere Annahme 
sehr bestechend erscheint, glaube ich wie gegen die foetalen Spasmen 
Thomsons auch gegen das Angeborensein des "Gastrospasmus" die 
vollig beschwerdefrei verlaufenden ersten Wochen geltend machen zu 
miiSS:lIl. Es diirfte wohl nur die Disposition angeboren sein, die Spasmen 
aber erst mit dem Beginn der klin schen zu identifizieren sein. 

M 0 n tim) steUt eine weitere Theorie auf und triigt sie schon. als 
fertige Tatsache vor; er trennt von den hypertrophischen Pylorusstenosen 
eine Gruppe ab, die er auf die Persistenz des foetalen Pyloruskanals 
zuriickfiihrt. Es wird abzuwarten sein, wieweit er diese Hypothese 
durch irgendwelches tatslchliche Beweismaterial wird stiitzen konnen. 
Das klinische Bild, das er entwirft, entspricht etwa dem des Pfaundler" 
s~hen Pylorospasmus. Was aber den foetalen Pyloruskanal betrifft, so 
glaube ich, daB nach den Untersuchungen von Miiller, Pfaundler 247), 

Cunningham und Wernstedt 380) feststeht, daB diese Bildung durch
aus nicht nur dem Fotus zukommt, sondern bei Siiuglingen jeden 
Alters sowie auch bei iilteren Kindern und Erwachsenen angetroffen 

*) Naeh den neuestE'n physiologisehen Forsehungen ist diese direkte Wirkung 
des Fettes auf den PyIorusschluB in Frage gestellt. Zwa~ verzogert das Fett die 
Magenentleerung erheblieh; e3 scheint sieh dabei aber nieht um abnorm fest a oder 
lange PyIorusschIiisse zu handeIn, vielleieht um Verlangsamung der Magenbewegung. 
DaB der Pyloruseher offen gehalten wird, beweist der Dbertritt von PankreaB
Baft in den Magen bei reiner Fett(Ol·)nahrung. 

**) Aueh Variot 370) scheint sicp ahnlieh auszuspreehen. 
17* 
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wird, ohne irgend welehe Besehwerden im Leben bedingt zu haben, daB 
es sieh hier vielmehr wahrseheinlieh lediglieh um eine physiologisehe 
Kontraktionsphase des Antrum pylorieum handelt. - leh moehte dem
naeh diese neue Theorie nieht fur sehr glueklieh und aussiehtsreieh 
halten. 

Zwei der auffalligsten Tatsaehen werden dureh keine der vor
getragenen Theorien beriihrt; die Pradilektion des mannliehen 
Gesehlechts und das ungewohnlieh haufige Befallensein von 
Brustkindern von dem Leiden. 

Fur letztere Tatsaehe hat man in dem geringen Saurebindungs
vermogen der Frauenmileh eine Erklarung gesueht; vielleicht spielt 
dieser Gesiehtspunkt mit. leh moehte glauben, daB' ein anderer Faktor 
Berueksichtigung verdient, namlieh die starke Saugarbeit des Brust
kindes im Vergleich zum Flaschenkinde. Es ist bekannt, daB zwischen 
Saugakt und motoriseher Arbeit des Magens Beziehungen bestehen 
(Pfaundler); daB man klinisch an den Pylorusstenosekindem durch 
den Saugakt peristaitische Phanomene hervorrufen kann, wurde bereits 
erwahnt. leh konnte mir denken, daB bei disponierten Kindem -
und eine angeborene Disposition wird ja bei dem haufigeren familiaren 
Auftreten allerseits angenommen - der starke Saugakt an der Brust 
zum Manifestwerden der Erscheinungen wesentlieh beitragen konnte. 

Zum SchiuB noeh eine Frage! Besteht bei der Pylorusstenose 
der Sauglinge uberhaupt eine Stenose des Pylorus ~ Wer im 
Sinne Hirschsprungs und Cautleys an eine tumorose MiBbildung 
ohne physiologische Funktion glaubt, wird die Frage fUr laeherlich 
hal ten. Wir haben aber gesehen, daB sowohl auf Grund des patholo
gisch anatomisehen Befundes, wie gelungener Ersehlaffungsversuehe so
wie auch insbesondere des klinischen Palpationsergebnisses angenommen 
werden muB, daB der hypertrophisehe Pyloruskanal zur Ersehlaffung 
und zur Kontraktion befahigt ist. Wernstedt scheint der Ansicht zu 
sein, daB bei der funktionellen Eroffnung des Pylorus und Antrum im 
al1gemeinen die Sehleimhautfalten sieh vollig aURgleichen sollen; dann 
hat ten wir zwar in unseren Fallen einen ungewohnlich festen oder 
langdauernden PylorussehluB, aber keine "Pylorusstenose" vor uns. 
Mir seheint, daB die Annahme der volligen ~rweiterung des Pylorus
kanals in der Evakuationsphase fUr den gesunden Saugling erst be
wiesen werden muB, fUr unsere Patienten aber durchaus noch ungewiB 
ist. DaB eine verringerte Versehieblichkeit der hypertrophischen Mus
kulatur denkbar ist, wird von Wernstedt selbst erwahnt. Ebenso 
seheint mir aber aueh der andere Gesiehtspunkt, der in Betraeht kommt, 
noeh durehaus nicht widerlegt, daB namlieh die Hypertrophie des 
antrum pylorieum konzentriseh angelegt ist, bzw. sieh so entwickelt, 
und daher aueh in ersehlafftem Zustand eine Stenosierung des betreffen
den Magenabschnitts bedingt, welche ihrerseits eine nicht ausgleichbare 
Faltung der Schleimhaut im Gefolge hat. Es existiert eine sehr inter
essante Mitteilung, welche auf diese Frage ein Licht wirft (leider sieh 
nieht auf eigene Beobachtung der Autoren, sondern auf anamnestische 
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Angaben der Eltern des Kindes stiitzt). Morse und Murphy erzahlen, 
daB sie ein 6 Wochen aItes Kind mit den klinischeh Erscheinungen 
der Pylorusstenose gastroenterostomierten und spater sezierten. Bei 
diesem Kind "kam gerade vor dem Eintritt ins Spital eine geschlossene 
Sicherheitsnadel (bib-pin) von ca. 1 Zoll Lange zum Vorschein, die etwa 
:2 W ochen vermiBt worden war". Sie schlieBen daraus, daB das Er
brechen, welches gleichfalls zwei Wochen zuvor (im Alter von 14 Tagen) 
begonnen hatte, durch das Verschlucken der Nadel ausgelOst worden 
war, und daB um diese Zeit der Pylorus fiir die Nadel, deren Breiten
durchmesser l/S Zoll (= 3 mm) betrug, durchgangig gewesen sein muB. 
DaB das Antrum vollig erweitert gewesen sein muB, laBt sich abel' 
auch aus dieser Beobachtung nicht unbedingt folgern, denn das ent
faltete Pyloruslumen hat schon fiir dies Alter nach den Pfaundler
schen 247) Zahlen einen Durchmesser von 5-6 mm. Vielleicht konnte 
eine genauere Beschreibung von stenotischen Magen, welche durch 
Wasserdruck zur volligen Erschlaffung gebracht wurden, hier AufschluB 
geben. Der einzige Fall, in dem dies bisher gelang (Freund Nr. 4), 
ist Ieider nicht eingehender mitgeteilt. Da also diese Frage noch vollig 
in suspenso gelassen werden muB, mochte ich die Bezeichnung "Pylorus
stenose im Sauglingsalter", welche das klinisch auffalligsteSymptom 
kennzeichnet, vorerst fiir un sere Falle fiir die geeignetste halten, wahrend 
ich mit Wernstedt der Ansicht bin, daB die Bezeichnung der "ange
borenen Pylorusenge" fiir die "Landerel'-Mayerschen Typen" der ein
!achen abnormen Enge des Pyloruslumens reserviert werden solite. 

Wenn es mir gestattet ist, an dieser Stelle meine eigene Ansicht 
auszusprechen, so mochte ich glauben, daB spastische Zustande im 
Krankheitsbild eine hervorragende, vielleicht die ausschlaggebende Rolle 
spielen, daB aber noch nicht ausgeschlossen werden kann, daB die Dis
position zu den Spasmen in einer abnorm stark angelegten Muskulatur 
dt>,s Antrum pyloricum begriindet ist. 

Therapie. 
Auf diagnostische Erorterungen glaube ioh an dieser Stelle ver

zichten zu konnen;dagegen mochte ich versuchen, das vielumstrittene 
Gebiet der Therapie in moglichst kurzen Ziigen darzulegen. 

Interne Behandlung oder Operation? das ist hier die Frage, 
welche die Gemiiter erhitzt. Eine Zeitlang standen sich die Ansichten 
fast unversohnlich gegeniiber; wer an die spastische Natur des Leidens 
glaubte, wollte vom Chirurgen nichts wissen, und wer eine angeborene 
MiBbildung in dem Pylorusbefund erblickte, sah das Heil nur im 
Messer. Auch jetzt noch gibt es viele Autoren, die glauben, eine 
reinliche Scheidung zwischen den beiden ihrer Ansicht nach wesens
verschiedenen Stenoseformen machen zu konnen und zu sollen, um die 
einen unweigerlich moglichst friihzeitig zu opel'ieren, die anderen intern 
zu behandeln. 
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Eine . gesunde Empirie scheint mir hier viel wichtiger als die 
theoretische Betrachtungsweise. Denn wenn der. Spasmus intern nicht 
heilbar ware, gabe I.'S wohl nichts Kurzsichtigeres ala ihn der operativen 
Behandlung vorzuenthalten auf Grund spekulativer Erwagungen; und 
wenn andrerseits die interne Heilbarkeit echter hypertrophischer Stenose
formen ·erwiesen ist, ware es ebenso verfehlt, die operative Behandlung 
als die einzig zum Ziele fiihrende zu preisen. 

Es ist nun in der Tat unbestreitbar be wiesen : 

1. daB viele FaIle durch Operationen geheilt werden konnen und 
dauernd gesund bleiben (61 sind bisher publiziert), 

2. daB nicht nur Falle, die als reine Spasmen aufgefaBt werden 
konnen, sondern die denkbar schwersten Krankheitsbilder und 
durch spatere Sektion als echte Hypertrophien erwiesene Falle 
durch interne Behandlung dauernd geheilt werden konnen und 
recht hiiufig geheilt werden, 

3. daB es absolut nicht angangig ist, beziiglich der Therapie hier 
eine Scheidung durchfiihren zu wollen; die Fiihlbarkeit des Pylorus, 
die so oft als Kriterium angerufen wird, darf durchaus nicht ala 
Indikation zur Operation betrachtet werden; ich habe 29 Fiille 
zusammenstellen konnen, in denen der Pylorustumor mit groBter 
Deutlichkeit palpiert worden war, und doch die interne Heilung 
gelang. 

Wenn also feststeht, daB beide Verfahren zum Ziele fiihren konnen, 
so erhebt sich die weitere Frage: Auf welchem Wege ist das Risiko 
geringer1 

Rier ist nun eine zahlenmaBige Antwort unmoglich. Dber die 
Mortalitat der operativen FaIle konnen wir zwar ziemlich genau Aus
kunft geben, obschon gewiB mancher operative MiBerfolg nicht publiziert 
ist; dagegen ist es keineswegs angangig, die Mortalitat der internen Be
handlung aus dem mitgeteilten Material abzuleiten. Ganz abgesehen 
davon, daB ganze Reihen von Heilungsfallen nicht verofientlicht sind, 
ist eine rationelle interne Behandlungsweise iiberhaupt erst in den 
letzten Jahren zielbewuBt angewandt worden, seit die Diagnose des 
Leidens weiteren arztlichen Kreisen gelii.ufig geworden ist; auch fangt 
die Erkenntnis einer geeigneten inneren Therapie z. B. in England, das 
iiber eine so reiche Kasuistik verfiigt, erst seit kaum zwei Jahren an, 
Boden zufassen. Wenn gleichwohl die Mortalitat samtlicher intern 
behandelter Falle erheblich giinstiger ist als die der operierten, so ist 
das wohl ein Hinweis, daB dieser Methode die Zukunft gehOren wird, 
zumal uns ein tieferes Eindringen in die Pathogenese des Leidens noch 
weitere Winke fiir die interne Behandlung zu geben verspricht. 

Ich mochte auf Grund eigener Erfahrung und der Wiirdigung 
der gesamten Literatur die interne Behandlung durchaus in den 
Vordergrund stellen, wobei ich mir aber bewuBt bin, daB giinstige 
auBere Umstande und groBe personIiche Sorgfalt des Arztes zum Er
foig viel beitragen miissen. DaB Heubner gerade aus seiner Privat-
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praxis die giinstigste aner personlichen Statistiken publizieren konhte, 
ist gewiB kein Zufall. 

Die Letalitat samtlicher intern behandelter Falle 

" 
" 
" 

" der in Deutschland " 
"derHeubnerschen " 
" samtIicher operierter Falle . 

" " 
" " 

(232) = 46,1 % 
(83)=22,9% 
(21) = 9,5% 

(138) = 54,3°/-0 , "] 

Man ersieht aus diesen Zahlen, daB die Letalitat der intern be
handeIten Falle sich in Deutschland besonders giinstig verhalt, wo schon 
langer der internen Behandlungsweise spezielle Beachtung geschenkt 
wird; ich bin der festen Dberzeugung, daB in Zukunft sich eine noch 
weitergehende Besserung der Resultate herausstellen und die operative 
Therapie nur ein sehr beschranktes Indiltationsgebiet behaIten wird. 

Sie aber ala Kunstfehler darzustellen, ist doch heute in keiner Weise an
gangig. Hier wird dem sUbjektiven Ermessen des Arztes immer ein gewisser 
Spielraum bleiben miissen; zumal ja auch sicher die personliche Erfahrung des 
einzelnen Operateura und, wie z. B. Oa utley llachweiat, auch ffir die operierten 
Faile die aul3eren Umstande, mit in Betraoht gezogen werden mUssen. Wenn 
Burghard 38) von 16 operierten Fallen nur 5 (= 32%), Niooll unter 16 Fallen 
nur 4 (= 25%) verloren hat, so sind das Zahlen, die der Mortalitiit der zweok
miBig intern behandelten Kinder doch nioht in dem MaB naohstehen, daB man in 
besondere gelagerten Fallen nicht die Operation in Erwagung ziehen diirfte. Selbst 
Heu bner l41) gibt zu, daB solche FaIle vorkommen konnen. Die Heu bnerschen 
Mortalitatszahlen kannen meiner Anaicht nach wohl nur als MaBstab betraohtet 
werden, wie viele Kinder un ter den giinstigsten Umstanden intern geheilt 
werden konnen; bei poliklinisohem und Krankenhausmaterial werden sioh die 
Verhaltniaae vielleioht nioht immer so vorteilhaft gestalten. Ich selbst habe von 
12 intern behandelten Fallen 2 verloren (= 17°10)' Blooh von 10 Fallen 3 = 30%. 
Dazu iat bei einem Vergleich der Zahlen zu bedenken, daB die internen Heilungen 
doch auch ltiiohtere F .. lIe in sich begreifen, wahrend im a;lIgemeinen die schwereren 
Fille oder vorgeriiokteren StOOien zur Operation gebracht werden. (Unter den 
Operationsfallen der letzten Jahre sind allerdings auch gelegentlich Kinder in 
Friihstadien operiert worden, die iiber die Schwere des zu erwartenden Krankheits
verIaufs kein Urteil gestatten.) Ich moohte also auf Grund der gesamten mir 
vorliegenden Literatur behaupten, daB wir noch nicht berechtigt sind, ein opera
tives Eingreifen prinzipiell und unter allen Umstanden zu verwerfen, wobei ich 
aber betonen mochte, daB mir selbst, seit ioh mioh mit der internen Therapie 
eingehender befaBt habe, kein Fall begegnet ist, in dem mir eine chirurgisohe Be-
handlung angezeigt ersohien. . 

Wir kommen hier zum schwierigsten und im praktischen Fall oft 
wichtigsten Punkt der ganzen Frage_ Wann soll man die Indikation 
zum operativen Eingriff als gegeben betrachten? Heubner141) teilt 
mit, und jeder, der mehrlach Falle intern zu behandeln Gelegenheit 
hatte, wird es bestatigen konnen, daB man es einem Fall a priori 
nicht anzusehen vermag, ob er zu den intern heilbaren gehoren wird 
oder nicht; und daB ein langer dauernder Gewichtsabfall durchaus 
nicht beweist, daB die interne Heilung nicht gelingen wird; es ist viel
mehr sicher, daB man die allerelendesten Patienten, die fiir eine 
Operation gar keine Aussichten mehr bieten wiirden, sich bei abwartender 
Therapie bessern und gesund werden sieht. DaB die Fiihlbarkeit eines 
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Pylorustumors durchaus nieht als lndikation zum ehirurgisehen Vor
gehen betrachtet werden darf, sei noehmals ausdriieklieh hervorgehoben. 

Reubner meint, daB man jedenfalls bis zum Ende des dritten 
Monats warten solIe, da meist die Wendung zum Besseren sieh bei 
interner Behandlung bis dahin einzustellen pflege. 

Nun fiirchte ich aber, daB dann die Operation ein ultimum refugium dar
stellen wiirde, welches kaum mehr Aussicht auf Erfolg bieten diirfte als die Fort
setzung der internen Heilungsbestrebungen. Ieh personlich hatte auch den 
Eindruck, daB die Wendung zum Besseren, welche ieh mit dem beginnenden 
regelmaBigen, wenn auch noch so langsamen Gewichtsanstieg zu identifizieren 
geneigt bin, weniger vom absoluten Alter des Kindes als von dem Zeitpunkt des 
Beginns piner geeigneten Therapie abhangig und in der Regel aueh bei sehr 
schweren Fallen schon in der 3. bis 4. Wac he nach Einsetzen der Behandlung zu 
erkennen war. 

leh glaube, daB die Frage, ob intern oder chirurgisch behandclt 
werden solI, schon friiher entschieden werden muB, da sonst die Ope
ration gewiB fiir das Kind eine groBere Gefahr darstellt als die Fort
setzung der exspektativen Therapie; sie wird dann entschieden werden 
miissen, wenn die gleich zu erorternden internen MaBnahmen ver
geblich acht oder vierzehn Tage in Anwendung gebracht worden sind, 
und der Fall gar keine Tendenz zeigt, das Stadium der absoluten 
Nahrungsintoleranz zu iiberwinden. 

Es wird aber dann wohl vorerst rein dem subjektiven Ermessen 
des Einzelnen iiberlassen sein miissen, ich mochte fast sagen, es wird 
Geschmackssache bleiben, zu welchem Verfahren er sich entschlieBt; 
der geschickte Chirurg wird vielleicht mehr Vertrauen in seine Kunst 
setzen, der geiibte Kinderarzt wird diesen Weg in der Regel nicht be
schreiten. Wenn giinstige auBere Verhaltnisse bestehen, Muttermilch 
vorhanden und fiir geniigende Pflege gesorgt ist, wenn iiberhaupt die 
Bedingungen gegeben sind, eine Behandlung durchzufiihren, die eventuell 
tagliche Magenspiilungen erfordert, dann ist jedenfalls die interne 
Therapie der sicherere Weg zur Heilung, und in diesem Sinne habe ich 
in einer friiheren Arbeit die auBeren Verhaltnisse als wesentlich 
zur Entscheidung der Frage betrachtet. Auch das ist aber heute nicht 
mehr angangig, da die Mitteilungen der Chirurgen erkennen lassen, daB 
auch die Nachbehandlung nach der Operation oft wochenlang groBe 
Schwierigkeiten macht .. 

So komme ieh zum SchluB, daB objektive Kriterien zur lndikations
steHung zurzeit nicht existieren, daB zwar keinen Arzt ein Vorwurf 
treffen kann, wenn er das Risiko der Operation in schweren Fallen 
auf sich nimmt, daB aber zu hoffen und zu wiinschen ist, daB ebenso 
wie die Diagnose des Leidens, aueh die interne Behandlung immer mehr 
AHgemeingut der Arzte werde, da sie sieher berufen ist, in der Reilung 
unserer Patienten stets die erste Rolle zu spielen. 

Wie soIl sieh nun die interne Therapie gestalten? Auch 
hier herrscht durehaus keine einheitliche Auffassung unter den Autoren; 
es ist klar, daB wir vorerst noch im wesentliehen auf die Empirie an
gewiesen sind, solange uns die Griinde fUr die spastisehen Zustande 
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des Pylorus, die das Krankheitsbild beherrschen, nicht bekannt sind. 
Ein Vergleich der Resultate der einzelnen Methoden fiihrt zu keinem 
Ziele, da nicht nur die einzelnen Falle unter sich, sondern das Material 
der einzelnen Beobachter ganz verschieden ist. Heubner berichtet 
iiber Falle aus der Privatpraxis, Ibrahim iiber Spitals- und poliklinische 
Patienten, bei denen aber Ammenmilch zur Verfiigung stand, Bloch 
verfiigte offenbar gar nicht iiber Frauenmilch. 

So muB ich mich damit begniigen, die angewandten Methoden 
in ihren Grundziigen nebeneinander zu schildern. 

Heubner stellt als oberstes Prinzip die Schonung des Magens 
auf. Er sieht daher von Magenspiilungen ab, laBt das Kind (am 
liebsten an der Brust) mit moglichst groBen Pausen nahren, dann aber 
trinken und nacher auch brechen soviel es will; auBerdem macht er 
dreimal taglich Breiumschlage, jedesmal zwei Stunden lang, alle halbe 
Stunde erneuert, und gibt mehrmals taglich einige Tropfen Baldrian
tinktur mit einer Spur Opium (1/10-1/20 Tropfen der Tct. Opii. spJ.) 
oder Atropin; einmal taglich ordnet er ferner eine hohe EingieBung 
mit korperwarmem Wasser in den Dickdarm an. 

Eine gegen die Hyperaciditat gerichtete Therapie hatte mehrfach 
einen prompten Umschlag des Krankheitsbildes zur Folge. Sie bestand 
in der Darreichung von gelabter Vollmilch (Siegert, Freund), abge
rahmter Vollmilch (Freund) oder eines EBloffels Karlsbader Wassers 
nach jeder Brustmahlzeit (Czerny, Loew). 

Letztere MaBnahme diirfte wohl stets zuerst angezeigt sein; den 
versuchsweise~ Dbergang auf Vollmilch wie auf jede kiinstliche Nahrung 
kann man nur dann gutheiBen, wenn man durch regelmaBiges Ab
driicken oder Abpumpen der Brust einem Versiegen der Milchsekretion 
vorbeugt, da erfahrungsgemaB doch nur ein sehr kleiner Teil der Falle 
durch die genannte MaBregel zur Heilung gebracht werden kann. 

Der Weg, der auBer der einfacheren rein exspektativen Methode 
Heubners zur Verfiigung steht, beruht auf einem anderen Prinzip, dem 
der vollig individualisierenden Behandlung, die das Erbrechen und die 
Stagnation des Mageninhalts zu beseitigen strebt. Diese vielfach 
schon friiher geiibte Methode hat durch Ibrahim 154,155) eine ein
gehendere Darstellung gefunden, der sie als zielbewuBtes Lavieren 
bezeichnet. Das Ziel der Therapie ist, das Kind bis zu jenem Zeit
punkt am Leben zu erhalten, an dem sich der Umschwung im Krank
heitsbilde vollzieht, der wohl, wie ich he ute annehmen mochte, vielleicht 
weniger mit der geniigenden kompensatorischen Hypertrophie der Magen
wand als mit dem Aufhoren oder Seltenerwerden spastischer Zustande 
der Pylorusmuskulatur zusammenhangen diirfte. 

Der Weg, der zur Erreichung dieses Zieles fiihrt, ist folgender: 

1. Beseitigung des Erbrechens oder wenigstens Herabminderung des
selben durch verteilte Verabreichung kleinster N ahrungsmengen 
und Magenspiilungen. 

2. Steigerung der Toleranz des Magens fiir groBere Nahrungsmengen. 
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3. Steigerung der Nahrungszufuhr bis zur Erreichung der fUr Gewichts
zunahme notigen Calorienmenge. 

Dabei ist man oft genotigt, auf dem therapeutischen Wege einen 
Schritt zuriickzugehen, da mit dem Versuch, weiter vorwarts zu kommen, 
wieder Verschlimmerungen verknupft sein konnen. 

Die Herabminderung des Erbrechens und zugleich die giinstige 
Beeinftussung einer oft vorhandenen Gastritis, deren Heilung, wie Bloch 
betont, von groBer Wichtigkeit ist, erreichen wir in erster Linie durch 
regelmaBige, zunachst tagliche Magenspulungen. Diese erstmalig von 
Pfaundler 246,247) (speziell zur Erschlaffung des Pylorus angegebene} 
MaBregel hat sich den meisten Autoren sehr gut bewahrt und wird 
auch in England unter Stills Vorgang jetzt viel angewendet. Pfaundler 
spiilt zweimal taglich mit Wasser von 12-16° Co, Ibrahim benutzt 
0,5% Karlsbadersalzlosung von 35-40° Co Wo die Spiilung nicht gut 
vertragen wird oder sich nicht durchfuhren laBt, empfiehlt er, einmal 
taglich eine einfache Sondenausheberung vorzunehmen. Eine theoretische 
Grundlage fiir den Wert der Spiilungen oder Ausheberungen hat uns 
die Mitteilung Toblers gegeben; wenn die groBen Fettmengen, die er 
fand und die auf die Magenentleerung so ungunstig wirken mussen, 
einen regelmaBigen oder nur haufigen Befund darstellen, so wird man 
"die Entleerung eines so offenbar unzweckmaBigen Magenrestes doch 
nur ungern der Naturheilung durch den Brechakt uberlassen". Die 
Magenspiilungen werden in Deutschland meist ausgesetzt, wenn das 
Erbrechen aufgehort hat, in England aber noch lange in die Rekon
valeszenz hinein regelmaBig fortgefUhrto 

Warme Breiumschlage werden auBer von Heubner auch von 
vielen anderen Autoren als schmerzstillend und krampflindernd sehr 
empfohlen. - Eisbeutel und Athylchloridspray auf das Epigastrium 
haben Fisher und Sturmdorf ohne Erfolg versucht. 

Medikamentos wird man wohl in vielen Fallen symptomatischen 
Nutzen von Alkalien erwarten konnen, z. B. Magnesia carboni ca. 
Ibrahim gibt 10 g Kalkwasser 1 Stunde nach der Mahlzeit. Nur eine 
kleine Zahl von Autoren empfiehlt mit Heubner Opium; viele haben 
keinerlei Wirkung von Narkoticis gesehen. A tropin wird auch von 
Saunders und Rommel geruhmt. Ein objektives Urteil uber den 
Wert dieser Medikamente ist bis jetzt nicht moglich: Auch Anasthesin 
(0,15-0,25 1 / 2 h vor der ~Iahlzeit) ist vorgeschlagen und versucht worden 
(Bendix, Reinach ohne Erfolg). 

Die Hauptschwierigkeit und wichtigste Frage ist nun die N ahrungs
zufuhr. Wo die einfache Herabminderung durch Beschrankung der 
Stilldauer im Verein mit den Magenspiilungen nicht genugt, das Er
brechen auf ein- bis zweimal taglich herabzusetzen, wird man zur Dar
reichung sehr kleiner verteilter Nahrungsmengen, eventuell auf Eis ge
kuhlt, ubergehen mussen, also z. B. auf zweistiindlich 30 g oder sogar 
weniger, stiindlich (Tag und Nacht) 10 g. Unser Bestreben wird dabei 
sein miissen, dies strenge Regime, das eine Unterernahrung mit sich 
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bringt, moglichst bald zu verlassen, wobei man aber nur ganz indivi· 
dualisierend verfahren kann; man wird trachten, langsam wieder auf 
groBere Nahrungsmengen und Nahrungspausen zu gelangen und wird 
dies Ziel auch erstreben, wenn das Kind noch ein- bis zweimal taglich 
erbricht. Namentlich die oben mitgeteilten Beobachtungen von 
L. F. Meyer weisen darauf hin, daB wir die Therapie der kleinsten 
Mengen nur auf kurze Zeit uben und andrerseits bei der Steigerung 
des Nahrungsquantums langsam und vorsichtig zu Werke gehen mussen. 
- Bloch hat gute Resultate mitgeteilt von einem Regime, das von 
vornherein darauf ausging, eine Unterernahrung moglichst zu vermeiden, 
indem er hochkalorische Nahrungsgemische in nicht unbetrachtlichen 
Mengen darreichte; daB er diese Behandlungsweise als "Heubnersche 
Methode" bezeichnet, ist wohl nicht richtig; denn er hat in der Regel 
auch mit einer zweistiindlichen Darreichung begonnen und auch reichlich 
Magenspiilungen angewandt. 

Welche N ahrung ist fiir Sauglinge mit Pylorusstenose die geeignetste ~ 
Wir mochten nach wie vor die Frauenmilch weitaus in den 
Vordergrund stell en (mit Heubner 141), Pfaundler 261), Rosen
haupt 288). Allerdings ist ein Regime mit verteilten kleineren, nament
lich eisgekiihlten Mengen nur moglich, wenn man die Milch abdriickt oder 
abpumpt; doch sind das MaBnahmen, die jedem Kinderarzte gelaufig sein 
diirften, und die, wenn sie nur acht oder vierzehn Tage fortgesetzt zu 
werden brauchen, die Milchsekretion bei sachkundigem Vorgehen nicht 
beeintrachtigen. Eventuell wird man eine Amme mit ihrem Kind, 
welches die Milchabsonderung in Gang erhalt, zu Hille nehmen miissen. 

Ein besonderes Augenmerk ist in letzter Zeit auf den Fettgehalt 
der Nahrung gelenkt worden; zuerst von Czerny,74) weiterhin von 
Freund, W ernsted t 376), Ibrahim 157), Finkelstein wurde auf Grund 
empirischer oder theoretischer Gesichtspunkte und zuletzt von To bIer 
auf der Basis exakter kIinischer Beobachtung eine moglichst fettarme 
N ahrung als zweckmaBig fiir unsere Falle bezeichnet. Fettarme Frauen
milch konnen wir den Kindem zufiihren, indem wir sie, wie bekannt, 
nur die ersten Portionen an der Brust trinken lassen (To bIer) oder 
nur die ersten abgedriickten Portionen, die man auch noch entrahmen 
kann. Es ware allerdings moglich, daB nicht fettarme, sondern mag
Iichst fettfreie Milch benotigt wiirde. In Sauglingskrankenabteilungen 
wird ja Frauenmilch, die durch Zentrifugierung nahezu vollig entfettet 
ist, auch sonst vielfach verwendet. 

Woman nicht iiber Frauenmilch verfiigt, da sind andere fettarme, 
aber wie ich schon friiher betont habe, moglichst calorienreiche Nahr
gemische am Platze, also entweder entrahmte Vollmilch (bzw. 2/3 Milch), 
die zweckmaBig in bekannter Weise vorher gelabt und verschiittelt 
werden kann oder praparierte Buttermilch. Beide Methoden haben 
auch schon Erfolge gehabt. Wie weit die erst in jiingster Zeit be
gonnenen Versuche mit fettarmer Nahrung in Verbindung mit der gegen 
die Aciditat gerichteten Therapie besonders giinstige Erfolge zu zeitigen 
berufen ist, konnen erst die nachsten Jahre lehren. Einige gegenteilige 
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AuBerungen (Franke,I°2 Rosenhaupt 288 ) sind bisher doeh wohl noeh 
nieht auf der Basis exakterer kliniseher Beobaehtung begriindet, zumal 
die vorgesehlagene MaBnahme ja aueh nur ein symptomatisehes Rilfs
mittel in der Behandlung des Zustandes darstellen diirfte. 

Ramogen, also eine fettreiche Nahrung, wurde von Bendix und seinem 
SchUler .Schitornirsky in der Behandlung der Pylorusstenose ernpfohlen. Der 
Widerspruch, der hierin liegt, ist aber nur ein scheinbarer; denn in der Tat kann 
die verabreiehte Nahrung in der von den Autoren angewendeten Verdiinnung als 
eine fettarrne bezeichnet werden, worauf L. F. Mever aufrnerksarn machte. 

Ob die rnechallische Reizung durch grobe Cas~ingerinnsel in unserem Krank
heitsbild irgend e;ne Rolle spielt. ist nicht erwiesen, aber nicht wahrscheinlich. 
Bei Butterrnilch oder gelabter und verschiittelter Milch, wie auch bei Milchverdiin
nungen wird ja dieser eventuelle Schaden vermieden. Von Miller und Willcox 
starnmt der Vorschlag, der Milch ein Antilab zuzusetzen, wie man e3 aus dem 
Serum von Ziegen nach wiederholter !'ubcutaner Labinjektion gewinnen konne. Ieh 
moehte doch darauf hinweisen, daB auch diesem Gesichtspunkt durch Ernahrung 
mit Frauenmilch am einfachsten Rechnung getragen wird. 

Schlundsondenernahrung durch die Nase wurde von Batten bei seinem 
Fall mit Erfolg durehgefiihrt. Batten wollte die mit dem Schluckakt verbun
denen reflektorischen Wirkungen auf die Magenbewegungen ausschalten. We rn· 
stedt375, 376) weist darauf hin, daB auch psychische Momente dadurch in Wegfall 
kommen, und teilt einen analogen Behandlungsversuch mit; sein Kind erkrankte 
aber an einem infektiiisen Katarrh der Luftwege, und ich miichte glauben, daB die 
stete Reizung der Nasenschleimhaut durch den Katheter bei der Entstehung dieser 
zum Tode fiihrenden Komplikation eine Rolle gespielt hat; immerhin waren weitere 
Studien in dieser Richtung erwiinscht. 

Einen Vorschlag von Pfaundler 251 ) mochte ich an dieser Stelle noch er
wahnen. Er schreibt: "An Sauglingsleichen gelingt es nicht seiten, eine in den 
Magen eingefiihrte Schlundsonde durch die Bauchdecken hindurch zu erfassen und 
in den Pylorus schonend einzufiihren. Moglicherweise wird dieses Verfahren nach 
kiinstlicher Erschlaffung des PfOrtners auch zu Heilzwecken in Fallen von Stenose 
anwendbar werden." Es ist mir nicht bekannt geworden, ob dieser Vorschlag zur 
Intubation des Pylorus in die Praxis umgesetzt worden ist. 

Als selbstverstii.ndlieh moehte ieh beifiigen, daB der Allgemein
zustand unserer Patienten naeh den sonst iibliehen Regeln zu behandeln 
ist, und daB man in sehweren Fallen ofter in die Notwendigkeit ver
setzt ist, Analeptiea und subeutane Infusionen mit physiologischer 
Koehsalzlosung anzuwenden. 

Eine besondere Beriicksichtigung verdient noch die Reetal
ernahrung; gewiB ware es in hoehstem Grade wiinsehenswert, den 
Magen zeitweise ganz aussehalten zu konnen oder doch der Inanition, 
die bei der notwendigen Reduktion der Nahrung unvermeidlich ist, 
dureh Nahrklysmen vorzubeugen. Auch hier sind Fortsehritte zu ver
zeichnen. Fuhrmann gelang es, seinen Patienten bei fast aussehlieB
lieher Ernahrung yom Darm aus durch genau 7 W ochen nieht nur bei 
konstantem Korpergewicht zu erhalten, sondern sogar eine geringe Zu
nahme zu erzielen. Es wurden zweistiindlich 60 g Frauenmileh (taglieh 
8-9 mal) als Klysma verabreicht. Diese Methode ist sieher geeignet, 
in vielen Fallen wesentlich zur internen Reilung der Kinder beizu
tragen, setzt aUerdings einen sehr gesunden Darm voraus, der aber 
meist im Beginn der Krankheit vorhanden sein diirfte. 
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'Ober die operative Therapie glaube ich mich an dieser Stelle mit einigen 
Andeutungen begniigen zu sollen. Ausfiihrlichere Mitteilungen finden sich bei M. 
Schmidt, Dent, Stiles, Scudder. 

Der erste Operationsfall iiberhaupt war die 1893 von Cordua ausgefiihrte 
Jejunostomie, der erste operative Heilungsfall der von Lo bker 1898. 

DaB jiingste erfolgrei<h' operierte Kind (Scudder) war 14 Tage alt. Es 
wurde eine Gastroenterostomie gemacht. Diese gegliickten Oper!l.tionsfalle an ganz 
jungen Sauglingen sind von erheblichem allgemeinen Interesse. Sie beweisen, daB 
trotz der unphysiologischen Verhaltnisse, die durch den Eingriff bedingt werden, 
eine ungestorte korperliche Entwicklung aurh in diesem zarten Alter moglich ist. 

Die technischen Schwierigkeiten liegen in folgenden Umstandenbegriindet: 

1. der elende Zustand der Kinder, 
2. die Kleinheit der Verhaltnisse, die fiir jede eingreifendere Operation eine 

gro/3ere Zeitdauer zur Folge hat, andrerseits auch die Entstehung einer 
Peritonitis durch austretenden Darminhalt begiinstigt, 

3. die Narkoseschwierigkeiten und die dadurch begiinstigte Entstehung von 
Darmprolapsen und Repositionsschwierigkeiten. 

Ceteris paribus werden daher die Methoden am geeignetsten sein, die einen 
moglichst kleinen Bauchschnitt bedingen und in kiirzester Zeit ausfiihrbar sind. 

Die Jejunostomie (von Brauer neuerdings vorgeschlagen) ist einmal ohne 
Erfolg ausgefiihrt worden (C 0 r d u a). 

Die Pylorektomie wurde nur einmal von Stiles ohne Erfolg gemacht. 
Die Gastroenterostomie wurde im ganzen 49mal ausgefiihrt, und zwar 

teils die anterior, teils die posterior, letztere ofteril deshalb, weil das kurze 
Mesenterium die vordere Gastroenterostomie unmoglich machte. Die Mortalitiit 
betrug 61,2%. Der Murphyknopf ist fiir die Verhaltnisse in diesem Alter auch 
in verkleinerten Modellen unbrauchbar (Rogers und Howland); er wurde nur in 
Meltzers Fall angewandt und hatte hier anscheinend den schlechten Ausgang 
verschuldet. Peritonitis wurde mehrmals die Todesursache; einmal kam es zu 
einer tOdlichen Nachblutung in Magen und Darm (Stiles), einmal zur Entstehung 
peptischer Geschwiire im Jejunum, die 2 Monate nach der Operation den Tod ver
schuldeten (Freund-Mikulicz). 

Die Pylorusdehnung oder Divulsion oder Loretasche Operation, zu
erst von NicoU231) angewendet, ist 44mal ausgefiihrt worden mit einer Mortali
tat von 53,4 0/ 0 , Es wird durch einen Schnitt in der vorderen Magenwand eine 
Komzange oder sonet ein geeignetes Instrument z. B. Hegarsche Dilatatorien in 
den Canalis pylori eingefiihrt und dieser stumpf gewaltsam erweitert. Recht oft 
platzte dabei die Serosa und muBte wieder genaht werden. Auch der Muskel
ring selbst wird nicht etwa gedehnt und sein Spasmus durch die Operation beein
trachtigt, sondem er wird eben auch eingerissen oder vollig durchrissen, und 
degeneriert dann teilweise, wie mehrere spatere Sektionsfii.lle erkennen HeBen 
(Stiles337 ), Bloch). Rezidive kamen mehrfach vor (Stiles 338), Nicoll. Flynn) 
und machten eine sekundare Gastroenterostomie notwendig. Nico11 232 ) kombinierte 
daher mehrmals beide Operationen von vornherein miteinander, indem er den 
Schnitt in der Magenwand gleich zur Anastomose mit dem Darm benutzte. 

Die Nachbehandlung ist nach S tiles 338) viel miihsamer und gefahrvoller als 
nach der Gastroenterostomie. 

Vorteile der Methode sind der kleine Bauchschnitt und die rasche Ausfiihr
barkeit. 

Die Pyloroplastik besteht bekanntlich darin, daB man den Pylorus durch 
einen Lii.ngsschnitt durchtrennt und quer vemaht, was eine betrii.chtliche Er
weiterung des Lumens bewirkt. Die Dicke der Muskelschichten scheint die Aus
fiihrung in einigen Fallen zu erschweren. Faltenbildung und Wulstung nach innen 
konnen den Erfolg ilIusorisch machen (Caw und Campbell; Stiles). Campbell 
Echlagt deshalb vor, ein beinemes Riihrchen in den Pylorus einzuheilen. Praktisch 
erprobt ist der V0!Bchlag noch nicht. In den letzten Jahren ist diese Operations-
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methode immer haufiger angewandt worden, im ganzen 21 mal mit einer Mortali
tat von 57,1 0/ 0, Die Vorziige sind auch kleiner Bauchscbnitt und kurze Dauer. 
Eine Modifikation der Pyloroplastik mit Divulsion kombiniert hat NicoIl233) an
gegeben und mit gutem Erfolg in 6 Fallen angewandt; nur einer von diesen starb. 
Er legt einen V-formigen Schnitt in den Pylorus und vemaht ibn in V-Form nach 
vorheriger Dehnung des Pylorus vermittels einer in dessen Lichtung eingefiihrten 
und gespreizten Zange. 

Beziiglich aller Einzelheiten verweise ich auf die beigegebene Tabelle und die 
Originalarbeiten. 

Auf die im spateren Alter von chirurgischer Seite beobachteten Pylorus
stenosen, die als kongenital aufge£aBt wurden, an dieser Stelle noch einzugehen, 
muB ich mir versagen. Ob die von Sonnenburg, HanBY, Leclerc, Seefisch. 
Maylard und Anderson mitgeteilten Falle wirklich als kongenitale Verande
rungen aufzufassen sind, diirfte bei dem heutigen Stand der ganzen Frage Zweifeln 
begegnen. 

Operierte Falle von Pylorusstenose im Sauglingsalter. 
Letalitat = 55,10/0' 

Anm. G. E. = Gastro-Enterostomie. - P. p!astik = Pyloroplastik. 

Autor \PUbli-\ kat.-
Jahr 

Operateur \ Alter I Operation I AUS-\ Bemerkungen 
Woch. gang 

Cordua 1897 i Cordua - Jejunostomie t 
Meltzer 1898 W. Meyer 6 G. E. post. t Murphyknopf. 

" n ,. - G.E. t 
Stern 

" 
Stem 6'/2 G. E. t 

Abel. 1899 Kehr 8 G. E. ant. Heilg. 
Kehr 1900 ,. 8 G. E. post. Heilg. 
LObker 

" 
Lobker 10 G. E. post. Heilg. 

" " " 
7 G. E. post. t 

Monnier 
" 

Fritzsche 6 G. E. ant. Heilg. 
Nicoll 

" 
Nicoll 6 Loreta Heilg. 

Griineberg 1901 Griineberg 51/2 Loreto. t 
Lange n Braun 10 P. plastik t 
M. Schmidt 

" 
M. Schmidt 8 Loreto. Heilg. 

Burghard 1902 Burghard - Loreto. Heilg. 

" n " 
- Loreto. Heilg. 

Cautley u. Dent. Dent 8 P. plastik t 
{ 10 Wochen nac 

" der Operation 1 
.. " " " 

10 P. plastik Heilg . 
Flynn .- " Flynn - Loreta t an Reoidiv t. 
Graanboom Mo. Gillavry 4 P. plastik t } 6 Wochen nach, 

" Operation t. 
Lendon 

" Wigg 6 Loreta t 
Trantenroth n Trantenroth 51/ 2 G. E. ant. Heilg. 
Cautley u. Dent . 1903 Dent 7 P. plastik Heilg. 

" " " " 
5 P. plastik Heilg. 

" } 11 Woch. nach I 

Freund v. Mikulicz 9 G. E. ant. t Operat. t an Da, 
blutung durch p' 

Gallant 
tische GeschwUr 

" 
Gallant 41/. G. E. t 

Greef 
" 

Bull 24(?) G. E. post. t 
Guthrie' u~ Mu;ray : 

" 
Murray - P. pla3tik Heilg. 

Ibrahim ..... 
" 

Jordan 7 G. E. post. t . , 
" 

,. 10 G. E. post . t 
Macka.y 

" 
Mackay 6 Loreta t 

" n n 22 G. E. post. t 
Caw u Ca.mpbell 1904 Campbell 6 P. plastik t } 6 Ta<l8 nach 

Operation t. 
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Nr·1 IPUbU-1 I Alter I Operation I Aus-I Bemerkungen Autor kat.- Operateur 
Jahr Woch. gang 

33 Franke 1904 Franke 6 G. E. ant. Heilg. 
34 Giles 

" 
Giles 7 G. E. post. Heilg. 

35 Grisson 
" 

Grisson 9 Loreta. Heilg. 
36 Holt. ? 6 ? t 37 Morison 

" 
Morison 7 P. plastik t 38 Nicoll 

" 
Nicoll Loreto. t 

39 
" " " 

Loreta t 
40 

" " " 
Loreta t 41 

" " " 
Loreta Heilg. 

42 
" " Lereta Heilg. 

43 
" " Loreta Heilg. 

44 Loreta und } Rezldiv nach 2 lIfo-
" " naten, G. E. ant. G. E. ant. lIeilg. Heilung. 45 
" " " Loreta und 

G. E. ant. Heilg. 
46 

" " " 
Loreto. und 
G. E. ant. Heilg. 

47 Reti. 
" 

Rehn ? t 48 Schotten • 
" Jiikh 5 G. E. ant. Heilg. 

49 
" " 

Braun 6'/2 G. E. post. t 50 
" " 

Kiister 25 Probelaparot. t 
~1 TQwnsand 

" 
Munro 11 G. E. post. t 

52 Barling 1905 Barling 6 G. E. post. t } Nach 5 Tagen an 
Bronchopneum. t. 

53 Morse Morse 8'/2 G. E. post. t } 10 Tagen nRch der 
" Operation t. 

~4 
" 

u. Murphy 
" " 

6 G. E. post. t 55 Robertson 
" Robertson 10 G. E. t 56 Rotch u. Ladd 
" Munro 3 G. E. post. Heilg. 

57 
" " " 

Stone 4 G. E. post. t 
~8 Sarvonat. 

" Nove J osserand 
u. Tixier 7 G. E. post. Heilg. 

59 J. J. Schmidt. 
" 

Pinner 4 G. E. ant. t 60 
" " Brodnitz 4 P. plastik t 

61 Townsand u. Scudder Scudder 2 G. E. r,ost. HeiIg. } Jftngster operativer 

" Heilungsfall. 62 Bloch 1906 Ulrich 8 Loreta t 63 
" " 

10 Loreta t 64 Carpenter 
" 

Stabb 3 Loreta t 65 
" L. Mummery 4 Loreta (1) t 66 
" " ? 5 1 t 67 Cautley Dent 5 P. plastik Heilg. 

68 ;, 
" 

4 P. plastik Heilg. 
69 

" " " 61/ 2 P. plastik Heilg. 
70 

" " " 7 P. plastik Heilg. 
71 4 P. plastik t } 7 Wochen nach der 

" " " Op. an Enteritis t. 72 
" " " 9 P. plastik t 73 " ••••••• I 

" " 71/ 2 P. plastik t Nach 3 Wochen t. 
74 Czerny ...... 1 ? G.E. Heilung(j) 
75 Fisher u. Sturmdorf I 

" Sturmdorf 12 G. E. t 76 Frolich 
" ? 15 P. plastik Heilg. 

77 Nicoll 
" Nicoll Nicolls Oper. t 78 

" " Nicolls Oper. Heilg. 
79 

" " " Nicolls Oper. Heilg. 
80 

" " " 
Nicolls Oper. Heilg. 81 

" " " Nicolls Oper. .Heilg. 82 
" " Nicolls Oper. Heilg. 83 ~tn~m· 
" 

Keefe 31/ 2 Loreta Heilg. 
84 Ramsey Goodrich 5 G.E. t } Nach 5 Tagen an 

" Convuls. t. 85 Rogers. 
" 

W. Meyer 12 G. E. post. Heilg. 
86 ? G. E. post. t } Nach 15 Tagen an 

" " Peritonitis t. 
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Nr·1 IPUbli-1 IAlter I Aus-I Bemerkungen A utor kat.- Operateur Operation 
Jahr Woeh. gang 

87 Rogers u. Howland 1 1906 i ? ! 12 G. E. post. I Heilg. 
88 Scudder Scudder i 3' /2 G. E. post. ,Heilg. 
89 Stiles Stiles . 8 Pylorektomie t 
90 

" " 
~ 51/2 G.E. t An Haematemesis t 

91 
" 

4 Loreta I t 
92 

" 
5 Loreta I Heilg. 

93 
" 

!1O Loreta : Heilg. 
94 9 Loreta t ( An Reeidi v 14 Tag' 

" 'I. naeh der Operat. t 
95 5'/2 Loreta t 

" " 
4 Loreta t 

96 } Wegen Rezidivs : 
10 Loretau. G.E., Heilg. W oehen nach de 

Loreta-Operat. di, 
97 G. E. gemacht. 
98 5 Loreta I t " I 
99 

" " 
Loreta ! Heilg. 

100 
" 

14 G. E. i Heilg. 
101 

" " 
G. E. Heilg. 

102 
" 

Loreta t 
103 G. E. t } Naeh 7 Woehen al 

akuter Enteritis t 
104 G. E. t 

~ Volvulus nach de 105 
" 

G. E. t Operation. 

106 Stiles 1906 Stiles G. E. t 
N ach 6 Tagen a1 
DurehfiUlen t. 

107 G.E. t 
108 

" " 
P. plastik t 

109 Dent P. plastik t 
110 

" " 
P. plastik t 

III Thompson Thompson ? t 
112 Wernstedt 

" 
de Mare 5 G. E. ant. t } Nach 12 Tagen a1 

113 Ashby. 1907 Telford G. E. t A bsceJ.l und Pneu 
monie t. 

114 Burghard Burghard Loreta Heilg. 
115 Lcreta Heilg. 
116 

" 
Loreta Heilg. 

117 Loreta Heilg. 
118 Loreta Heilg. 
119 Loreta Heilg. 
120 Loreta Heilg. 
121 Loreta Heilg. 

} 3 Monate nach de 
122 • i Loreta t Operation an Kon 

" vulisionen t. 
123 

: I 
Loreta t 

124 Loreta t 
125 Loreta t 
126 Loreta t 
127 

" " 
Loreta t 

128 Cheney 
" 

Bevan 5' /2 G. E. Heilg. 
129 Hutchison ? Heilg. 
130 Kausch 

" 
v. Mikulicz t 

131 
" " 

Heilg. 
132 Kimball u. Hartley ? 8 G. E. post. Heilg. 
133 Makins. Makins ? Heilg. Ente } An spaterer 134 

" " t ritis t. 
1351 Scudder . 

" 
Scudder 3 G. E. post. Heilg. 

136 Sutherland 27 Loreta t 

~.---~~~~ 
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I. Begriff der experimentellen Arteriosklerose. 
Das Wort Arteriosklerose bedeutet ganz allgemein "Verhartung 

der Arterien". 1m Sprachgebrauche der Mediziner ist es jedoch zum 
Ausdruck fUr eine ganz bestimmte Erkrankungsform der Arterienwand 
geworden, bei der unter anderem auch Verhartung eintritt. Die Ab
grenzung dieser Krankheitsform ist wie iiberall im Bereiche des Leben
digen nicht absolut scharf, weder klinisch, noch auch anatomisch; es 
kommen gelegentlich Dbergangsformen zwischen der Arteriosklerose und 
anderen Krankheiten der Arterien, besonders Endarteritis obliterans 
vor. Fur gewisse Affektionen ist die Entscheidung kaum zu treffen, 
ob sie zur Arteriosklerose zu rechnen sind oder nicht; so trennt 
Askanazy6) die Verkalkungen der Media von der typischen Arterio
sklerose ab, wahrend Marchand 73) mit den meisten Klinikern die 
beiden anatomisch verschiedenen Affektionen als Folgen einer und der
selben Krankheitsursache auffaBt. 

Jedoch laBt sich mit Leichtigkeit der Komplex von pathologisch
anatomischen Erscheinungen bezeichnen, der von Allen auch bei der 
scharfsten Einengung des Begriffes als Arteriosklerose anerkannt wird, 
der Komplex, der durch seine Haufigkeit und gleichartige WiE>derkehr 
ausgezeichnet auf jedem Sektionstische eine alltagliche Erscheinung ist: 
In den Anfangsstadien des krankhaften Prozesses treten in den tieferen, 
dem Lumen abgekehrten Schichten der Intima fieckartige Entartungs
herde auf, die durch fettige Degeneration der Bindegewebselemente 
zustande kommen; nebenher geht eine diffuse oder auf umschriebene 
Stellen beschrankte, knotige V e r di c k un g der Intima. Entartung und 
Verdickung greifen ineinander. Das verdickte Intimagewebe verfallt 
weiteren degenerativen Veriinderungen: Es kommt zu dem eigentlichen 
atheromatosen ProzeB; nach circumscripter Quellung, Erweichung, 
schlieBlich volligem Zerfall der lebenden Materie bilden sich fiache, 
breigefUllte Cysten, die schlieBlich ins Arterienlumen durchbrechen und 
ulcerieren. AuBer breiigem Zerfall tritt zunehmende Sklerosierung mit 
Ablagerung von Kalksalzen auf; es bilden sich" die Plaques calcaires, 
die besonders in der Aorta betrachtliche Dimensionen errei:Jhen konnen; 
hinter den Plaques findet sich die Media mannigfach verandert, ver
diinnt, ausgebuchtet und ihrer elastischen und Muskelfasern beraubt. 

Diese oberfiachliche Dbersicht mit der ausdriicklichen Nennung 
allbekannter Erscheinungen geniigt, urn etwa das Bild zu begrenzen, 
das man als typische Arteriosklerose bezeichnen darf. Dem Aus
druck "experimentelle Arteriosklerose" entspricht nun ni e mals ein 
Zustand derart, wie er soeben festgelegt wurde. Die typische Arterio-
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sklerose der menschlichen Pathologie ist experimentell noch nicht an 
Tieren hervorgerufen worden. Unter experimenteller Arteriosklerose 
versteht man daher jed en kiinstlich veranderten Zustand der Arterien, 
der mit Verhartung der Wand einhergeht. 

Diese Definition laBt jedoch dem subjektiven UrteH noch einen 
weiten Spielraum. 1m strengsten Sinne kann man als "Verhartung" 
auch noch jeden Zustand bezeichnen, in dem die Dehnbarkeit der 
Wand meBbare EinbuBe erlitten hat; dies muS immer der Fall sein, 
wenn das Bindegewebe relativ zu den elastischen und muskulosen 
Elementen vermehrt ist. 

II. Verhartung der Arterienwand nach Storung der normalen 
Blutstromung. 

Der einfachste experimentelle Eingriff, den man an einer Arterie 
vornehmen kann, ist die Unterbindung. Es brauchen dabei nur sehr 
wenige Elemente der Wand verletzt, geql1etscht oder zerrissen zu 
werden, die Haupteinwirkung ist lediglich die Unterbrechung dp,s Blut· 
stroms aufwarts und abwarts bis zu den nachsten Seitenzweigen. In 
der Wand dieses GefaBabschnittes gehen nun im Laufe einiger Monate 
bedeutende Vera.nderungen im Sinne einer Verhartung vor sich (87, 94): 
Durch Entwicklung reichlicher Bindegewebslagen beginnt sich die 
Intima zu verdicken; das neugebildete Gewebe behiilt im allgemeinen 
eine circular parallele Schichtung Bacher vera stelter Zellen in einer 
leicht streifigen oder fast hyalinen Grundsubstanz bei. Jedoch ver· 
schiebt sich das Lumen, wahrend es enger wird, gewohnlich exzentrisch 
~uf eine Seite. Diese "fibrose Endarteritis" erstreckt sich stromauf· 
und abwarts bis zum Abgang des zweiten bis vierten groBeren Seiten· 
zweiges der Arterie. Auf eine kiirzere Strecke, namlich stets bis zum 
Abgang des ersten mikroskopisch feinen Seitenzweiges, obliteriert das 
Lumen yollkommen; 7-10 mm der urspriinglichen GefaBbahn konnen 
auf diese W~ise durch Bindegewebe ganz und gar verschlossen werden. 

Soweit wie iiberhaupt eine Wucherung der Intima wahrzunehmen 
ist, erstrecken sich auch Veranderungen der Media: Der Gesamt· 
umfang des muskulosen Ringes wird geringer, seine Verkiirzung tragt 
also zur Einengung des Lumens ebenfalls wesentlich beL Nicht ganz 
so regelmaBig, jedoch zuweilen ebenfalls sicher zu konstatieren ist eine 
Atrophie der Muskclschicht, d. h. eine Abnahme ihrer Dicke. 

Deutlicher ist die konzentrische Atrophie der Media in den Arterien 
von Amputationsstiimpfen ausgepragt, wahrend die Veranderungen in 
der Intima vollkommen identisch mit denen nach Unterbindung in 
der Kontinuitat sind. Die Operation am Menschen darf in diesem 
Falle einem experimentellen Eingriff gleichgestellt werden. 

Nach doppel ter Unterbindung einer Arterie ist die Bindegewebs· 
neubildung in dem ausgeschalteten Stiick sehr wesentlich hintan· 
gehalten. Beneke 10) und Pekelharing7D) glaubten dabei einen regel. 
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maBigen Unterschied konstatieren zu konnen, je nachdem die zweite 
der beiden Unterbindungen proximal oder distal von der ersten lag: 
Jm ersten Fall, wo also wahrend des Abbindens die eingeschlossene 
Blutsaule unter dem arteriellen Druck stand, trat zwischen den beiden 
Unterbindungen keine Wucherung der Intima ein, im anderen FaIle 
jedoch nicht anders wie bei einfacher Unterbindung. Sokoloff 88) 

vermochte die Konstanz dieses Unterschiedes nicht zu bestatigen, 
sondern fand nur, daB bei volligem AbschluB einer doppelt unter
bundenen Strecke von der iibrigen Blutbahn eine Bindegewebsneubildung 
stets ausbleibt oder sehr verlangsamt ist. 

Wie das Aufhoren der Blutstromung, so konnen auch gering
fiigigere Storungen der normalen physikalischen Verhaltnisse Ursache 
einer Bindegewebsneubildung in der Arterienwand werden. Th oma 95) 

durchstieB von der Carotis aus die Aortenklappen an Hunden und 
erzeugte dadurch Aorteninsuffizienz, deren typische Symptome am 
Sphygmogramm der Cruralis und durch den Augenspiegel an den Netz
hautgefaBen nachzuweisen waren. Nach zwei bis drei Jahren war in 
der Aorta "diffuse Arterioskierose" ausgebildet. Es ist nach diesem 
Ausdruck des Autonl anzunehmen, daB er mindestens eine allgemeine 
Verdickung der Aortenintima durch Bindegewebsvermehrung ge
funden hat. 

III. Verhartung der Arterienwand nach mechanischer Verletzung. 
In allen Geweben wird nach mechanischer Zertriimmerung funk

tionierender Elemente das Absterbende durch junge Bindegewebszellen 
ersetzt, die sich nachtraglich zu einem straffen Fasergewebe umbilden; 
iiberall wiederh<;>lt sich in identischer Weise dieser ProzeB der Ve r
narbung, natiirlich auch an den Arterien. Es ist daher kaum etwas 
Bemerkenswertes, daB nach Quetschung, Abklemmung, Umschniirung 
von Arterien die dabei ladierten Elemente einem VernarbungsprozeB 
anheimfaIlen 81, 99, 4, 72, 30). Sind groBere Strecken Iadiert, so bedingt 
das Ausfallen einer Anzahl elastischer und muskuloser Elemente im 
Beginn des Prozesses eine groBere N achgie bigkeit der Wand; unter 
der Wirkung des Blutdrucks ergibt sich eine zylindrische Er
wei terung des Arterienlumens an der gequetschten Stelle. Mit dem 
Festerwerden des Narbengewebes geht das Aneurysma zuriick; schlieB
lich tritt neben der bedeutenden Wucherung des Bindegewebes eine 
Neubildung von elastischen Fasern und Muskeizellen auf, so daB eine 
Arterie mit verdickter Intima und Media und verengtem Lumen 
resultiert. 

Interessanter als die Verletzung der Arterienwand durch Kom
pression von auBen ist eine solche durch Ausdehnung von innen her, 
da sie durch Dbertreibung eines physiologischen Momentes, des 
Innendrucks, zustande kommt. Malkoff 72) dehnte am Hund durch 
AppJikation eines Fliissigkeitsdrucks von zwei Atmospharen die Wand 
eines abgebundenen Arterienabschnittes 15 Sekunden lang und lieB 
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danach das Blut wieder hindurchtreten. Nach Aussetzen des abnormen 
Drucks kontrahierte sich die gespannte Arterie, jedoch nicht bis zum 
urspriinglichen Lumen; sie blieb gegen ihr Nachbarstiick deutlich er
weitert. Nach Ablauf mehrerer Wochen war die GefaBwand stark 
verdickt, vor aHem durch Bindegewebswucherung in der Intima, zum 
Teil in der Media. In der Intima waren auBerdem neugebildete 
elastische Fasern nachzuweisen. SteHenweise fand sich in der Intima 
und in der Media Fettmetamorphose, in der Media iiberdies Kalk
ablagerung. 

J nada 48) verletzte bei Versuchen ii ber Aorteninsuffizienz ver
sehentlich an zwei Kaninchen die Innenfiache der Aorta; nach wenigen 
W ochen sah er an den ladierten Stellen Plaques, in denen die elastischen 
Lamellen der Media zerstort und durch knorpelartiges, selbst osteoides 
Gewebe mit Kalkeinlagerung ersetzt waren. Die Intima war in dem 
einen FaIle intakt, im anderen durch neugebildete elastische Fasern 
verdickt. 

IV. Verhartung der Arterienwand als Folge lokaler Entztindung. 
Ebensowenig wie der VernarbungsprozeB kann eine Vermehrung 

des Bindegewebes im Verlauf einer Entziindung als etwas der Arterien
wand Eigentiimliches angesehen werden. Finden sich doch an den 
verschiedensten Organen als Residuen der unter einem Entziindungs
reiz einsetzenden Zellenproliferation schlieBlich verdickte, derbe Binde
gewebsziige. 

Durch Bestreichen einer Arterienwand (Carotis des Hundes) von 
auBen mit Hollensteinlosung oder Terpentinol rief Sumikawa 91 ) eine 
Entziindung der Adventitia hervor, die auf die Media und sogar die 
Intima iibergriff und nach wenigen Tagen zu einem sehr betrachtlichen 
Dickenzuwachs der Intima fiihrte. Auch eine Staphylokokkenkultur 
tat als entziindungserregendes Mittel dieselben Dienste. Ein gleiches 
Resultat erzielte Cox 22) an Lungenarterien von Tieren, die durch 
Injektion von Krotonol in die Bronchien pneumonisch gemacht waren. 
Friedlander 35) benutzte statt des Krotonols die Durchschneidung 
der nervi recurrentes zur Erzeugung einer infektiosen Lungenentziindung. 
J ores 51) machte gegeniiber den Befunden von Friedlander geltend, 
daB die Intima der Pulmonalarterien der Kaninchen schon ohne Er
krankung oft eine sehr erhebliche Dicke annehmen konne. Jedoch 
scheint mir die von Friedlander deutlich beschriebene Umwandlung 
eines anfangs auftretenden Granulationsgewebes in derbes Bindegewebe 
innerhalb der Intima deutlich darzutun, daB er einen r{laktiven ProzeB 
als Folge des kiinstlich gesetzten Entziindungsreizes vor sich gehabt 
hat.*) 

Fabris 30) verfuhr in gleicher Weise wie Sumikawa und atzte 
die AuBenwand bloBgelegter Arterien mit HoHenstein; jedoch beobachtete 

*) 1. c. S. 357. 
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er nicht stets eine Verdickung der Wandschichten, sondern zuweilen 
sogar eine bleibende Verdiinnung, je nachdem der proliferierende Ent
ziindungsprozeB dem anfangs weit mehr hervortretenden degenerativen 
Schwund von elastischen, muskuli:isen und Bindegewebselementen ent
gegengewirkt hatte. Meist bildete sich eine bis zum 20. Tage zu
nehmende, dann mehrere Monate konstant bleibende, spindel£i:irmige 
oder zylindrische Ektasie der Arterie aus. Die chemische Vision in 
diesen Versuchen scheint demnach viel heftiger gewesen zu sein, als 
in denen Su mikawas. 

V. Arterienveranderungen nach Vergiftungen. 

Die bisher erwahnten experimentell erzeugten Veranderungen der 
Arterienwand im Sinne einer Verhartung haben das Gemeinsame, daB 
der experimentelle Eingriff selbst an irgend einer Stelle der GefaBbahn 
lokal umschriebene, morphologische Veranderungen setzte. Analogie
beziehungen zwischen der menschlichen Arteriosklerose und der nach 
dem Eingriff zustandekommenden Intimaverdickung werden von vielen 
Experimentatoren angenommen. In Wirklichkeit sind die beobachteten 
pathologischen Prozesse wohl fast iiberall als Endarteritis zu bezeichnen, 
die ja auch in der menschlichen Pathologie im groJ3en Ganzen ziemlich 
scharf von der Arteriosklerose zu scheiden ist. Hervorzuheben ist vor 
aHem (auBer bei Jnada und in einem FaHe von Malkoff) das Ji'ehlen 
der degenerativen und starker sklerosierenden Umwandlungen 
des neugebildeten Bindegewebes der Intima. 

Veranderungen der Arterienwand infolge einer allgemeinen Funk
tionsstorung lassen sich erzeugen durch Infektion und Intoxikation. 
J edoch ist dabei zu beachten, daB morphologische Veranderungen an 
den Arterien naturgemaB erst nach einer liingeren Zeit, meist erst nach 
einer haufig wiederholten Applikation des Giftes zur Ausbildung kommen. 
Denn die ersten Anf~nge, einer pathologischen Veranderung wiirden 
kaum nachweisbar sein, wiirden sich auch bei Einsetzen normaler 
VerhiHtnisse wieder reparieren ki:innen. Der strenge Nachweis eines 
kausalen Zusammenhanges zwischen einem Eingriff und gewissen Ver
anderungen ist nun nicht leicht zu fUhren, wo weder ortliche Identitat 
noch zeitlich eng begrenzte Aufeinanderfolge die Verkniipfung von 
Applikation und Wirkung offenbar macht. Fiir die nach einer chro
nischen Vergiftung wahrnehmbaren Veranderungen ist vor aHem die 
Forderung zu erheben, daB sie nicht auch ohne vorausgegangene Ver
giftung in dem gleichen Organismus auftreten konnen. Bei den 
iiblichen Versuchstieren, Kaninchen und Hund, kommen "spontane" 
pathologische GefaBveranderungen vor, wenn auch weit seltener als beim 
Menschen. Daher ist eine besonders sorgfaltige Kritik bei der Ver
wertung pathologischer Befunde nach chronischen Vergiftungen geboten. 

Das Hauptinteresse, das' die experimentell erzeugten Arterien
veranderungen besitzen, sind ihre Beziehungen zur menschlichen Arterio
sklerose. Bei der Beurteilung dieser Beziehungen ist zu beriicksichtigen, 
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daB der histologische Bau der Arterien, besonders der Aorta, bei ver" 
schiedenen Tierarten durchaus nicht absolut identisch ist. So ist nach
driicklich hervorzuheben, daB die Schicht, in der die menschliche Athero
sklerose ihren Ausgangspunkt und hauptsachlichen Sitz hat, namlich 
die tiefere, der Media angrenzende Schicht der Intima, an der 
Aorta des Kaninchens iiberhaupt nicht existiert. Die Intima 
der Kaninchenaorta stellt nichts als eine einfache Lage von Endothel
zellen dar, die durch sparliche, sehi: diinne Bindegewebsfasern mit der 
Elastica interna verbunden ist. 

Gifte konnen a priori in dreierlei prinzipiell verschiedener Weise 
an anatomischen Veranderungen der Arterienwand schuld sein: 

a) Ein Gift konnte die Stoffwechselvorgange in den Zellen 
und in der Grundsubstanz des Gewebes, Wi8 in anderen Organen, 
so auch in der Wand der BlutgefaBe derartig andern, daB das normale 
Leben durch einen Entziindungs- oder DegenerationsprozeB verdrangt wird. 

b) Ein Gift konnte die Funktion der Arterien durch Wirkung 
auf nervose oder muskulose Elementarapparate derartig abandern, daB 
diese funktionelle A.nderung ZUr Ursache morphologischer wird. -
An den Arterien kann dies in zwei Richtungen geschehen: 

1. Die Funktionsanderung an sich, also die erhohte oder ver
minderte Arbeitsleistung konnte die funktionierenden Elemente, d. h. 
die glatten Muskelzellen selbst ZUr Umbildung veranlassen; es konnten 
Prozesse entsprechend der Hypertrophie, der Atrophie und Degeneration 
der Skelettmuskeln und des Herzens erwartet werden. 

2. Die Folge der eigentlichen Funktionsanderung (der vermin
derten oder vermehrten Anspannung der kontraktilen Elemente), 
namlich der erniedrigte oder erhohte Fliissigkeitsdruck innerhalb des 
Lumens konnte mechanisch oder durch EinfiuB auf die Ernahrungs
bedingungen usw. zu einer morphologischen Veranderung der an
grenzenden und schlieBlich aller Gebilde der Wand AnlaB geben. 

Die Scheidung der beiden Einfiiisse der veranderten Funktion 
auf die Elemente der Arterienwand wiirde in praxi naturgemaB nicht 
so rein zur Geltung kommen, da sich ja an einer Stelle aktiv kon
traktile und andere Elemente gleichzeitig finden. Immerhin scheint 
mir der bedeutende quantitative Unterschied, den das gegenseitige 
Verhaltnis von elastischen und muskulOsen Elementen in groBen und 
kleinen Arterien aufweist eine Beachtung dieser beiden verschieden
artig wirkenden Einfliisse zu erfordern, mindestens zu rechtfertigen. 

c) Ein Gift konnte schlieBlich die Vasa vasorum, kleinste Arterien 
und Capillaren, in ihrer Funktion so beeinflussen, daB ihre Aufgabe, 
die Ernahrung der Wand groBer GefaBe, nur noch mangelhaft erfiillt 
wird, und diese Ernahrungsstorung erst die Grundlage fiir. die Ent
wicklung anatomischer Veranderungen innerhalb der GefaBwand bildet. 

Da aber kein Grund vorliegt, den Vasa vasorum und ihrer Inner
vation eine Sonderstellung gegeniiber anderen kleinen GefaBen zuzu
schreiben, so darf man nach meiner Meinung pathologische Prozesse in 
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der Gefii.Bwand mit einer solehen Annahme nieht erklaren, solange nieht 
gleiehartige Ernahrungsstorungen gleiehzeitig aueh in anderen Organen 
aufzufinden sind. 

VI. Verhii.rtung der Arterienwand naeh Infektion. 
Unter dem BegrifI der "Infektion" sollen hier die Einspritzungen 

von Bakterienkulturell und Bakterienfiltraten gemeinsehaftlich ab
gehandelt werden. Denn man darf es als zweifelhaft bezeichnen, 
ob es iiberhaupt FaIle gibt, in denen es nicht toxische Substanzen 
sind, deren Einwirkung die Veranderungen in der Arterienwand setzt. 
Eine Abtrennung der Infektion von' der Intoxikation wird durch den 
praktischen Gesichtspunkt gerechtfertigt, daB eine Kritik der Wirkungs
weise bei den chemisch unreinen und pharmakologisch schlecht definierten 
Bakteriengiften noeh wenig angebracht ist, wahrend sie bei Vergiftungen 
durch bekannte Substanzen erlaubt scheint. 

Vorzugsweise franzosische Forscher haben den Veranderungen an 
Arterien nach bakteriellen Vergiftungen ihre Aufmerksamkeit zugewandt. 
Zuerst beobachteten Gilbert und Lion 37• 38) an einem Kaninehen, 
dem sie von der Carotis aus die Aorteninnenflache leicht verletzt und 
danach 1 ccm einer Typhusbacillenkultur ins Blut gespritzt hatten, 
acht Tage spater an der verletzten Stelle hirsekorn- bis linsengroBe 
Herde; diese lagen in den zentralen Schichten der Media und bestanden 
aus einem Brei von Kalksalzen, umgeben von einem Hof proliferierter 
Endothelzellen. Analoge Versuche an Kaninchen mit Verletzung des 
Aortenendothels und folgender Infektion hat Croeq 23) ausgefiihrt; als 
Resultat ergab sich, daB die bloBe Verletzung nicht geniigt, urn 
"Aortitis" hervorzurufen, daB aber nach kombinierter Verletzung und 
Infektion mit verschiedenen Bakterienarten nicht stete, doch haufig 
"aortitische" Herde und Plaques zu finden sind. Boinet und Ro
mary12. 13) bestatigten dies an Meerschweinchen und konnten zuweilen 
die injizierten Mikroorganismen auf den krankhaften Herden nach
weisen. Auch dehnten aie ihre Versuche auf Toxine aus: Diphtherie-, 
Streptokokken-, Choleratoxin, Tuberkulin. An der verletzten Stelle fand 
sieh nach Monaten ein gelblicher, auch weiBlicher Herd, in dem fettige 
oder hyaline Entartung der Innenschichten der Aorta aufgetreten war. 
In der Adventitia verliefen langs der Vasa vasorum Rundzellen
infiltrationen. 

AIle diese Autoren und auBer ihnen Therese 9S) und Pernice 80) 

studierten aueh die Veranderungen der Aorta nach Infektion ohne 
vorausgehende Verletzung. There se und Pernice beobachteten da
bei nur entziindliche Infiltrationen in der Umgebung der Vasa vasorum, 
jedoch keine abnormen Prozesse in den dem Lumen angrenzenden 
Schichten der GefaBwand. Crocq hatte mit den verschiedensten Bakterien 
negative Resultate. Dagegen berichten Gil bert und Lion iiber eine 
Bakterienart, die ihnen als ein spezifischer Erreger von Aortenverande
rungen erschien: Der Organismus stammte von einem Fall infektioser 



284 Wolfgang Heubner: 

Endokarditis beim Menschen und wurde als eine bewegliche Varietat 
des Paracolibacillus angesehen. Von einer maBig virulenten Reinkultur 
des Bakteriums erhielt ein Kaninchen wahrend eines Monats dreimal 
je 1 ccm eingeimpft, fiinf Monate spater 1 ccm einer stark virulenten 
Kultur desselben Bacillus; dieser Injektion erlag das Tier. - Einem 
anderen Tier wurden wahrend dreier ~Wochen in sieben Injektionen 
34,5 ccm einer ebensolchen Kultur, die aber durch Erhitzen auf 120 0 

im Autoklaven sterilisiert war, beigebracht; dadurch wurde es gegen 
eine sic'her todliche Dosis der nicht abgetoteten, stark virulenten Kultur 
immun. Nach zehn Monaten war die Immunitat verloren und das Tier 
starb nach einer neuen Injektion der stark virulenten Kultur. 

Beide Kaninchen wiesen bei der Sektion einige erhabene Herde am 
Anfangsteil der Aorta auf, die sich als bedingt durch Degenerations
erscheinungen besonders im inneren Drittel der Media zeigten: Die 
Muskulatur war durch Bindegewebe ersetzt, das im zentralen Teil reich
lich Kalksalze eingelagert enthielt. 

Boinet und Romary halten die Spezmtat des Bacillus der Endo
karditis von Gilbert und Lion nicht fiir streng. Auch nach Infektion 
mit Diphtheriegift beobachteten sie Aortitis: Ein Kaninchen mit ein
maliger Injektion einer abgeschwachten Diphtheriebacillenkultur be
handelt, starb nach 65 Tagen; seine Aorta zeigte einen gallertigen, 
gelblichen, erhabenen Herd auf der Innenseite und entziindliche Er
scheinungen in der Adventitia. Dieselben fanden sich in der Aorta 
eines Pferdes, das zur Darstellung von Diphtherieheilserum gedient 
hatte. Klotz 59 ) sah an Kaninchen nach mehrfacher Injektion von 
Diphtherietoxin verkalkte, aneurysmatische Herde im Anfangsteil der 
Aorta, die denen vollig gleichen, die bei der genauer studierten Adrenalin
erkrankung dieser Tiere gefunden werden; sie waren rei.n in der Media 
lokalisiert. 

Nach mehrfacher intravenoser Injektion von Typhus- und Strepto
kokkenkulturen konnte er ebenfalls Veranderungen in der Aorta und 
Arteria pulmonalis nachweisen; diese waren jedoch wesentlich anderer 
Natur: Die Intima wies Verdickungen auf, die durch Bindegewebs
proliferation nach vorheriger Verfettung des subendothelialen Gewebes 
zustande gekommen waren; die Elastica interna war in mehrere 
Lamellen gespalten und die Wucherung von Bindegewebe erstreckte 
sich bis in die innersten Schichten der Media; Verkalkungen, Aus
buchtungen waren nie vorhanden. 

'Oberblickt man aIle diese Versuche, so laBt sich wohl der Ein
druck gewinnen, daB im Blute kreisende Mikroorganismen an einer 
verletzten Stelle der Aortenintima sich ansiedeln und Entziindungs
prozesse usw. hervorrufen konnen: die bekannte Erscheinung der 
Bakterienwucherung auf den Herzklappen bietet ja ein Analogon dazu. 
Die Bakteriengifte wirken ebenfalls an einer ladierten Stelle leichter 
ein. Dagegen vermag das beigebrachte Versuchsmaterial nicht iiber
zeugend darzutun, daB Bakterien und ihre Gifte fiir sich allein patho
logische Veranderungen in der Aortenwand zuwege bringen. Vielleicht 
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macht das Diphtheriegift eine Ausnahme; im allgemeinen steht eine 
groBe Zahl negativer Befunde den positiven, zum Teil recht gering
£iigigen gegeniiber. Der N ach weis ihrerkausalen Abhangigkeit von 
der voraufgehenden Vergiftung kann nicht als erbracht gelten, wenn 
auch die Moglichkeit einer solchen Abhangigkeit nicht geleugnet 
werden solI. 

Eine viel bedeutendere Stiitze dieser Annahme konnten die Unter
suchungen von Wiesel97, 98) an menschlichen Leichen bieten: er fand 
nach akuten Infektionskrankheiten pathologische Veranderungen bis zu 
herdweisen N ekrosen in der Media von Arterien des verschiedensten 
Kalibers; dabei konnte er zwei Typen unterscheiden, je nachdem eine 
Atrophie der Muskelzellen, wie bei Scharlach und Sepsis, oder eine 
Degeneration der elastischen Elemente, wie bei Diphtherie, Typhus, 
Pneumonie, besonders ausgesprochen war. 

VIT. Verhartung der Arterienwand nach Blei- und Alkoholvergiftung. 
Die Frage, ob eine chronische Bleivergiftung zu charakteristischen 

Arterienveranderungen fiihrt, beantworten verschiedene Experimentatoren 
auf das widersprechendste. En.ergisch verneint wird sie von J ores 50, 51) 

und seinen Schiilern Greven 39) und Hoddick45). Sie vergifteten eine 
groBere Anzahl von Kaninchen und Meerschweinchen mit Bleiacetat in 
Dosen, die in kiirzerer oder langerer Zeit, einigen Tagen bis vierzehn 
Monaten zum Tode fiihrten. Bei der Sektion fand sich eine ganz all
gemeine Erweiterung der klein en Arterien und Venen und der Capil
laren, niemals aneurysmatische Bildungen oder pathologische Herde in 
der Arterienwand. J ores macht darauf aufmerksam, daB in den Pul
monalarterien der Kaninchen haufig ohne bekannte Ursache eine mehr 
oder minder verdickte Intima mit einer in mehrere Lamellen aufge
spaltenen Elastica interna auf tritt, daB also Intimawucherungen an 
dies en GefaBen nichts bedeuten. Als wesentlichste, konstanteste Ver
anderung im Organismus nach Bleivergiftung fanden diese Autoren 
Anamie durch Abnahme der Zahl der rotan Blutkorperchen, wie friiher 
schon Heubel 44) und Prevost und Binet 84). 

Dagegen werden anatomische Veranderungen an GefaBwanden nach 
Bleivergiftung beschrieben von Rudolf Maier 71 ) und seinen Schiilern 
Hoffa 46), DreBler 24), Gesenius 36), ferner von Coen und D'Ajutol021) 

und Annin0 5 ). Maier vergiftete Kaninchen und Meerschweinchen 
durch Fiittern mit Bleiacetat und erzielte Krankheitsdauer von 21 Tagen 
bis zu 9 Monaten. An den verendeten Tieren untersuchte er selbst 
den Verdauungstraktus, wahrend Hoffa die Veranderungen in den 
Nieren, DreBler im Zentralnervensystem, Gesenius in Muskeln und 
Knochen studierte. In allen genannten Organen HeBen sich an den 
GefaBen, besonders den Arterien, auBer einer allgemeinen Erweiterurig 
auch pathologisch-anatomische Veranderungen der Wand nachweisen: 
die Adventitia enthielt Rundzelleninfiltrationen und war merklich ver-
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dickt, die Muscularis war ebenfaIJs durch eingelagerte Rundzellen auf
gelockert, in spateren Stadien einer Fettmetamorphose verfallen. In 
seiner hOchsten Entwicklung fiihrte der pathologische ProzeB zu hochst 
charakteristischen und eigenartigen Bildern: In der Langsausdehnung 
kleinerer Arterien wechselten kurze Strecken von normalem Kaliber 
mit solchen betrachtlicher Erweiterung in dichter Aufeinanderfolge ab, 
so daB die Form eines Rosenkranzes zuwege kam. Die Wand der 
kleinen Aneurysmen war gewohnlich verdunnt, besonders die Media 
deutlich atrophisch; oft waren Einrisse nachzuweisen und Blutextra
vasate in dem umliegenden Gewebe fast regelmlWig zu sehen. 

Sehr bemerkenswert ist., daB Oeller 76 ) in einem FaIle von Blei
vergiftung am Menschen einen nahezu identischen Befund erheben 
konnte. Er untersuchte die Augen eines schwer bleikranken MaIers, 
der auch an bedeutenden Sehstorungen gelitten hatte. In den kleinen 
Arterien der Chorioidea waren die Endothelkerne der Intima stark ver
mehrt, zwischen Endothel und Elastica interna reichlich neugebildetes 
fibrillares Bindegewebe eingeschoben; die Media war besonders strecken
weise atrophiert, es waren spindelformige oder sackartige miliare Aneu
rysmen entstanden. 

Die genannten italienischen Forscher berichten nichts von derartigen 
Aneurysmen, doch fanden sie an Runden, Kaninchen, Meerschweinchen 
und Ratten ubereinstimmend in den verschiedensten Organen prolife
rierende Endarteritis mit Bindegewebsneubildung, zuweilen auch Peri
arteritis. Auch hyaline und fettige Degeneration von Capillarwanden 
mit den Folgeerscheinungen capillarer Thrombosen und Blutungen wurde 
haufig beobachtet. 

Lunz 70 ) steUte Untersuchungen uber die Elastizitat der Carotis 
von Katzen an, die binnen 8-16 Tagen durch Bleiacetat getotet waren. 
Er fand eine wenig, doch nachweisbar vermehrte Dehnbarkeit der 
GefaBwand gegeniiber der Norm. 

Wie die chronische Bleivergiftung, so gilt auch der ubermaBige 
AlkoholgenuB von jeher als eine der wichtigsten Ursachen mfmschlicher 
Arteriosklerose. Versuche an Tieren liegen nur in geringer Zahl vor. 

Dujardin-Beaumetz und Audige 25 ) verabreichten 18 Schweinen 
drei Jahre lang taglich mit dem Futter Alkohole zu 1-1,5 g pro kg 
und zwar in Gestalt von reinem Methyl- oder .Athylalkohol, Absinth 
oder Branntwein (aus Korn, Kartoffeln oder Ruben). Einige Tiere 
starben spontan, andre wurden getotet; bei der Sektion fand sich neben 
Ryperiimien und Leberentzundung "Atherom" der groBen GefiiBe, be
sonders der Aorta. 

Jores berichtet iiber Versuche von Finkelnburg 51), in denen 
5 Runden durchschnittlich ein halbes Jahr lang taglich 5 cern .Athyl
alkohol pro kg, zuweilen auch etwas Amylalkohol beigebracht wurde; 
trotz dieser hohen Dosen mit entsprechender Wirkung aufs Zentral
nervensystem war an den GefaBen nach dieser Zeit noch nicht die 
gel'ingste pathologisch-anatomische Veranderung nachzuweisen. 
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vrn. Arterionekrose nach Adrenalinvergiftung. 
Die klinisch so hiiufig beobachtete Steigerung des arteriellen Druckes 

bei menschlicher Arteriosklerose hat schon lange viele Arzte veranlaBt, 
in einer Blutdrucksteigerung die Ursache der Erkrankung zu sehen. 
Es war daher eine dankbare Aufgabe, die Einwirkung kiinstlich ge
steigerten Blutdrucks auf die Arterienwand an Tieren Zll studieren. 
Ein Mittel zur experimentellen Erhohung des Blutdrucks war in be
quemer Weise gegeben, seitdem die wirksame Substanz der Nebennieren, 
das Adrenalin, in chemisch rainer und leicht dosierbarer Form darge
stellt war. Die Verfolgung dieses Gedankens hat nun zu hOchst be
merkenswerten Resultaten gefiihrt, obwohl nach dem heutigen Stand 
unserer Kenntnisse die eigenartige, zu Nekrose fiihrende Wirkung des 
Adrenalins auf die Aortenwand des Kaninchens ganz unabhangig von 
einer Blutdrucksteigerung ist. 

Ais erster machte J OSUe 52, 53) darauf aufmerksam, daB nach mehr
wochentlicher intravenoser Applikation von Adrenalin an Kaninchen in 
der Aorta reichliche Verkalkungsherde und aneurysmatische Ausbuch
tungen zu finden sind. W. Erb jun.28, 29) und Bernhard Fischer32, 33) 

priiften in ausgedehnten und aUseitigen Untersuchungen diese Befunde 
nach und erhoben sie aus dem Bereich des Zufalligen zu einer sicheren 
und griindlich bekannten Tatsache. Das verdient ausdriicklich hervor
gehoben zu werden, besonders auch gegeniiber den jiingsten Zweifeln 
KaiserIings 57); auf Grund nur dreier Versuche von mehr als zwanzig
tagiger Versuchsdauer glaubt er samtliche positiven Befunde der ge
nannten und vieler anderer Autoren 85, 67, 65, 86, 20, 100, 42, 8, 15, 25, 78) fiir 
zufallige el'klaren zu diirfen; zudem sind nach meiner Meinung Kaiser
lings eigene Resultate nicht ganz so negativ, wie er selbst sie hinstellt: 
wenn er mehrfach eine Dilatation der Aorta mit Streckung der 
elastischen Lamellen und einmal Einrisse in die Aorta nach einer 
neuen Injektion konstatierte, so scheinen mir die Anfange einer Ent
artung in der Aortenwand nachgewiesen zu sein, zumal er absichtlich 
an ganz gesunden, jungen Tieren arbeitete. 

Immerhin ist bei der Wertung des groBen vorliegenden Versuchs
materiales zu beachten: 

1. Es kommen sicherlich Aortenverkalkungen bei Kaninchen vor, 
an denen niemals experimentiert wurde. 

2. Viele Kanincben, die in die Hand des Experimentators kommen, 
besitzen offenbar bereits eine Anlage zur Aortenerkrankung, denn sie 
verfallen ihr bei Adrenalinvergiftung viel leichter als andere. Die 
groBen individuellen und Rassenunterschiede in der "Empfanglichkeit" 
fiir die Adrenalinerkrankung konnen kaum anders gedeutet werden. 
Tarantini 92) gelang es, an alteren, jedoch nicht an jungen Tieren 
derselben Zucht die Adrenalinerkrankung hervorzurufen. 

3. Die Aortenerkrankung ist eine spezifische Kaninchenkrank
heit, an Hunden ist sie weder spontan noch nach Adrenalinvergiftung 
gesehen worden. 
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Fiir eine kritische Beurteilung empfiehlt sich daher eine gewisse 
Skepsis, wenn in dem oder jenem Falle nach irgend einer Vergiftung 
an Kaninchen eine Aortenverkalkung gefunden wird; beim Adrenalin 
ist ein Zweifel an dem engen Zusammenhang zwischeu Vergiftung und 
Erkrankung nicht mehr moglich; angesichts der nach Hunderten zahlen
den bisher publizierten Versuche mu13 als feststehend gel ten, daB es zu 
den Seltenheiten gehort, wenn ein nicht vergiftetes Kaninchen 
Aortenverkalkung aufweist, und daB es ebenso eine A usnahme ist, 
wenn ein geniigend lange vergiftetes Tier eine gesunde Aorta besitzt. 

Die sicherste Methode, eine Aortenverkalkung an Kaninchen her
vorzurufen, besteht in haufig wiederholten Einspritzungen von sehr ver
diinnten Adrenalinlosungen in die Venen; gerade das Kaninchen eignet 
sich ja zu einer solchen Applikationsweise mehr als andere Tiere, da 
an seinen blutreichen gro13en Ohren eine gro13e Anzahl von Venen ohne 
Operation erreichbar sind. Es empfiehlt sich, wahrend der Vergiftungs
dauer die einzelnen Dosen allmahlich zu steigern, da in beschranktem 
Grade sich eine Gewohnung einstellt. Die zweckma13ige Anfangsdosis 
ist etwa 0,15 mg Adrenalin pro kg Tier, die im Laufe einiger Wochen 
auf das Zehnfache gesteigert werden kann; die Injektionen konnen 
tagIich oder auch mit ein- bis zweitagigen Pausen erfolgen. Nach etwa 
20 Injektionen kann man im Durchschnitt mit Sicherheit eine patho
logisch-anatomische Veranderung der Aorta erwarten. Genaue Zahlen 
anzugeben, ist wegen der sehr bedeutenden individuellen Schwankungen 
in der Empfanglichkeit der Tiere nicht moglich. 

So kannen z. B. gelegentlich schon Dosen von 0,05 mg pro kg 
einen plotzlichen Tod herbeifiihren, oder es kann statt der erwarteten 
Gewohnung bei wiederholten Injektionen eine gesteigerte Empfind
lichkeit gegen das Gift eintreten. 

Die Reaktion der vergifteten Tiere ist eine doppelte, eine akute 
und eine chronische. Jedesmal sofort nach der Injektion steigt der 
arterielle Blutdruck gewaltig an, urn nach wenigen Minuten wieder zur 
Norm herabzusinken; eine dauernde Erhahung des Blutdrucks laBt sich 
nur durch kontinuierlichen Einflu13 des Adrenalins in den Blutkreislauf 
erzielen, da es infolge seiner AlkaIiempfindlichkeit im Blute fortwahrend 
zerstart wird. Mit der Blutdruckerhohung geht immer eine Respirations
starung mit dyspnoischen Erscheinungen und ein leicht apathischer 
Schwachezustand einher; zuweilen begleiten auch ein paar Krampfe 
den rasch voriibergehenden anormalen Zustand. Gelegentlich weist eine 
Glykosurie auf vermehrte Glykogenspaltung in der Leber. Nach 24 bis 
36 Stunden stelIt sich eine Hyperleukocytose ein. Die chronische 
Reaktion der wiederholt vergifteten Tiere besteht in einer Abnahme 
der Fre13lust und einer vielleicht daher riihrenden langsamen Ab
magerung. 

Nach Ablauf von Wochen und Monaten gehen manche der ver
gifteten Tiere ein, meist ohne besonders hervorstechende Todesursache, 
seltener an Gehirnblutungen, Aneurysma dissecans und ahnlichen Er
eignissen. Aber auch gewaltsam getotete Tiere zeigen nach dieser Zeit 
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schwere pathologische Veranderungen an der Aorta: das urspriinglich 
glatte zylindrische Rohr ist an vielen Stellen in groBerer oder geringerer 
Ausdehnung ganz unregelmaBig buckelformig erweitert; die Wand der 
groBeren und kleineren Aneurysmen ist verdunnt und gleichzeitig per
gamentartig verhartet, reichlich mit verkalkten Platten durchsetzt. Das 
Aussehen der groBeren Aneurysmen offenbart vielfach ihren Ursprung 
aus einer Konfluenz vieler kleiner napfchenfOrmiger Herde. Bei hoch
gradiger Entwicklung des pathologischen Prozesses kann ein Aneurysma 
auch zylindrisch den ganzen Umfang der Aorta in sich fassen; gewohn
lich ist dann die ganze Aorta in ein vollkommen starres, aus Kalk
platten zusammengesetztes Rohr verwandelt. 

Die krankhaften Veranderungen sind trotz aIler sehr bedeutenden 
individuellen Schwankungen im groBen Ganzen der Starke und 
Dauer der Vergiftung proportional. 1m Anfang finden sich nur in dem 
Brustteil der Aorta einige kleine, stecknadelkopfgroBe, nekrotische 
Beete, die am aufgeschnittenen GefaB prominent sein konnen. Gleich
zeitig ist haufig die ganze Aorta von den Klappen an bis zum Durch
tritt durch das Zwerchfell diffus erweitert. 

Die histologische Untersuchung der verschiedenen Stadien der Er
krankung lieferte ein klares Bild ihres Verlaufes: 1m Anfang tritt hie 
und da, herdweise mitten im Gewebe des zentralen Drittels der Media 
ein Schwund von Muskelzellen auf. Die Kerne lOsen sich in Triimmer 
auf und zeigen vor ihrem volligen Untergang die Erscheinungen der 
Verzerrung, Quellung und Vakuolisierung. Die elastischen Lamellen 
rucken naher aneinander und strecken sich meist schon in diesem 
Stadium; sobald also die muskulOsen Elemente degeneriert sind, scheint 
eine Dehnung der betreiIenden Wandstelle zu erfolgen. Sehr schnell 
aber lagern sich in den Lucken degenerierten Gewebes zwischen den 
elastischen Lamellen Kalksalze abo Diese Kalkablagerung studierte 
Klotz 60) genauer mit der neueren Methode von Fischler 34); obwohl 
Bernhard Fischer jede fettige Entartung bei der Adrenalinerkran
kung leugnet, kam Klotz zu dem Resultat, daB vor jeder Veranderung 
an den Kernen feine Fettropfchen um den Kern herum im Plasma 
der Muskelzellen erscheinen; wahrend die Kerne degenerieren, fiillen sie 
den ganzen Zelleib an. Weiterhin zersetzt sich das Fett und hinter
laBt freie Fettsiiure, die mit dem Calcium des calciumreichen Kanin
chenblutes Kalkseife bildet. Erst spaterhin verwandelt sich die Kalk· 
seife in das Carbonat oder Phosphat. 

AuBer diesem typischen Verlauf der Arterionekrose kommt in 
selteneren Fallen an einzelnen Stellen ein anderer vor, der zur Bildung 
von knorpelahnlichem Gewebe fiihrt. Erb und d' Amato 3 ) be
schreiben solche Bilder: unter der unverletzten, doch stark buckelformig 
vorgetriebenen Intima befindet sich ein Herd einer homogenen, fast 
durchsichtigen Masse, in deren Hohlraume wohlgefarbte kernhaltige 
Zellen eingebettet sind. 

Die einmal gebildeten herdweisen Nekrosen breiten sich bei weiterer 
Adrenalinbehandlung in ihrer Peripherie weiter aus, indem immer neues 

Ergebnisse I. 19 
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Muskelgewebe der Degeneration anheimfallt. Am Rande der verkalkten 
Herde scheint das Bindegewebe ein wenig vermehrt zu sein, wirkliche 
entziindungsartige Prozesse feWen jedoch vollstandig. Die elastischen 
Lamellen bleiben zwischen den verkalkten Schichten in gestrecktem 
Verlauf liegen und erleiden allmahlich auch Veranderungen infolge Er
nahrungsstOrung. Ihre Lichtbrechung und Farbbarkeit wird geringer, 
ihre Konturen unscharf, schlieBlich sieht man ZerreiBungen und selbst 
hie und da kornigen Zerfall. Die gesamte Arterienwand ist an den 
erkrankten Stellen stark verdiinnt, ausgebuchtet und wenig widerstands
fahig. Erst sehr spat und ausnahmsweise setzt eine reaktive Wucherung 
von Bindegewebe in allen drei Schichten der GefiiBwand ein, die zu 
einer kompensatorischen Verdickung, besonders der Intima fiihren kann. 

Es muB erwahnt werden, daB bei weitem die meisten, jedoch nicht 
aIle Untersucher den primaren Angriffspunkt der Erkrankung in den 
muskulosen Elementen fanden. ScheidemanteI86), Josue 55), Pic 
und Bonnamour83 ) glauben, daB die erste Lasion die elastischen 
Fasern betrifft und erst sekundar auf die Muskulatur iibergreift; nach 
Klotz kommt eine primare Degeneration elastischer Fasern, allerdings 
nicht in den typischen, sondern in einzelnen, seltenen Fallen vor. 

Die hochgradige Entartung und aneurysmatische Verbildung der 
Aortenwand bietet selbstverstiindlich eine hohe Gefahr der ZerreiBung; 
in der Tat haben mehrere Autoren plotzlichen Tod ihrer Versuchstiere 
durch typisches Aneurysma dissecans erlebt. Der Moment der Ruptur 
dokumentierte sich stets durch eine akut eintretende Lahmung der 
hinteren Extremitaten. Gerade bei der Adrenalinerkrankung Hegen die 
Verhiiltnisse zur Bildung eines solchen Aneurysmas sehr giinstig, da 
gewohnlich nur die zentral gelegenen Schichten der Media degenerieren, 
wahrend die peripheren langere Zeit ihre Widerstandskraft bewahren. 

Eine besondere Besprechung erfordern neuere Untersuchungen von 
Braun 19), weil sie bisher t'inzig dastehen und in ihrer Bedeutung fUr 
die Auffassung der Aortenerkrankung noch nicht sicher zu beurteilen 
sind. Um den allerersten Anfangen der Adrenalinschadigung nachgehen 
zu konnen, injizierte er seinen Kaninchen 100 mal geringere .Dosen als 
die friiheren Untersucher, namlich 0,001 mg intravenos in 3-20fachen 
Wiederholungen. Nach wenigen Injektionen waren noch nirgends Ab
normitaten zu finden, nach haufigeren jedoch regelmaBig und zwar an 
groBeren und an kleineren Arterien. Die Veranderungen waren nur 
zuweilen auch makroskopisch erkennbar in Form feiner punkt- und 
streifenfOrmiger weiBHcher Verdickungen; mikroskopisch zeigte sich die 
Elastica interna aufgespalten, die Media aufgelockert infolge seroser 
Durchtrankung und Einlagerung nicht praformierter Zwischensubstanz. 
Die neugebildeten Blatter der Elastica interna boten zuerst Zeichen 
einer Degeneration, kornige Struktur; die Muskelelemente proliferierten 
anfangs in der Media, wucherten selbst in die Intima hiniiber und erst 
spater wurden ihre Kerne schlechter farbbar; die Wucherung der Intima, 
auch durch Bindegewebsproliferation, war in einzelnen Herden so. be
deutend, daB starke Einengung des Lumens resultierte. Es ist aber 
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zu bemerken, daB die starkste Intimaverdickung an einer Lungen
arterie beschrieben wird; da Jores 51 ) auch an normalen Kaninchen 
haufig Endarteritis proliferans gerade in der Lunge antraf, so darf man 
den BraunschenSchilderungen nur beschrankte Bedeutung zumessen. 
Wichtiger ist, daB er die Auflockerung der Media und Veranderungen 
an den elastischen Fasern auch an Arterien eines Hundes nachweisen 
konnte, der in analoger Weise mit kleinstenAdrenalingaben behandelt war. 

Freilich ist es schwer, bei so geringfiigigen Abweichungen von der 
Norm jede subjektive Triibung vollkommen auszuschlieBen; so viel kann 
man mit Bestimmtheit aussprechen: die von Braun beschriebenen patho
logischen Prozesse in den peripheren Arterien des Kaninchens und 
denen des Hundes haben keineswegs die gleiche deletare Tendenz, wie 
die Adrenalinerkrankung in der Aorta des Kaninchens. Denn bei 
schwererer und langerer Vergiftung bleiben grobere arteriosklerotische 
Veranderungen im peripheren GefaBsystem beider Tierarten und in der 
Aorta des Hundes aus. Trotzdem Erb und Bernhard Fischer ihr 
ganzes Augenmerk auf etwaige Affektionen der kleineren Arterien rich
teten, stellte Erb nur einmal Medianekrose in der Nierenarterie fest, 
wahrend Fischer nur aus Gehirnblutungen indirekt auf pathologische 
Prozesse in den HirngefaBen schlieBen konnte. D' Amato sah einmal 
in den Lungenarterien ein kleines Aneurysma, zuweilen degenerative 
Veranderungen in der Media und Adventitia der Hohlvenen, die jedoch 
niemals Verkalkung aufwiesen. 

Sehr interessant ist, daB dieser Autor in der glatten Muskulatur 
des Magens und Darms hie und da kleine Degenerationsherde auffinden 
konnte, die sich durch schlechte Farbbarkeit, undeutliche Umrisse der 
Elemente und durch kleine Blutungen charakterisierten, besonders 
wenn er das Gift per os applizierte. 

Sonstige pathologische Befunde bei Sektionen bietet besonders das 
Herz, das regelmaBig dilatiert und hypertrophisch ist. Grober 40) 

machte diese Herzveranderungen zum Gegenstand einer besonderen 
U ntersuchung: er stellte die GesetzmaBigkeit auf, daB die Hyper
trophie des gan zen Herzens der Dauer der Adrenalinbehandlung, die 
des linken Ven trikels jedoch der erzielten (individuell sehr ver
schiedenen) Aortenstarre parallel gehe. Zuweilen finden sich Degene
ratjonen, interstitielle Entziindungen, auch Verkalkungen und Blutungen 
im Herzmuskel. 77) 

Blutungen sind haufig im Gehirn und in der Lunge, seltener in 
der Leber; cirrhoseahnliche Verdickungen der Leberkapsel beschreiben 
Erb, v. Rzentkowski 85) und Citron 20), jedoch sind solche auch an 
nicht vergifteten Tieren ofters zu sehen. Die Nieren sind meist ge
sund, kaum etwas hyperamisch. Nur Bilandll) sah fleckweise Nekrose 
der gewundenen Harnkanalchen mit Kalkablagerungen in ihrem Lumen; 
die BlutgefaBe waren auch hier ganz intakt. 

Fiir die Beurteilung der Beziehung zwischen Gift und pathologisch
anatomischer Liision ist die Tatsache von groBer Bedeutung, daB sich 

19* 
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eine Arterionekrose in gleicher Weise erzeugen laBt, wenn die Blut
druckwirkung des Adrenalins hintangehalten ist. Am einfachsten ge
schieht das dadurch, daB die Einspritzung ins Blut durch eine andere 
Applikationsweise ersetzt wird. Erb erzielte durch intraperit.oneale 
Injektionen geringfiigige Degenerationen in der Aortenwand, K iiI bs 61\) 
durch intratracheale ziemlich betrachtliche, typische Herde. Taran
tini, Baduel 7) und d'Amato und Faggella 2) wandten snbcutane, 
d'Amato sogar die Einverleibung per os an und immer kam die 
typische Aortennekrose zustande. Allerdings war der quantitative Unter
schied bedeutend: viel langere Versuchsdauer und viel hohere, bis 
50fache Giftdosen waren erforderlich. Jldoch trat niemals Blutdruck
steigerung oder ein anderes der akuten Vergiftungssymptome auf. 
Stur Ii 90) hatte bei subkutaner Applikation negative Resultate mit 
dem Adrenalin, dagegen positive bei gleicher Dosis mit dessen Oxy
dationsprodukt, dem Methylaminoacetobrenzkatechin. 

Braun iS) und Klotz behielten die intravenose Einspritzung bei, 
verhinderten aber die Blutdrucksteigerung durch gleichzeitige Appli
kation gefaBerweiternder Mittel, Amylnitrit oder Nitroglycerin; trotzdem 
trat Arterionekrose ein. 

Durch diese vielfache Bestatigung ist sichergestellt, daB die Adre
nalinerkrankung nichts mit der blutdrueksteigernden Wirkung des 
Giftes zu tun hat. Durch diese Versuche ist es aber auch in hohem 
Grade wahrscheinlich gemacht, daB nicht das Adrenalin selbst, sondern 
hochstens ein Umwandlungsprodukt der schadliche Faktor fUr das 
Muskelgewebe der Aortenwand ist; denn es ist nicht zu erwarten, daB 
unverandertes Adrenalin bis in die Aortenwand gelangt, wenn es vor
her langere Zeit mit lebendem Gewebe in Beriihrung bleibt. 

Die Art der Wirkung des AdrenaIins (oder seines Derivates) 
auf die affizierten Elemente der Aortenwand konnte man sich also im 
Sinne eines spezifischen Eingriffs in die nutritiven Stoffwechselvorgange 
dieser Elemente vorstellen. Vielleicht konnen die Befunde von Braun, 
falls sie sich bestatigen, ala histologische Unterlage fUr diese einfachste 
Annahme dienen. Jedoch sprechen auch heute schon mancherlei Tat
sachen dafiir, daB die Wirkung eine ganz indirekte iat, in der Weise, 
daB zunachst Veranderungen im Stoffwechsel des Gesamtorganis
mus (der Leber usw.) gesetzt werden, und durch diese Veranderungen 
erst Substanzen oder Verhiiltnisse auftreten, die den Elementen der 
Aortenwand schadlich sind. Solche Tatsachen sind: 

1. Beschrankung der Adrenalinerkrankung auf eine Tierart. 
2. Vorkommen der gleichen Aortenerkrankung nach anderen Ver

giftungen und bei kachektischen Kaninchen iiberhaupt. 
3. Notorische Storungen des Stoffwechsels nach Adrenalinzufuhr 

(Glykosurie, Hyperleukocytose, Abmagerung). 
Es erhebt sich aber mit groBer Eindringlichkeit die Frage, warum 

die pathologischen Veranderungen bei der Adrenalinvergiftung eine so 
ausgepragte, scharfe Lokalisation baben, wahrend viele anatomisch und 
physiologisch gleichgeartete Elemente im ganzen Organismus verschont 
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bleiben. Versucht man iiberhaupt, dieser Frage naher zu treten, so 
wird man mit Notwendigkeit wieder auf die Beachtung der Blutdruck
verhii.ltnisse zuriickgefiihrt. Denn gerade durch den hohen Blutdruck 
und ganz besonders durch die gewaltigen Druckschwankungen 
zeichnet sich der Anfangsteil der Aorta vor allen anderen Regionen des 
Kreislaufs aus. Die Muskelzellen der Aorta konnen nicht aktiv auf den 
Blutdruck EinfluB haben, sie konnen mit ihrer Kontraktion nur ihrer 
passiven Zerrung durch eine iibermachtige Gewalt ein wenig entgegen
arbeiten. 

Macht man die Annahme, wozu viele Griinde drangen, daB eine 
Schadigung der GefaBmuskulatur durch zwei verschiedene Momente, 
Storung des nutritiven Stoffwechsels und iibermaBige funktionelle An
spannung, *) bedingt sein kann, so ist eine Erklarung fiir die besonders 
heftige Wirksamkeit der intravenosen AdrenaIinzufuhr ohne weiteres 
gegeben: sie bringt die beiden schii.dIichen Momente gleichzeitig in 
hohem Grade zur Geltung. 

Welche Erscheinungen der menschlichen Pathologie lassen 
sich vergleichen mit der AdrenaIinerkrankung der Kaninchen ~ Fast 
aIle Autoren stimmen darin iiberein, daB die Arteriosklerose des 
Menschen ein wesentIich anderer ProzeB ist wie die Aortennekrose des 
Kaninchens; denn nicht die Muskelelemente der Media, sondern Binde
gewebselemente. der Intima beginnen dort zu degenerieren. Nur 
J osue ao, 36) sucht die Identitat beider Affektionen aufrecht zu erhalten; 
er macht geltend, daB die Grenze zwischen Intima und Media bei 
Arteriosklerose nicht mehr scharf festzustellen sei infolge Aufspaltung 
der Elastica interna in mehrere LamelIen, und daB as mehr oder we
niger willkiirIich sei, ob man den atheromatosen Herd zur Media 
oder Intima rechnen wolle; da er iiberdies den ersten Angriffspunkt 
der be ide n pathologischen Prozesse in die elastisehen Elemente ver
legt, so fallt fUr ihn jeder Grund zu einer prinzipiellen Scheidung weg. 

Fiir keinen der iibrigen Untersucher kommt eine Analogie der 
Kaninchenerkrankung zu der typischen Atherosklerose in Frage. Lis
sa u er 6,) suchte Beziehungen zur syphilitischen Aortitis, blieb aber 
ebenfalls isoliert. Allgemein anerkannt ist dagegen die AhnIichkeit, die 
zwischen der Kaninchenerkrankung und der reinen Mediaverkal
kung beim Menschen besteht; diese zweite Form der "arteriosklero
tisehen" Veranderungen wurde am genauesten von Monckeberg 70) 

studiert und als pathologisch-anatomisches Bild von der Atherosklerose 
getrennt. Die Mediaverkalkung tritt ausschIieBIich an den peri
pheren Arterien auf, und beginnt nach Monckeberg mit einer Ver
fettung der Muskelelemente, in die und urn die sich dann Kalk ab
lagert. Ein spaterer Untersueher, Hue bsehmann 47), bestreitet die 
primare Muskeldegeneration und bezeichnet eine Entartung der Binde-

*) Siehe Absohnitt V, Arterienveranderungen naoh Vergiftungen: Giftwirkung 
suba und hI. 
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gewebsgrundsubstanz zwischen den Muskelzellen als das Wesen der 
Affektion; zugunsten dieser Auffassung konnte auch Moncke bergs 
Beobachtung sprechen, daB mitten in verkalkten Partien die Keme der 
Muskelzellen sehr lange ihre Tinktionsfahigkeit bewahren. Es scheint 
also, daB auch diese Form menschlicher GefaBerkrankung nur den Sitz 
in der Media mit der Arterionekrose der Kaninchen gemein hat. 

Die groBte Verwandtschaft mit dieser haben wohl gewisse FaIle 
der Arterienveranderungen nach akuten Infektionskrankheiten, wie sie 
WieseP8) beschrieben hat; nach schwerem Scharlach besonders sah er 
degenerative Prozesse an den Muskelzellen der Media einsetzen, die zu 
nekrotischen, selbst verkalkten Herden fUhrten. 

Bei allen diesen Vergleichen handelt es sich stets um die Anfangs
stadien der krankhaften Entwicklung; sind erst groBere Partien des 
Gewebes zerstort, mit Kalk inkrustiert, so konnen sich die anatomischen 
Bilder verschiedener Erkrankungsformen sehr ahneln. Die Folge
erscheinungen, besonders die Aneurysmenbildung, sind ja auch allen 
Affektionen gemeinsam; und fUr die klinischen Symptome der Arterien
verkalkung ist nicht dic Art ihrer Entstehung, sondem lediglich ihre 
Lokalisation maBgebend. 

IX. Arterienerkrankungen bei gleichzeitiger Zufuhr von Adrenalin 
und andere.n Giften. 

Es liegen in der Literatur eine Anzahl von Beobachtungen an 
Kaninchen vor, denen auBer Adrenalin noch andere Substanzen bei
gebracht worden waren, und auf solchen Beobachtungen sind mehrfach 
theoretische SchluBfolgerungen aufgebaut worden. Diese SchluB
folgerungen sind jedoch als ziemlich wertlos zu bezeichnen, da sie sich 
auf ein zu geringes, manchen Zufalligkeiten unterworfenes Versuchs
material stiitzen. Wie bereits ausgefUhrt wurde, ist die Empfanglich
keit der einzelnen Kaninchen fiir die Adrenalinerkrankung individuell 
sehr verschieden groB; dasselbe gilt aber auch ganz allgemein fiir ihre 
Neigung, auf irgend eine allgemeine Schadigung mit nekrotischen 
Prozessen in der Aorta zu reagieren. So kommt es, daB verschiedene 
Autoren sehr leicht zu diametral entgegengesetzten Beobachtungen 
kommen, je nach der zufalligen Wahl der Versuchstiere. 

Unter solchen Umstanden verlieren Untersuchungen an maBig 
groBem Material mit Applikation mehrerer Substanzen durchaus den 
Wert des Experiments, der ja gerade in dem AusschluB der un
kontrollierbaren Zufalligkeiten beruht; ihre Resultate konnen zunachst 
nur als kasuistische Einzeltatsachen rubriziert werden, deren Bedeutung 
erst durch ansehnliche Vervielfaltigung ihrer Zahl oder durch anders
artige, zuverlassigere Experimente zur Geltung kommen kann. 

Ein lehrreiches Beispiel fUr die Gefahr voreiliger SchluBfolgerungen 
bietet das Studium der gleichzeitigen chronischen Wirkung des Adrenalins 
und des Jods auf die Kaninchenaorta: v. Koranyi 68) und BoverP7) 
berichteten zuerst beide, daB subcutane Injektionen von Jodi pin die 
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Ausbildung der Adrenalinerkrankung verhindere oder verringere. Kurz 
darauf fand B iland 11), daB Zufuhr von J odkali um aile Erscheinungen 
der Arterionekrose steigere. Dies veranlaBte v. Koranyi und 
.schrank64) zu Kontrollversuchen mit Sesamol, aus denen sie schlossen, 
daB allerdings nicht das Jod, sondern das 01 des Jodipins die Ursache 
seiner nekrosehemmenden Wirkung sei. Endlich priifte Klieneberger 68) 

ein allerdings nicht sehr stark wirksames Adrenalinpraparat allein, ferner 
gleichzeitigmitJodkalium undgleichzeitig mit Jodipin: er sah in allen drei 
Versuchsreihen keinen irgend bemerkenswerten Unterschied hervortreten. 

Nach Exstirpation der Schilddriise und Adrenalininjektionen be
merkten Lortat-Jacob und Sabareanu 69) keine Arterionekrose, Loeb 
und Githens 68) dagegen die typischen Veranderungen. 

Falk 31 ) applizierte einigen Kaninchen wahrend der Adrenalinbe
handlung entziindungserregende Stoffe, Staphylokokkenkulturen, Terpen
tinOl, CrotonOl, Sesamol (Jodipin), Gummi gutti, Aleuronat, endlich 
Pyocyaneusprotein, nach N encki und Buchner dargesteilt. Bei 
CrotonOi und Gummi gutti war die Adrenalinerkrankung bedeutend 
schwerer ausgebildet als bei gleichen Gaben Adrenalin allein, bei allen 
anderen Substanzen war sie abgeschwacht; haufig fehlte jede Ver
anderung an der Aorta. Es hatte also den Anschein, daB der AbsceB
bildung und sonstigen Reaktion des Organism us auf den Entziindungs
reiz eine Schutzwirkung gegen die Adrenalinschadigung zukam, wahrend 
dem CrotonOi und Gummi gutti auBerdem ein spezifisch krank
machender EinfluB auf die Aortenwand zugeschrieben werden muBte. 
Falk hebt hervor, daB die osterreichisch-ungarischen Kaninchen nicht 
so bedeutende individuelle Schwankungen in ihrer Reaktion auf chronische 
Adrenalinvergiftung zeigen wie andere. 

Josue,53) gibt an, daB ein Kaninchen, das mit Diphtherieantiserum 
behandelt worden war, sich als resistent gegen Adrenalinerkrankung erwies. 

Mironescu 74) gab gleichzeitig Adrenalin und Euphthalmin, eine 
Substanz der Atropingruppe, die auch den Blutdruck erniedrigt. Die 
Wirkung der beiden Gifte hob sich nicht auf, es trat in verschiedenen 
Kombinationen stets sowohl Blutdrucksteigerung wie Blutdrucksenkung 
ein; der arterionekrotische Effekt war starker aIs bei alleiniger An
wendung von Adrenalin. 

x. Arterienverhartung nach Nikotinvergiftung. 
In scharfem Gegensatz zum AlkoholgenuB wurde dem TabaksgenuB 

von den meisten Arzten keine atiologische Rolle bei der menschlichen 
Arteriosklerose zuerkannt. Sind doch fUr den TabaksmiBbrauch gerade die 
funktionellen Storungen in der Innervation des Herzens und der Ge
faBe charakteristisch, die weder beim Aussetzen des Giftes bestehen 
bleiben, noch einen bemerkenswerten Sektionsbefund Hefern. 

Nach EntdecKung der AdrenaHnerkrankung der Kaninchen wurde 
die chronische Wirkung des Nikotins in gleicher Weise gepriift. J osue 5!) 
injizierte einigen Kaninchen 80 bis 100mal 0,25 mg Nikotin in die Ohr-
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venen, jedoch ohne Resultat. Adler und Hensel l ) wandten sechsmal 
hohere Dosen an, wobei die Tiere jedesmal mehrere Minuten lang Kriimpfe 
bekamen; eine Gewohnung trat niemals ein. N ach 20 bis 50 Einspritzungen 
wies eine Anzahl der vergifteten Tiere in der Aorta Veriinderungen auf, 
die denen einer leichteren Adrenalinerkrankung vollig entsprachen. Bo
veri 14, 15,16) und Baylac Il) fanden dasselbe nach hil.ufiger Einver
leibung von Tabaksinfus in den Magen, unter die Haut oder ins Blut. 

Fast mit noch groBerem Recht als beim Adrenalin darf man bei 
diesem Gift in einer primiiren Schiidigung des allgemeinen Korper
zustandes die Ursache der Aortenerkrankung sehen. Vas 96) hat nach
gewiesen, daB nach wiederholten Nikotingaben bei Kaninchen das 
Korpergewicht abnimmt, daB die Zahl der roten Blutkorperchen und 
der Hamoglobingehalt des Blutes sich verringert, wiihrend die weiBen 
Blutzellen sich vermehren. Neuerdings fand Leva 66), daB unter dem 
EinfluB des Nikotins die Antikorperproduktion gegen Typhusinfektion 
bei Kaninchen herabgesetzt ist; weder Alkohol noch Adrenalin hatten 
den gleichen Effekt. 

XI. Arterienveranderungen nach sonstigen Vergiftungen. 
Pathologisch-anatomische Veranderungen an Arterien sind schlieBlich 

noch als weniger hervorstechende, weniger regelmil.Bige, weniger studierte 
Nebenbefunde bei einer ganzen Reihe chronischer Vergiftungen be
schrieben worden. Jedoch ist das Beobachtungsmaterial an Tieren 
ziemlich gering. 

Arterionekrose der Kaninchenaorta sahen Hedinger und Loeb 43) 

nach wiederholten Jodkaliuminjektionen, Fischer a2) nach fortgesetzten 
intravenosen Injektionen von Salzsaure, Phosphorsaure, Milchsaure, Ka
liumphosphat, Kaliumbichromat, Sublimat, Urannitrat, Chloralamid, 
Phloridzin, Trypsin, Pepsin, Thyreoidin, Mamma siccata, Fischer 33) 

und KlotzC,9) nach vielfachen Gaben von Digitalispraparaten, Klotz 
auch nach chronischer Bariumvergiftung, Boveri 15) nach Fiitterung 
mit Fil.ulnisbrei, Israel 49) nach Erzeugung von Nephritis durch AI
koholinjektion in die Nieren. Bei chronischer Mutterkornvergiftung 
wurde an Hahnen, Kaninchen, Katzen und Hunden hyaline Degene
ration in der Wand, hyaline Thrombose im Lumen kleiner Arterien 
angetroffen 62, 41) ; dabei konnte die normale Struktur, besonders der 
Media, vollstil.ndig durch eine glanzende, homogene, kaum noch ge
streifte Masse ersetzt sein. 

Lunz 70) fand an Carotiden von Katzen eine vermehrte Dehnba.r
keit der Wand nach Quecksilbervergiftung, in weit hoherem Grade 
jedoch nach Phosphorvergiftung; in diesem FaIle waren die GefaBe, 
wie die meisten Organe, im Zustand fettiger Degeneration. 

Endlich ist in diesem Zusammenhange erwahnenswert, daB 
v. Eiselsberg 27) an einem Schafe sieben Monate nauh Exstirpation der 
Schilddriise Verkalkungen der Aorta beobachtet hat. 
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GesamtresuItat. 
Ein wichtiges Ergebnis aller bisherigen Arbeiten iiber "experimen

telle Arteriosklerose" ist die Feststellung, daB auch bei Tieren sehr 
verschiedene Formen von Arterienaffektionen vorkommen, so bei Ka
ninchen: Endarteritis obliterans, Medianekrose der Aortenwand, multiple 
periphere Aneurysmen bei Bleivergiftung. Interessanter ist eine Dber
sicht, wie viele verschiedenartige Einfiiisse dieselbe Erkrankung her
vorrufen oder wenigstens begiinstigen konnen. Trotz aller Skepsis, die 
sich dem Grundsatz post hoc propter hoc gegeniiber geziemt, ist es 
doch bemerkenswert, daB die an normalen Kaninchen sel tene Aorten
erkrankung gefunden wurde: 

1. nach Adrenalin vergiftung; 
2. nach allerlei sonstigen chronischen Vergiftungen; 
3. nach Einspritzung von Fermenten ins Blut; 
4. nach Verfiitterung faulender Substanzen; 
5. nach Diphtherieintoxikation; 
6. nach Infektion mit einem Bacillus der Endokarditis (Gilbert u. Lion); 
7. nach Verletzung des Endothels und Infektion; 
8. nach Verletzung des Endothels und Storung der Zirkulation (Aorten

insuffizienz; Inada); 
9. bei kiinstlicher Nephritis. 

Will man dies Resultat nach Analogie auf die Verhaltnisse bei der 
menschlichen Arterienverkalkung iibertragen, so wiirde sich nur eine 
Bestatigung der alten Erfahrung ergeben, daB die verschiedensten Ein
fiiisse, die im Sinne einer "Abnutzung" wirken, die Ausbildung arte
riosklerotischer Veranderungen begiinstigen konnen. Unter Abnutzung 
wird man dabei nur zum geringsten Teil eine funktionelle Dber
anstrengung, besonders wohl Dberdehnung, und zum groBeren unbe
kannte Storungen im nutritiven Stoffwechsel der erkrankenden Elemente 
zu verstehen haben. Welcher Art diese Storungen sind, welche di
rekten, nachs ten Ursachen fUr ihre Pathogenese in Betracht kommen, 
das wird fiir die experimentelIe, wie fUr die menschliche Arteriosklerose 
erst zu ergriinden sein, wenn unsere Kenntnisse vom intermediaren 
Stoffwechsel sich sehr erweitert haben. 
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Die Arteriosklerose des Zentralnervensystems hat ihrer klinischen 
Erforschung mancherlei Hindernisse in den Weg gestelIt: 

Langst nicht aIle nervose Storungen bei einem Arteriosklerotiker 
stammen von einer Beteiligung des Nervensystems; und umgekehrt 
fanden sich oft bei der Obduktion erhebliche Sklerosierungen der Hirn
arterien, die keinerlei nervose Storungen im Leben verursacht hatten. 
Scheinbar gleiche klinische Bilder gehen bald von einem verkalkten 
CoronargefiiB oder von einer pheripheren Erkrankung, bald von den 
verschiedenartigsten Erkrankungsstufen in den Hirnarterien aus. Und 
schlieBlich beschrankte die bis vor kurzem geringe Ausbildung der hirn
anatomischen Technik die Forscher auf den Nachweis der grobsten 
Gewebszerstorungen, Blutungen und Erweichungen, die lediglich zu
fallige Folgeerscheinungen der allgemeinen GefiiBerkrankung waren und 
das eigentliche Krankheitsbild in keiner Weise zu klaren vermochten. 
Klarere Anschauungen verdanken wir erst den vorwiegend histologiscben 
Arbeiten derletzten Jahre, und noch jetzt wirft jede neue Untersuchung 
eine Meinung von gestern ·um. 

In Frankreich beschrieb Klippel 1891 die ersten spezifisch 
sklerotischen Hirnerkrankungen unter dem N amen Pseudoparalysie 
generale anthritique, in Deutschland stammen die ersten Schilderungen 
aus dem Jahre 1894 von Binswanger 13) und Alzheimer.4) Besonders 
Alzheimer hat spater die Kenntnis der cerebralen Storungen so aus
gebaut, daB die arteriosklerotischen von den senilen und den meta
syphilitischen Prozessen anatomisch und meist auch klinisch zu unter
scheiden sind. 
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Die kIinischen Arbeiten der letztel'l Jahre haben die leichteren 
Erkrankungsformen (Windscheidt 65 ) die Abgrenzung gegeniiber der Neur
asthenie, die Therapie und die Atiologie ausgebaut. Ein wichtiger 
moderner Gesichtspunkt war der Zusammenhang mit Traumen und die 
Beurteilung in unfalltechnischer Hinsicht. 

Atiologie. Wie fiir die allgemeine Sklerose, so hat man fUr die 
Arteriosklerose des Zentralnervensystems ziemlich alles verantwortlich 
gemacht, was im Volksmunde als schadlich gilt: sitzende Lebensweise 
und schwere Arbeit, Blei, Tabak und Alkohol, letzteres besonders in 
der vornehmeren Form von Wein, Aufregungen, Verantwortung und 
allzu opulenten LebensgenuB, Milchdiat, Vegetarismus ebensowie iiber
triebenen FleischgenuB und ziemlich samtliche Krankheiten, die die Ge
samtkonstitution beeintrachtigen: 

Sachliche Untersuchungen sind dagegen recht sparlich. Die noch 
heute beste stammt von Edgreen, der methodisch 124 Arteriosklero
tiker (98 ruannliche, 26 weibliche) untersuchte und mit auBerordentlich 
sorgfaltiger Kritik die schadlichen Momente fiir jede Sondergruppe der 
Erkrankungen zusammengestellt hat. Zwei seiner Tabellen (liber 16 cere
brale Sklerosen *) seien wortlich aufgefiihrt: 

III. 

Alter 

41-50 I 
beim Beginn der Erkrankung: 

51--60 I 61-70 I 71--80 Jahre 
Summa 

2 M. I 2 M. 17M. 2 Fr. 11M. 2 Fr. 112 M. 4 Fr. 

In der Anamnese findet sich: 

IV. 

Lues I Alkohol I Hered. I Rheuma. I Fettl. Arbeit. 1 Nichts Bemerkenswertes 

1 1 6 1 0 I 0 I 0 1 1 8 

Es fand sich also Arteriosklerose des Zentralnervensystems meist 
erst zwischen dem 60--70 Jahre, und von den besonders beschuldigten 
Schadigungen halt der Kritik nur der AlkoholmiBbrauch stand. Weder 
geistige noch schwere korperliche Arbeit fiihren an sich zur Erkrankung 
der Hirnarterien. Die besonders der einfachen angestrengten Arbeit 
entstammenden Aufbrauchskrankheiten Edingers 2<1,) sind klinisch und 
anatomisch von der Arteriosklerose verschieden. 

Edgreens 25) Tabelle III steht librigens mit den Ergebnissen spaterer 
Forscher, von denen noch zu sprechen sein wird, nicht ganz im Ein
klang. Besonders die leichteren Formen beginnen im allgemeinen 
friiher mit etwa 40-50 Jahren. 

Alzheimer 7) fand besonders haufig bei den friihzeitig mit Hirn
erscheinung Erkrankten Lues. Er trennt dabei die arteriosklerotischen 

*) S. 119, Tab. III und IV, Gruppe 6. 
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Erscheinungen der Syphilitiker scharf von den paralytischen GefaB
krankungen, vermag jedoch histologisch keinen U nterschied zwischen 
den einzelnen atiologisch verschieden bedingten Formen zu machen. 

Wenn die einfache methodische Arbeit als atiologische Ursache 
nicht herbeigezogen werden kann, so sind es he£tige Schwankungen 
auf affektivem Gebiet, die nach den neuesten Forschungen immer 
wahrscheinlicher als AniaB oder Ursache angesehen werden miissen. 
Al brec h t 2) berichtet iiber die besonders haufige und friihzeitige Er
krankung der Manisch-Depressiven an Arteriosklerose des Zentralnerven
systems. Vielleicht liegt hier die Erklarung fUr die haufig beobachteten 
und viel umstrittenen schwachsinnigen Endzustande der Manisch-Depres
siven. Den EinfluB einmaliger Traumen verfolgte Leers.47 ) Er gibt an, 
daB er unter den 60 Unfallsneurasthenikern, die am Berliner gerichts
arztlichen Institut zur Beobachtung kamen, in einem Drittel der FaIle 
Arteriosklerose, meist cerebrale, fand, die vor dem Unfall nicht be
standen oder wenigstens keine Erscheinungen gemacht hatte. Wind
scheid 65) weist gleichfalls auf die haufige und auffallend schwere ner
vose Sklerose seiner Unfallspatienten hin und schildert ahnliche nicht 
zur Begutachtung gekommene FaIle aus der allgemeinen Praxis. Auch 
Sanger 60 ) referiert iiber die auffallend haufige friihzeitige Arteriosklerose 
bei Traumatikern und bei den schwer arbeitenden Hamburger Bevolke
rungsklassen, bei denen sich die Erkrankung vorwiegend in den Herz
und Hirnge£aBen lokalisiere. Cimbal47 ) fand besonders haufig affektive 
Psychosen, Traumatiker undAngehorige vasomotorisch reagierender Rassen 
befallen, und Ferenczi 27 ) (referiert im Jahresbericht fUr Neurologie und 
Psychiatrie 1905, S. 503) findet das gleiche bei den Traumatikern der 
ungarischen Rasse. Die hier besonders beteiligten Ge£aBgebiete sind die 
des Herzens, der groBen GefaBe und des Zentralnervensystems. Wind
scheid 65) und Leers 47 ) denken sich die auslOsende Wirkung des Traumas 
und der starken Affektschwankungen so, daB bei der chronischen Ent
stehung der Arteriosklerose die ersten Stadien der GefaBspannung durch 
die Reguliervorrichtungen der Organe ausgeglichen werden, die ja im 
Gehirn auBerordentlich vollkommen sind, und daB sie klinisch erst in 
Erscheinung treten, wenn irgend eine besondere Anspannung die normale 
Leistungsgrenze der Regulierung iiberschritten hat. Daher die gefahr
liche Bedeutung kulinarischer und sexueller Geniisse bei alteren Herren 
und die haufige klinische Beobachtung, daB die zweifellos langsam ent
standene Erkrankung mit Bestimmtheit auf einen ganz geringfiigigen 
AnlaB, ein NieBen oder Husten zuriickgefiihrt werden kann. AIle diese 
Anlasse erhohen den Blutdruck. 

Nun wiirde auch der durch diese Anlasse gesteigerte Druck noch 
nicht zu akuten Storungen im Zentralnervensystems fUhren, wenn das 
lokale GefaBsystem nicht gewisse Vorbedingungen erfiillt und die Dia
gnose dieser Vorbedingungen ist keineswegs einfach. 

Symptomatologie. Man kann keineswegs aus den klinischen 
Erscheinungen einer allgemeinen Sklerose in Verbindung mit allgemeinen 
neurasthenischen Storungen ohne wei teres auf die sklerotische Er-
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krankung des Zentralnervensystems mit ihren besonderen Gefahren und 
Indikationen schlieBen. 

Eine klinische Moglichkeit, sie mittels der Blutdruckmessung zu 
diagnostizieren, gibt Max L owy48) an. Er miBt den Blutdruck in der 
Temporalarterie, einmal bei erhobenem und dann an dem gegen die 
Brust gesenkten Kopf. Erhebliche Differenzen sollen auf eine Erkran
kung der Hals-KopfgefaBe schlieBen lassen. 

Besonders ist, wenn man Janeway40) glauben will, es weniger der 
Blutdruck als der Pulsdruck (systolischer minus diastolischer Druck), der 
beim Sklerotiker eine groBere Schwankungsbreite zeigt, was dann natur
gemaB bei den erwahnten Anlassen besonders leicht zu Blutungen und 
Kompensationsstorungen fiihrt. Gibt dochJaneway an, daB die Distanz 
zwischen PulshOhe und Pulszahl, die normal 1/3 der Systole betragt 
(25-40 Hg), beim Sklerotiker auf 100 mm. Hg, d. h. 100% des systo
lyschen Blutdrucks anwachst. 

Dann sind klinische Einzelsymptome angegeben worden. die regel
los bei Hirn- und Riickenmarkssklerose vorkommen sollen. Ferenczi 27 ) 

nennt Augenschmerzen, Ohrensausen, Kopfschmerz, Schwindel, epilep
tische und epileptoide Zustande, Anosmie und Parosmie fiir die cere
brale Beteiligung. Collins20) schildert als charakteristisch den Gang 
mit kurzen Schritten, stark gespreizten Beinen, kaum die FiiBe yom 
Boden hebend, bald schleichend, bald vorwarts stiirzend, ahnlich wie 
bei Paralysis agitans; ferner Hinterhauptkopfschmerz, verlangsamte, 
undeutliche Sprache, Apathie, Gleichgiiltigkeit gegen die Umgebung. 

Wir konnen heute diese allgemeinen und doch ziemlich mehr
deutigen Zeichen entbehren, da es deutschen Forschern gelungen ist, 
bestimmte Krankheitsbilder der cerebrospinalen Arteriosklerose ab
zugrenzen, so daB wir an Stelle der vagen Vermutungen bestimmte 
Diagnosen mit bekannten anatomischen Bildern stellen konnen. Die 
einzelnen Formen der arteriosklerotischen Erkrankung sind in sich ab
geschlossene Krankheitsbilder mit eigener Symptomatologie, eigenem 
anatomischen Befund und eigener Differenzialdiagnose, so daB es mog
lich und klinisch unerlaBlich ist, sie scharf voneinander zu trennen. 
Freilich konnen einzelne von ihnen in gewisse andere Formen iiber
gehen oder sich mit anderen kombinieren. 

Einteilung der arteriosklerotischen Erkrankungsformen des Zentral
nervensystems: 

I. Nervose Formen (Spatneurasthenie, Windscheids "leichte 
Form"). 

a) Leichtere Form (Homburger) ohne objektiv nachweisbare 
Defekte, ohne Rest heilbar. 

b) Schwerere Form (Homburger) mit Gedachtnisschwache 
und gemiitlicher Verodung. 

II. Cerebrale destruierende Formen (Jacobsohns "schwere Form"). 
a) Progressive arteriosklerotische Hirndegenerationen (Bins: 

wanger, Alzheimer); ergreift die gesamten GehirngefaBe. 
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b) Encephalitis subcorticalis chronic a (Binswanger) im 
Marklager. 

c) Senile Rindenverodung (Alzheimer) in der Rinde. 
d) PerivaskuIare Gliose (Alzheimer) ergreift vereinzelte Ge

faBe. 
e) Pseudobulbarparalyse, Adam-Stokes, Pseudotumoren usw. 

zufallige LokaIisationen in Medull. oblong. , zentralen 
Ganglien usw. 

III. Folgezustande nach einer der vorstehenden Formen. 
a) Apoplexie. 
b) Epilepsia tarda. 

IV. Spinale Erkrankungsformen. 
a) Paraplegia spastica senilis (Demange Oppenheim). 
b) Myelomalazische Form. Apoplexia spinalis. 
c) Altersphysiologische Sklerose. 

V. Neuritis angiosclerotica und verwandte Krankheitsbilder. 

I. Die nervose Form von Windscheid 65) und Homburger. 35 ) 

Die ersten Anfange der Erkrankung, die dem Kranken zum B.e
wuBtsein kommen, gleichen klinisch v611ig einer einfachen konstitutio
nellen oder erworbenen Neurasthenie, treten jedoch ohne konstitutionelle 
Grundlage und ohne erschopfende Ursache unvermittelt im Beginn des 
Riickbildungsalters auf. 

1m Vordergrund des Krankheitsbildes steht meist der Kopfschmerz, 
der als dauernder, leichter, dumpfer Druck zu beiden Seiten der Stirn 
empfunden wird, nach jeder 'Anstrengung oder nach AlkoholmiBbrauch 
sich zu heftigem Kopfschmerz steigert. Mit Riicksicht auf ihr haufiges 
Vorkommen im Beginn des Riickbildungsalters ist vorerst das Vor
handensein von Refraktionsanomalien, einer Hyperopie, oder eines 
Astigmatismus auszuschlieBen. 

Ais zweites Kardinalsymptom diirfen die arteriosklerotischen Gleich
gewichtsstorungen genannt werden, die meist kein Schwindel, sondern 
eher ein Taumel sind. Sie werden als ein Gefiihl von Unsicherheit in 
den FiiBen, ein Schwanken im Raum, geschildert, das jedoch nie zum 
objektiven Taumeln, Umfallen oder Hinsinken fiihre. Andere schildern 
es als ein Gefiihl, "als ob im Gehirn sich etwas bewege", als Angst 
oder Beklemmung. SchlieBlich kommen Meniere-ahnliche Symptome 
und echte Scheinbewegungen vor, die besonders bei raschen Blick
wendungen auftreten. 

Homburger 33 ) hat dann weiter in auBerordentlich anschaulicher 
Weise die besonderen Schlafstorungen der Sklerotiker geschildert. Nach 
ihm folgen sie den allgemeinen Schwankungen, erhohter Erregbarkeit 
und Reizbarkeit und der schweren Ermiidbarkeit der Sklerotiker. Von 
psychischen Symptomen gesellt sich zu den geschilderten Beschwerden 
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eine depressive, vielleicht auch hypochondrische Grundstimmung, die 
ziemlich genau den verwandten Zustanden der Neurastheniker und 
der circularen Depressionszustande entspricht. Hom burger 35) gibt 
weiter als charakteristisch die Stimmungsschwankungen und die Reiz
barkeit, MiBmut und verminderte korperliche und geistige Leistungs
fahigkeit an. "Den gedanklichen Operationen haftet die Empfindung 
des Miihevollen an." Jeder Psychiater wird dabei freilich sogleich 
an die Hypochondrie und die Hemmung der circularen Depressions
zustande erinnert werden, die ja gleichfalls von schweren Kopfschmerzen 
und ahnlichen Schlafstorungen begleitet sein konnen. Auch die incipiente 
Paralyse kann sich unter derartigen aHgemein neurasthenischen oder 
depressiven Beschwerden verbergen. 

lch mochte deshalb der Kombination der subjektiven Beschwerden 
an sich keinen groBen differenzial-diagnostischen Wert beilegen, schlieBe 
mich aber gern dem an, was Homburger und Windscheid iiber 
die objektiven Erscheinungen und die Wertung der Vorgeschichte mit
teilten. Die GefaBstorung auBert sich im Gesicht anfangs in Schwan
kungen der GefaBfiiHung - Blasse am Morgen, Rote am Abend -
oder in einem raschen Wechsel der Gesichtsfarbe bei kleinen Anlassen. 
Spater in dem rotlich -blaulichen Gesicht, das zum Begriff des . apo
plektischen Habitus gehort. Noch erheblich wichtiger scheinen mir 
aber die differenzial-diagnostischen Hilfsmittel, die in den Verlaufs
formen der drei Krankheiten liegen. Bei der zirkularen Depression 
wird eine genaue Exploration fast stets friihere, ahnliche oder manische 
Anfalle nachweisen konnen, bei der Neurasthenie die konstitutionelle 
Grundlage oder die erschop£ende Ursache, an die sie sich angeschlossen 
hat. Die arteriosklerotische Neurasthenie dagegen beginnt ohne Vor
laufer und ohne erkennbare Ursachen. Weitere differenzial-diagnostische 
Merkmale diirften durch die nicht immer leicht objektiv nachweisbare 
Ermiidbarkeit der Sklerotiker gegeben sein, die den incipienten Paralysen 
gar nicht eigentiimlich ist und in der geradezu spezifischen lntoleranz 
der Sklerotiker gegen kleinste alkoholische Geniisse, die ja dem Neur
astheniker und dem Cyklothymen oft genug eine deutliche Erleichterung 
bringt. Am schwierigsten ist die Differentialdiagnose gegeniiber der 
incipienten progressiven Paralyse, besonders da auch hier Pupillen
storungen, grobere lntelligenzdefekte fehIen konnen und ein gewisses 
Krankheitsgefiihl besonders bei GebiIdeten nicht selten ist. 

Hier bleibt als letztes Hilfsmittel die chemische und cytologische 
Untersuchung der Cerebrospinalfiiissigkeit, die mit ziemlicher Sicherheit 
Au£schluB zu geben vermag. 

Die nachsten, etwas schwereren Stadien (Homburger 33) fiihren vor 
allem zu einer Gedachtnisschwache, die gewohnIich yom Kranken selbst 
schwer empfunden wird und ihn zum Arzt fiihrt. Bei objektiver 
Priifung findet sich zunachst eine meBbare Verlangerung der Reaktions
zeit (Alzheimer), dann pfiegt das Namen- und Zahlengedachtnis zu 
leiden, und zwar nicht nur im Bereich des jiingst Erworbenen. Gleich
zeitig leidet vor aHem die geistige ·Produktivitat des Kranken. 

Ergebl11sse I. 20 
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Bedenkt man die Kombination dieser Storungen, die Ermiidbar
keit, Gedachtnisschwache, dazu die Reizbarkeit, die ungleichmaBige 
Stimmung und das ausgesprochene Krankheitsgefiihl, so ist es ver
standlich, daB die Kranken schon sehr friih zu anhaltender Arbeit un
fahig werden, selbst wenn der geistige Defekt noch kaum nachweisbare 
Grade erreicht hat. Der weitere Verlauf dieser FaIle kann besonders 
bei entsprechender Behandlung und rechtzeitigem Eingreifen Remissionen 
zeigen, die der volligen Genesung gleichen. Er kann - anscheinend 
selten - in eine der schwereren Formen iibergehen, meist aber zieht 
die Krankheit sich jahrelang hin, bis eine der arteriosklerotischen Folge
krankheiten, ein Sc~laganfall oder eine der Herzmuskelerkrankungen 
interkurrent zum Tode fiihrt. 

1m ersten leichteren Stadium kann eine vollige Wiederherstellung 
bei rechtzeitiger Behandlung eintreten. Sind objektiv nachweisbare De
fekte der Leistungsfahigkeit einmal vorhanden, so schwinden sie auch bei 
sorgfaltiger Behandlung nicht mehr. 

Immerhin ware es aus praktischen Griinden ratsamer, fiir diese 
prognostisch giinstigeren Fane das Wort Arteriosklerose iiberhaupt zu 
vermeiden. Die an sich schon depressiven Kranken sehen in der Dia
gnose "Verkalkung", die im Volke ein fast so schreckliches Omen hat, 
wie die "Hirnerweichung", ihr Todesurteil. Treffender in klinischer 
und therapeutischer Beziehung ware die Diagnose "Spatneurasthenie", 
die sich an die gleichfalls meist arteriosklerotische Spatepilepsie an
schlosse und ganzlich unverfanglich ist. 

Die histologischen Untersuchungen haben bei der Deutung 
dieser Formen fast ganz im Stich gelassen. Hom burger findet "De
generationserscheinungen an den Capillaren und procapillaren Arteriolen, 
Homogenisierung und Kernverarmung des Endothels, Schwankungen im 
Kaliber". Alzheimer fand einmal schwer arteriosklerotisch veranderte 
Arterien, eine deutliche Erweiterung der perivaskularen Raume, eine 
Verdickung der Glia in der Nachbarschaft der GefaBe, jedoch nirgends 
einen Ausfall nervosen Gewebes. 

Das umgekehrte Verhaltnis zwischen anatomischem Befund und 
klinischer Reichhaltigkeit zeigen die progressiven schweren Formen der 
HirngefaBsklerose. 

II. Die cerebralen destruierenden Formen (Jacobsohns schwere 
Formen). 

Ein klares Bild von den verschiedenartigen Erkrankungsmoglich
keiten der HirngefaBe laBt sich nur aus anatomischen und histologischen 
Gesichtspunkten gewinnen. Es ist ja verstandlich, daB genau gleiche 
Prozesse, die nur zufallig einmal in der Rinde der Zentralwindungen, 
ein andermal in der Medulla oblongata lokalisiert sind, himmelweit 
verschiedene klinische Bilder machen miissen. Wenn trotzdem die 
klinischen Erscheinungen eine ziemlich erhebliche Einheitlichkeit zeigen, 
so liegt das an der Tatsache, daB der ProzeB gewisse GefaBbezirke 
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besonders bevorzugt, und daB die Folgeersoheinungen der GefaBerkran
kung, die Reaktionsweise des umgebenden Gewebes eine ungemein ge
setzmaBige ist, mogen die anatomisohen Bilder makroskopisoh nooh so 
versohiedenartig aussehen. Man kann die oerebralen, destruierenden 
Prozesse am ungezwungensten einteilen: 

1. in solohe Formen, die unter gleiohmaBiger Beteiligung beider 
Hemispharen oder gar des ganzen Zentralnervensystems samtliohe Ge
faBe befallen, wenn sie auoh einzelne Gebiete starker, andere schwiicher 
ergreifen konnen. 

Die 2. Gruppe bilden die lokalisierten Prozesse, die gewohnlich 
nur einige gesetzmaBig angeordnete Herde oder nur die GefaBe einer 
bestimmten Gattung ergreifen, z. B. bei der seniIen Rindenverodung 
Alzheimers, nur die kurzen GefaBe, die aus der Pia in die Rinde und 
die subcorticale Partie eintreten. Die erste Erkrankungsform hat Alz
heimer als 'progressive arteriosklerotische Hirndegeneration besohrieben, 
zur 2. Gruppe diirfte die Encephalitis subcorticalis chronica (Bins
wanger) im Hemispherenmarklager, ferner die schon genannte senile 
Rindenverodung Alzheimers, die perivacu1ii.re Gliose und vielleicht auch 
J acbsohns schwere Form der Arteriosklerose im engeren Sinne gehoren, 
die meist den Namen Pseudobulliirparalyse tragt. 

a) Die progressive arteriosklerotische Hirndegeneration 7) 
kann klinisch iihnlich beginnen wie die nervose Form, meist tritt je
doch von Anfang an oder jedenfalls sehr bald der psychotische Charakter 
der Erkrankung in den Vordergrund. Zunachst sind es affektive 
Storungen, gereizte und weinerliche Stimmungen, Ratlosigkeit und Un
ruhe, oder es kommt von vornherein zu auffallend schwerer Apathie. 
Die Krankheit schrei~t' meist rasch vorwarts, bald lassen sich schwere 
Merkstorungen und enorme Ermiidbarkeit nachweisen. Die End
zustande charakterisiert eine tiefe, stumpfe Verblodung, mit den ver
schiedenartigsten herdfOrmigen Ausfallen. Dies an sich wenig scharf 
gezeichnete Krankheitsbild hat jedoch kennzeichnende Eigenarten im 
VerIauf. Am auffalligsten sind die Intensitatsschwankungen. Kranke, 
die heute den Eindruck schwerster Benommenheit oder fortgeschrittener 
Geistesschwache machen, verbliiffen zuweilen durch an Genesung grenzende 
Remissionen. Anfallsweise treten Krampf- und Lahmungszustande auf 
und verschwinden auffallig rasch wieder, es kommen ebenso plotzliche 
wie voriibergehende delirante oder halluzinatorische Erregungszustande 
ohne jede diagnostische Eigenart vor. Neben diesem eigenartig schwan
kungsvollen Verlauf geht der eigentliche VerblodungsprozeB langsamer, 
aber unaufhaltsam weiter. 

Auch die Defektzustande sind eigenartig abgegrenzte und ergreifen 
keinesfalls, wie bei der Paralyse und der senilen Demenz, die gesamte 
Personlichkeit. AuffiHlig lange bleibt das Krankheitsgefiihl erhalten. 
Kranke, denen jedes Interesse an ihrer Person, ihrem Schicksal und ihrer 
Familie erloschen scheint, die selbst zur korperlichen Reinlichkeit nicht 
mehr anzuhalten . sind, haben stets noch ein ausgesprochenes Krank
heitsgefiihl. Sie bleiben zuganglich und arztbediirftig und konnen 

20* 
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selbst ihre Reizbarkeit, gewohnlich aber wenigstens ihre fortschreitende 
Gedachtnisschwache als krankhaft einpfinden. Die objektiven Befunde 
werden gewohnlich durch zufallige kleine Blutungen oder thrombotische 
Prozesse erklart. Die Reflexe pflegen erhalten zu bleiben, die Sprache 
ist fast stets gestort und gleicht der der Apoplektiker. Die Er
krankung pflegt etwas spater als bei der nervosen Form zu beginnen, 
etwa zwischen dem 50.-65. Jahre, und fiihrt in wenigen Jahren zum 
Tode. 

Am Gehirn fallt makroskopisch eine erhebliche Gewichtsabnahme, 
stark veranderte GefaBe und erweiterte Ventrikel auf. Die Pia ist im 
Gegensatz zur Paralyse leicht abziehbar, die GefaBHicken sind stark er
weitert, das Mark ist derb und mit grauen Strichen durchsetzt, die dem 
GefiiBlauf folgen. Besonders oft ergriffen soll das Mark des Corpus 
dentatum sein. Das mikroskopische Bild wird von dem Verhalten der 
Glia beherrscht, die in Nestern von Spinnenzellen um die GefaBe an
geordnet ist. Nervoses Gewebe ist nur in den schwersten Erweichungs
herden zerstort, im iibrigen ist das nervose Gewebe absolut unversehrt. 
Zur besonders iibersichtlichen Darstellung der StOrung empfiehlt Alz
heimer die Marchi-Methode, da die in den Herden massenhaft liegen
den Kornchenzellen sich mit Osmium schwarzen. 

b) Die Encephalitis subcorticalis chronica (Binswanger) 
scheint mir klinisch auBerordentlich schwierig von der Alzheimerschen 
allgemeinen Erkrankung abzutrennen. Sie hat mit ihr gemeinsam die 
Erschwerung der Associationstatigkeit, die Schwankungen im Verlauf, 
die eigentiimlichen bald apoplektiformen bald psychotischen Anfalle, 
die plotzlich kommen und wieder verschwinden, aber auch endgiiltig 
bleiben konnen. Als charakteristisch angegeben wird das Nebeneinander 
zahlreicher scharf begrenzter Herdsymptome, die topographisch nicht 
in Einklang zu bringen sind. Ais besonders haufig gelten motorische 
und sensorische Sprachstorungen, Gesichtsfelddefekte, Storungen der 
tiefen Lokalisation. Etwas scharfer hat Wollenberg die Differenzial
diagnose gegeniiber der allgemeinen Erkrankung herausgearbeitet. Nach 
seiner Schilderung beherrschen bei der Binswangerschen Form von 
Anfang an die Herderscheinungen dllS Krankheitsbild, sie sind von 
vornherein schwerer und weniger dem Wechsel unterworfen. Die Ver
wirrtheitszustande bei der Binswangerschen Form sind besonders zahl
reich und schwer; sie schlieBen meist an einen Schlaganfall an, es 
treten Verfolgungs- und Versiindigungsideen auf; der Kranke ist anfangs 
nachtlich, spater dauernd desorientiert und in angstlicher Verwirrung. 
Es kommt dann in Verbindung mit der'miBtrauischen Grundstimmung 
zu angstlicher Umdeutung der Situation, zu sinnlosem Fortdrangen und 
schweren Angriffen. Fiir den weiteren Verlauf schildert Wollenberg 
als charakteristisch Inkohiirenz und Seelenblindheit, Beschiiftigungs
drang und auBerordentlich haufigen Wechsel im Affekt und in der 
auBeren Form des Krankheitsbildes. Es kann sowohl zu plotzlichem 
Krafteverfall und raschem Exitus kommen, wie auch zu ruhig fort
schreitender Verblodung, die trotz jahrelangen Siechtums stationar 
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bleiben kann. Nach Binswanger ist der Endzustand dem der groB. 
hirnlosen Versuchstiere ahnlich. 

1m Gehirn findet sich ein auffallend gutes Erhaltensein der ganzen 
Rinde, ihrer Markleisten und der kurzen Associationsbahnen, wahrend 
das ganze tiefe Mark verschmalert, grau verfarbt und gelichtet sein, 
schlieBlich an einigen Stellen ganz fehlen kann. Das Stiitzgewebe ist 
iiberall stark gewuchert und mit Kornchenzellen besetzt, am starksten 
in den zahlreichen Herden, die das Mark durchsetzen. Die Ventrikel 
sind enorm erweitert. Pradilektionsstellen fiir die Herde sind die innere 
Kapsel, die Brocke und die zentralen Ganglien. 1m Riickenmark 
finden sich meist die Pyramiden·Seiten- und Vorderstrange gelichtet 
oder den cerebralen Prozessen entsprechende Herde in den grauen 
Vorderhornern, die noch bei der spinalen Form zu besprechen sein 
werden. 

c) Die senile RindenverOdung 6 ) und die perivaskulare Gliose 6) 

verdanken ihre Abgrenzung fast lediglich den anatomischen Befunden. 
Klinisch sind sie wenig bekannt und kaum mit Sicherheit zu diagnosti
zieren. Am ehesten wird das Verstandnis ihrer klinischen Erscheinungen 
noch aus der Differenzialdiagnose moglich sein. Die senile Rinden
verodung muB gegeniiber der senilen Demenz, die perivaskulare Gliose 
gegeniiber den auf GefaBverschluB zuriickzufiihrenden Erweichungs
prozessen abgegrenzt werden. Es solI nun die senile Rindenverodung 
wie die iibrigen arteriosklerotischen Formen sich besonders durch den 
Wechsel der Einzelsymptome und die scharfe Umgrenzung der Ausfalls
erscheinungen von der senilen Demenz unterscheiden, meist ist sie 
mit ihr kombiniert und dann nur beim Auftreten besonders haufiger 
leichter apoplektischer Insulte, mit rasch wieder schwindenden Reiz
erscheinungen zu vermuten. 

d) Der klinische Unterschied der perivaskularen Gliose gegeniiber 
den Erweichungsherden ist nur dadurch gegeben, daB es bei ihr nicht 
zu einem volligen VerschluB der Arterien, sondern nur allmahlich zu 
hochgradiger Verengung des Lumens kommt, durch die das nervose 
Gewebe schlieBlich ebenso schwer wie beim VerschluB geschadigt wird. 
Die Ausfallssymptome werden sich also langsamer entwickeln, das fertige 
Bild wird das gleiche sein, wie bei der Encephalomalacie. 

Anatomisch sind die beiden Formen auBerordentlich scharf charak
terisiert. Fiir die senile Rindenverodung ist das Auftreten kleiner keil
fOrmiger Herde in der obersten Rindenschicht typisch, deren Basis der 
Hirnoberflaehe aufsitzt. Nur wenige liegen tiefer in der Rinde. Die 
Herde liegen oft dieht beisammen, beschranken sich aber auf ein kleines 
Gebiet von Windungen, das stets einer groBeren Arterie angehort. Sie 
sinken unter das Niveau der Oberflache und erscheinen makro
skopisch sehr auffallend als punktformige Einziehungen in der stark 
atrophischen Rinde. 

Mikroskopisch besteht das einzelne Herdchen aus einem die ken 
Gliafilz, in dem Ganglienzellen und Markfasern zugrunde gegangen sind. 
Anatomisch laBt dieser Befund die Krankheit leicht von der senilen 



310 Walther Cimbal: 

Demenz unterscheiden. Die klinisch nahestehende senile Demenz mit 
Herderscheinungen ist lediglich ein allgemein atrophischer ProzeB mit 
besonders schwerer Beteiligung einzelner Rindenbezirke, ohne daB jedoch 
auch in diesen Bezirken jemals die geschilderten arteriosklerotischen 
Herde nachweisbar waren . 

. e) Die Krankheitsbilder der Pseudobulbiirparalyse 54) (Glossopharyngo
labialparalyse oder multiple Erweichungsherde Jakobsohns), des Pseudo
tumors 62 ) und der neurogenen Form des Adam-Stokesschen Symptomen
komplexes, die auf arteriosklerotischer Basis entstehen konnen, sind 
nichts als lokalisatorische Curiosa; als besondere Erkrankungsformen 
konnen sie nicht bezeichnet werden. 

Bei der Pseudobulbarparalyse treffen die Erkrankungsherde in 
beiden Hemispharen die Rindenbezirke, die den Zungen, Lippen, Schlund
muskeln zugehoren. Es kommt dann zu' doppelseitigen Lahmungen der 
bewuBten Muskelinnervation, nicht aber zu einer Storung der automatisch, 
reflektorisch und emotiv ausgelosten Funktionen. Die Unterscheidung 
von' der chronischen Entartung der bulbaren, den genannten Muskel
gruppen zugehorigen Kernregionen ist also eine sehr einfache. Es kommt 
auch nie wie bei jener zu atrophischen Lahmungen, sondern eher zu 
spastischen Symptomen. Oppenheim 54) schildert als das markanteste 
Symptom "die Steigerung und Modifikation der mimischen Muskelakte, 
krampfhafte Ausbriiche von Weinen und Lachen, wobei die Gesichts
muskeln, die willkiirlich gelahmt sind, in starke, selbst iibermaBige 
Kontraktion geraten". Die besondere zu diesem Krankheitsbild fiihrende 
Lokalisation ist selten ganz isoliert, meist sind noch anderweitige Herd
symptome nachweisbar. 

DaB die Arteriosklerose Tumorsymptome zustande bringen kann, 
beweist unter anderem ein Fall aus der Nonneschen Abteilung (Stertz, 
Neurolog. Zentralblatt 1907, S. 349, Pseudotumor cerebri und Arteria
sklerose und Status hemipilepticus durch Arteriosklerose). Die Be
ziehungen zur neurogenen Form des Adam-Stokesschen Symptomen
komplex - permanente Pulsverlangsamung mit epileptiformen Anfallen 
- beschranken sich auf die zufallige Beteiligung der bulbiiren GefaBe. 

m. Die Folgekrankheiten 
der arteriosklerotischen GefaBerkrankung konnen eingehend hier nicht 
besprochen werden. Sie umfassen Krankheitsformen mit eigenem um
fangreichen Symptombild, das dem der Arteriosklerose im engeren Sinne 
vollig fernsteht: die Hirnblutungen und Encephalomalacien. Einer 
kurzen Erwiihnung bediirfen nur die postapoplektischen Demenzen; die 
von den meisten Lehrbiichern mit den arteriosklerotischen Geistes
storungen gemeinsam behandelt werden, und die sklerotische Spiitepilesie. 
N ach Hirnblutungen und Erweichungen kommen Formen von Geistes
schwache vor, bei denen auf dem Boden der allgemein arteriosklero
tischen Hirnsymptome und auBer den korperlichen Lahmungserscheinungen 
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Erregungszustande mit Wahnideen oder Verwirrtheitszustande das Krank
heitsbild beherrschen. Der Defektzustand zu dem sie fiihren, ist durch 
eine allgemeine Gedachtnisstorung, Neigung zum Fabulieren, kindisch 
lappisches Wesen, korperliche, durch Tremor und durch die schweren, 
stets stationar bleibenden Lahmungserscheinungen, besonders auf sprach
lichem Gebiet, von der einfachen Arteriosklerose zu unterscheiden. 

Recht interessant ist ein Krankheitsbild, das Alzheimer 7) als car
diovasale Form der Spatepilepsie beschrieben hat. Es handelt sich hier 
nicht eigentlich um eine Erkrankung der HirngefaBe und es brauchen 
dementsprechend auch Ausfalle auf psychischem oder neurologischem 
Gebiet nicht zu bestehen. Sogar die geistige Regsamkeit der Kranken 
kann trotz langem Bestehen der Krankheit unbeeinfluBt bleiben. Die 
epileptischen Anfalle sind durch schwere allgemeine Atheromatose meist 
unter Beteiligung der HerzgefaBe bedingt. Anders ist es bei der cere
bralen Form, bei der arterioskierotische Herde in der Rinde zu typischen 
J acksonschen Epilepsieen fiihren. 

Wenn es gestattet ist, zusammenfassend noch einmal die gemein
samen kennzeichnenden Symptome der verschiedenen arteriosklerotischen 
HirngefaBerkrankungen anzufiihren, so stiitzt sich die Diagnose 

1. auf den Befund der atheromatosen GefaBentartung in den 
GefaBgebieten des iibrigen Korpers. Rigiditat und harter, gespannter 
PuIs an den zuganglichen Arterien des Unterarms und FuBriickens, 
Albuminurie, Diabetes als Zeichen der Beteiligung der Niere oder 
Pankreas und die Symptome von seiten des Herzens und der groBen 
GefaBe; 

2. auf cerebrale Ausfallserscheinungen, apoplektische Anfalle, 
Schwindel, Kopfschmerz und Schlafstorung; 

3. auf psychischem Gebiet auf die Verlangsamung und Er
schwerung des Gedankenablaufes, das Erhaltenbleiben der Krank
heitseinsicht, der herdformig abgrenzbare Charakter auch der psychi
schen Storungen; 

4. vor allem aber auf den schwankenden Krankheitsverlauf, das 
Abwechseln von Zustanden schwerster psychotischer Verwirrtheit mit 
an Gesundheit grenzenden Remissionen, wahrend die allgemeine 
Krankheit gewohnlich nur langsam weiterschreitet und jahrelang 
stillstehen kann; 

5. schlieBlich auf die Ergebnisse der Blutdrucksuntersuchungen, 
den im allgemeinen erhohten systolischen oder wenigstens den er
hohten Pulsdruck und die Intoleranz gegen Alkohol. 

Die beste klinische Schilderung des Krankheitsbildes, die jedoch 
im Original nachgelesen werden muB, findet sich bei Binswanger. 13) 
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IV. Die spinalen Formen 
sind sehr viel weniger bekannt wie die cerebralen. 
fassende Schilderung findet sich bei Hom burger. 35) 
drei Erkrankungsformen des Riickenmarks: 

Eine zusammen
Er unterscheidet 

1. Die altersphysiologische Sklerose im Hinterstranggebiet, 
2. die Paraplegia spastic a seni1is, eine sklerotische Degeneration im 

Seitenstranggebiet, 
3. Die myelomalazischen'Prozesse, die unmittelbar einer Circulations

unterbrechung der Riickenmarksarterien ihre Entstehung ver
danken. 

Die erste Form besteht in Aufhellungen im Gebiet der Gollschen 
Strange. Sie ist besonders nach der Weigert- und Marchi-Methode 
nachweis bar und wird nicht als zusammenhangende Systemerkrankung 
beschrieben, sondern als unregelmaBiges Ausfallen einzelner Faserchen 
und Strange. Ihre klinische Bedeutung ist unbekannt. 

Die Zugehorigkeit der paraplegia spastica senilis zur Arterio
sklerose wird von Oppenheim 54) noch nicht als ganz einwandfrei an
gesehen. Es handelt sich dabei um eine spastische Paraparese ohne 
SensibilitatsstOrung und ohne Sphinkterenlahmung. Die anatomische 
Grundlage besteht in GefaBerkrankungen in der weiBen Substanz, be
sonders im Seitenstranggebiet, die wieder nicht systematisch verteilt 
sind, sondern entsprechend der perivascularen G!iose auf das Aus
breitungsgebiet eines GefaBes beschrankt sind. 

Die myelomalacischen Prozesse sind noch unregelmaBiger verteilt, 
sie betreffen auch die graue Substanz und bilden dort unregelmaBige 
schmale Spalten oder Hoblen. Klinisch fiihren sie zu isolierten Atro
phien, die nur einzelne Muskeln oder einzelne Muskelteile befallt und 
den Charakter der schlaffen Lahmung mit Entartungsreaktion zeigt. 

Dber das Verhaltnis der arteriosklerotischen GefaBerkrankungen 
zu den Systemerkrankungen des Riickenmarks ist wenig geschrieben 
und nichts bekannt. Mit wenigen Worten mogen die peripheren 
arteriosklerotischen Erkrankungen, die zu nervosen Storungen fiihrEln, 
wenigstens angedeutet werden. Erb 25) hat eine Atheritis obliterans mit 
vasomotorischen Reizerscheinungen in den GefaBen der unteren Extremi
tat beschrieben, die zu dem Krankheitsbild des intermittierenden 
Hinkens fiihrt (Dysbasia intermittens angiosclerotica). Spater hat er 
verwandte Storungen in anderen GefaBgebieten beschrieben, so daB das 
Krankheitsbildheute in erweiterter Form als Dyskinesia 26) angiosclerotica 
bezeichnet werden kann. Die Kombination degenerativer und neuri
tischer Erkrankungen der Nerven mit der GefaBerkrankung heiBt angio
sklerotische Neuritis. Die Kombination mit schweren trophischen und 
vasomotorischen Storungen heiBt symmetrische Gangran (Raynaudsche 
Krankheit). AIle diese Krankheitsbilder gehOren jedoch nicht der 
Arteriosklerose allein an, sondern sind ihr mit den syphilitischen usw. 
Arteritisformen gemeinsam. Erschopfen nun die geschilderten mannig-
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fachen Bilder der arteriosklerotischen GefiiBerkrankung, die bisher 
bekannt sind, das gesamte Krankheitsbild 1 lch glaube nein. lch 
mochte z. B. glauben, daB viele der Endzustande, die als Folgen des 
chronischen Alkoholmillbrauchs bezeichnet werden, daB eine groBe 
Zahl der jetzt noch als funktionell angesehenen Psychosen und Neuro
sen des Riickbildungsalters einem Fortschreiten der anatomischen 
Technik gleiche oder ahnliche Befunde ergeben werden, wie sie die 
sklerotische Spatneurasthenie gezeigt hat. lch denke vor allem an 
zahlreiche FaIle von spat auftretender sogenannter Hysterie, mit 
moralischer oder intellektueller Verodung bei Frauen, die in jiingeren 
Jahren nie hysterischen Charakter bewiesen haben. Und ich denke 
an die zahllosen FaIle, in denen ein regelmaBiger, wenn auch leichter 
Alkoholismus im spateren Alter in ganz unerklarlicher Weise zu alko
holistischer, moralischer Depravation fiihrt, nicht nur zur lntoleranz 
des Spatneurasthenikers gegen die Einzelgabe, sondern zu der typischen, 
unaufraffbaren Verkommenheit, wie wir sie beim gewohnheitsmaBigen 
Schnapstrinker als Alkoholdemenz kennen. Es ist vielleicht nicht un
berechtigt, wenn die franzosischen Forscher die nervose Arteriosklerose 
als eines der wichtigsten Gebiete bezeichnen, die der Arzt genau be
herrschen muB, da von ihrer rechtzeitigen Erkennung und Behandlung 
der ganze weitere Verlauf der Krankheit abhangen kann. 

Therapie. Die Therapie der Arteriosklerose des Zentralnerven
systems ist eine zweifache. Einmal flilIt sie mit der allgemeinen 
Therapie der Arteriosklerose zusammen, dann aber bedingt jede der 
nervosen Erkrankungsformen ihre eigenen lndikationen. Es ist keines
wegs gleichgiiltig, welches der verschiedenen allgemeinen Regime die 
spezielle Behandlung der Einzelform begleitet. Drei Anschauungen 
stehen bei den Behandlungen der Arteriosklerose scharf gegeniiber. 
Sie kniipfen sich an die Namen: 1. Huchard, 2. Rumpf und 3. Rom
berg, Edgreen, Mohr, die ein eklektisches System vertreten. 

1. Huchard geht zunachst von dem Gedanken aus, das Herz 
durch Massage der Extremitatenmuskeln und durch Bauchmassage zu 
entlasten. Er legt weiter den Hauptwert auf eine fast reine Milchdiat 
und empfiehlt als gefaBerweiternde Medikationen eine Kombination 
von Jodnatrium und Trinitrin. Huchard liiBt zunachst durch 20 
Tage eine Jodnatriumlosung mit einem Gehalt von taglich 0,1-0,3 g. 
Jodnatrium in Milch nehmen, in den iibrigen lO Tagen des Monats 
benutzt er eine AlkoholIosung von einem Teil Trinitin auf 100 Teile 
Spiritus, 2-4 Tropfen morgens und abends. Die Losung enthiilt pro 
die etwa ein Milligramm Nitroglycerin (Edgreen, Seite 276). Die 
Diurese regt Huchard mit Theobromin an und verspricht sich den 
gleichen Erfolg von der Bauchmassage.2 ) Den entgegengesetzten Stand
punkt nimmt Rumpf ein, der in der reinen Milchdiat eine Dber
schwemmung des Blutes mit Kalksalzen sieht. Er vermeidet dem
entsprechend nicht nur die Milch vollstandig, sondern auch Kase, Eier 
usw., setzt eine moglichst kalkarme Diat an und unterstiitzt die Kalk
ausscheidung durch fortgesetzte Gaben zweier Diuretica: 
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Rp. Natr. bicarbonici 

Natrii citric aa 4,5 
Natr. chlorat. 1.0 
M. D. pulv. 
D. tal. dos. X 
S. tgl. ein Pulver. 

Walther Cimbal: 

und Rp. Natr. Carbonici 10,0 

Acid. lactic, q. s. ad satura
tionem deinde adde 
Acid. lactic. 10.0 
Syrup spI. 10,0 
Aqu. destill. ad 200,0 
M. D. S. tgl. zu nehmen. 

A.hnlichem Gedankengang folgt das Regime von Lauder Brunton, 
der regelmiiBig Alkalien zufiihrt (friih niichtem in einem halben Liter 
Wasser KaI. bicarb. 1,8, KaI. nitro 1,2 und Natr. nitrosum 0,03). Ein 
Gemisch, das neuerdings unter dem N amen Antisklerosin fertig in den 
Handel kommt. A.hnlich auch das Trunezeksche anorganische Serum. 

Die dritte Gruppe Edgreen, Rom berg, Mohr und andere 
kombinieren die vorstehenden Behandlungsmethoden. 

Soviel bisher gekliirt ist, scheinen fortgesetzte kleine Jodnatrium
gaben am besten unterstiitzt von doppeltkohlensaurem Natron oder 
einem leichten Bitterwasser und selbstverstiindlich unter Vermeidung 
aller Siiuren ziemlich allgemein angewandt zu werden. Diatetisch 
scheint der absoluten Milchdiiit eine moderierte Form mit vorwiegend 
vegetabilischen NahrstofIen und hochstens einer Fleischmahlzeit am 
Tage vorgezogen zu werden. Totale Alkoholabstinenz wird fiir die 
cerebralen Formen von den meisten Autoren gefordert, Gewiirze, Tee, 
KafIee und Tabak werden von den meisten nur erheblich eingeschrankt. 
Die bei vielen arteriosklerotischen Formen empfohlenen Kohlensaure
und Kochsalzbader, ebenso die Erholungsaufenthalte in mittleren Hohen 
diirften bei einer vorwiegenden Beteiligung des Zentralnervensystems 
nicht indiziert sein. 

Dagegen diirfte die Huchardsche Form der leichten Abdominal
und Muskelmassage gerade wegen der bei der nervosen Form notigen 
Bettruhe gute Verwendung finden konnen. Die Einleitung der Diurese 
wirkt fast immer giinstig auf die nervosen Storungen, besonders auf 
die Schlaflosigkeit. 

Abgesehen von dieser Therapie der allgemeinen Arteriosklerose 
bedingt die leichte beginnende nervose Form wegen ihrer nosologischen 
Stellung im allerersten Beginn der Erkrankung zu einer Zeit, da ana
tomische Veranderungen fast noch gar nicht stattfinden, ein besonderes 
Regime. Handelt es sich doch fast stets um Menschen, die noch in
mitten des Erwerbslebens stehen, bei denen die Therapie fiir viele 
Jahre eine vollige Wiederherstellung der beruflichen Leistungsfahigkeit 
erzielen kann. Hom burger 85) macht mit Recht darauf aufmerksam, 
daB es nur der ersten Anpassung des Organismus an die beginnende 
Leistungsminderung bedan, um ihm das Vermogen, sich auch der 
fortschreitenden Erkrankung immer wieder anzupassen, auf die Dauer 
zu verleihen. Ein Spatneurastheniker, der nur fur kurze Zeit eine 
vollige Erholungszeit genossen hat und fiir den Rest seines Lebens sich 
auf die fiir den Beruf absolut notwendige Arbeitsleistung beschriinkt, aIle 
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unnotigen Kraftausgaben der Geselligkeit und seiner Steckenpferde spart, 
kann noch jahrzehntelang voll leistungsfahig bleiben, selbst wenn er im 
Beginn seines Leidens in seinen Leistungen vollig zusammengebrochen war. 

Die Gesichtspunkte fiir das erste Eingreifen sind: eine sofortige 
Schonzeit eintreten zu la.ssen (Hom burger 38). Alle die roborieren
den Regime' der Neurasthenie sind schon viel zu erschopfend; das 
Beste leistet mehrwochentliche Bettruhe, moglichst im Krankenhause 
oder Sanatorium. Die Ernahrung hat' drei Indikationen zu geniigen. 
Sie hat aile Reize zu vermeiden, die Verdauung und Diurese zu be
fordern und gleichzeitig den heruntergekommenen Kranken aufzufiittern. 
Dem entspricht am besten und wird meist am besten auch vertragen 
eine gemischte Diiit von Milch- und Eierspeisen und Gemiise mit einer 
tagIich einmaligen leichten Fleischspeise unter strenger Vermeidung 
von Wildpret. (Huchard schlieBt auch Fische aus, was vielleicht 
auf lokale Kochgewohnheiten zuriickzufiihren ist, ferner Dosengemiise, 
pikante, halbgare Fleischspeisen, Wurstsorten, Kaviar usw.) Fettleibige 
sind nicht briisk' zu entfetten. Die Gewichtsabnahme ist etappenweise 
und unter sorgfaltig dosierter Muskelarbeit durchzufiihren (von N oorden 
Die Fettsucht, 1900). Von den Beschwerden der Kranken ist die 
Obstipation durch ein Bitterwasser und Bauchmassage neben der Diat 
meist unschwer zu beseitigen. Recht wichtig ist die Behandlung der 
meist hartnackigen Schlafiosigkeit, die sekundar zu dem schweren 
Krankheitsgefiihl der Kopfschmerzen usw. fiihrt. Auch bier kann dem 
Regime Homburgers 31) voll zugestimmt werden. Er warnt vor Veronal
gaben, die an diesem Punkte noch nicht indiziert sind und sucht die 
allgemeine Erregbarkeit durch Kombination von Brom mit Valerian a 
oder von Brom mit Jod herabzusetzen. Er beginnt mit der einfachen 
Diiit, Bettruhe und Jodgabe 1-1,5 pro die, setzt erst wenn die Er
regbarkeit fortdauert 1-2,0 pro die Brom hinzu und geht nur in den 
Fiillen zum Veronal iiber, in denen die objektiv nachweisbare Ermiid
barkeit und Stumpfheit des Kranken, die in derselben Richtung wie 
die Bromwirkung liegt, die Gefahr eines Bromismus nahebringt. 

Von hydriatischen und physikalischen Prozeduren sind alle Reiz
wirkungen unbedingt zu vermeiden. selbstverstiindlich auch die Galvanisa
tion des Kopfes. 18) Erholungsreisen sind Gift. Auch nach der volligen 
Ruhepause muB "die Lebensweise eine rationelle bleiben und der Mensch 
mit seiner geistigen Energie maBvoll haushalten". Die Jodmedikation im 
Sinne H uchards mit Einzelgaben bis 1 g pro die und den geschilderten 
Unterbrechungen ist jahrelang fortzusetzen, *) wenn sie wirken soIl. Das 
gleiche Regime scheint iibrigens bei den mit korperlichen GefiiBerschei
nungen einhergehenden Psychoneurosen und den alkoholistischen In
suffizienzzustiinden des Riickbildungsalters gleichfalls indiziert zu sein. 

Bietet doch das Regime die Moglichkeit, die oft im Vordergrund 
stehenden verwandten Sensationen der Kranken zu bekiimp£en und in 
seiner Diiit den besten Dbergang zur totalen Alkoholabstinenz. 

*) Anderer Meinung ist von Noorden, Med. Klinik 1908. 
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1m Gegensatz zu dem segensvollen Eingreifen bei der einfachen 
Spatneurasthenie des Arztes steht seine Machtlosigkeit bei den schweren 
Formen. Soviel wir wissen, beschrankt sich unser Konnen da auf 
Minderung der Einzelsymptome, der ProzeB selbst scheint nicht auf
haltbar. Rier beschrankt sich die Therapi.e auf das vorstehend ge
schilderte Aligemeinregime; speziell hervorgehoben zu werden verdienen 
wieder die Forschungen Homburgers 33). Fiir die schweren Formen der 
chronischen Schlafunfahigkeit rat er neben energischer Stuhlentleerung 
zu abendlichen Veronal- oder Trionaldosen. Er laBt den Kranken dann 
ausschlafen, das Bett aber sofort verlassen, sobald er spontan auf
wacht. Ais Zeichen der wiederkehrenden, spontanen Schlaffahigkeit 
sieht er es an, wenn der Kranke, der bis dahin morgens miide und 
blaB und abends resp. nachts lebhaft mit gerotetem Gesicht erscheint, 
wieder zu normalem Verhalten zuriickkehrt, d. h. wenn spontan abends 
ein Ermiidungsgefiihl sich einstellt. Erst dann reduziert er ganz all
mahlich die Hypnotika und setzt sie erst dann aus, wenn sich in ein
tagigen, dann zwei- dann dreitagigen Pausen ein vollig normaler Schlaf 
ergeben hat. Er bemiBt die Dauer des Einzelregimens auf 16-60 
Tage und ihre Wirkung auf Monate bis Jahre. Die letzte und schwerste 
Form der Insomnie, die senile Schlafinversion, ist die Crux der Pflege
anstalten. Die Kranken sind tagsiiber schlafrig und liirmen nachts. 
Homburger verspricht sich auch hier von der Rebung der Ernahrung 
eine Reinversion. Ich habe bis jetzt einen Erfolg nicht beobachten 
konnen. Dagegen gebe ich zu, daB seine Angabe der Kombination 
einer ganz kleinen Morphin 0,01 - vielleicht besser Scopolamin 0,0005. 
Morphin 0,01 - subcutan mit Veronal 0,3 per os bei diesen Zu
standen auffallig giinstig wirkt. Es eriibrigt sich schlieBlich, kurz das 
Regime des apoplektischen und arteriosklerotischen Anfalles zu 
schildern. 

Abgesehen von der absolut ruhigen Lage mit erhohtem Kopf und 
der Eisblase zur Beruhigung der Angehorigen, kann bei gerotetem Ge
sicht und gespanntem PuIs ein AderlaB von Nutzen sein.") Von der 
Lumbalpunktion mochte ich abraten, sobald der Verdacht einer Hirn
blutung vorliegt. 

Fiir die geschilderten spinalen Formen ist eine besondere Therapie 
nicht bekannt. 

Fiir die Therapie der Dyskinesia angiosclerotica muB auf Erb ver· 
wiesen werden. 

*) Abweiohender Meinung ist Huchard L.33 Consultations medicates, p.174. 
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Fast ein halbes Jahrhundert ist es her, seitdem Liebig, Voit, 
Forster und Bunge die Bedeutung der Salze fiir den wachsenden und 
erwachsenen Organismus erkannt und gewiirdigt haben. Bis auf 
unsere Zeit ist den von diesen Autoren gefundenen fundamentalen Tat
sachen nur ein Weniges zugefiigt worden, da das Interesse von den an
organischen Bestandteilen der N ahrung abgelenkt und - bedingt durch 
die Fortschritte der organischen Chemie - dem Schicksal der organi
schen Nahrstoffe zugewendet war. Und doch wissen wir bereits aus 
den Arbeiten jener Autoren, daB die Bedeutung der Salze weiter reicht, 
als nur Material fiir den Aufbau des Tierkorpers zu liefem. So lehren 
uns schon die Forsterschen Untersuchungen27), daB das ausgewachsene 
Tier bei Entziehung der Mineralstofl'e der Nahrung innerhalb kurzer 
Zeit (ca. 4 Wochen) zugrunde gehen muB. "Es treten allmahlich Sto
rungen in den Funktionen der Organe auf, welche schlieBlich die Um
anderung der N ahrungsstoffe in resorbierbare Modifikationen verhindem, 
andemteils durch Unterdriickung lebenswichtiger Prozesse den Unter
gang des Organism us hervorbringen, bevor noch die Unmoglichkeit 
einer dauemden Nahrungsaufnahme Verfall und Tod nach sich zieht.,"*) 
Aber nicht nur ein absoluter Mangel an Salzen in der Nahrung fiihrt 
den unbedingten Tod des Tieres herbei, selbst das Feblen eines einzelnen 
anorganischen Bestandteils in der Nahrung hat, wie W eiske 77) zeigen 
konnte, denselben deletaren Efl'ekt. Kaninchen, denen er kalkarme 
Nahrung verabreichte, starben ungefahr zu derselben Zeit wie bei alsolutem 
Hunger (28-60 Tage). 

Andererseits kann aber auch ein Zuviel an einem oder dem anderen 
Salze in der N ahrung fiir den tierischen Organism us schadlich werden. 
Kemmerichs U ) mit Fleischbriihe emahrter Hund starb friiher, als ein 
mit Tee gefiittertes Kontrolltier. 

Diese grundlegenden Versuche, denen un schwer noch eine Reihe 
anderer angefiigt werden konnte, zeigen eindeutig die biologische Be
deutung der Mineralstoffe. Die modeme Zeit hat sich mit Erfolg be
miiht, auf Grund der ungeheuren Fortschritte der physikalischen Chemie 
uns einen Einblick in dieses ratselhafte Wirken der Mineralstofl'e im 
Organismus zu geben. Ich kann im Rahmen dieser Arbeit nur an 
einige Kardinalpunkte, die den Weg zur Erkenntnis markieren, erinnem. 
Durch Hofmeister 36) haben wir die allgemeinen osmotischen Gesetze 
der Salzwirkung erfahren, durch Overton 08) und Jacques Lob 46) die 

*) Neue Versuche von Fors ter 28) beweisen, daB die kiinstliche Zufiigung der 
in der Nahrung enthaltenen Asc'he zu den organischen Nahrungsstofien den Tod 
der Tiere nicht aufzuhalten vermag. daB vielmehr das anorganisohe Material in 
chemischer Verbindung mit dem organischen in der Nahrung enthalten sain muB. 
(of. auch Rubner im Handbuch der Ernahrungstherapie, S.57.) 
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Abhangigkeit der Kontraktionsfahigkeit des Muskel- und Nervensystems 
von dem umgebenden Salzmilieu kennen gelernt. J acq ues Lo b konnte 
uns ferner zeigen, daB nicht nur die Gegenwart bestimmter Ionen not
wendig ist, sondern auch ein annahernd festes gegenseitiges Mengen
verhaltnis (Giftwirkung und Gegenwirkung) die Regulation derLebens
vorgange vollzieht. Selbst eine kiinstliche Parthenogenese konnte Lob 
bei niederen Seetieren dadurch veranlassen, daB er in miihevollen Ex
perimentalstudien unter tausendfachen Modifikationen die fUr die Ent
wicklung notwendige Konzentration verschiedenartiger Ionen fand. 

Bestimmte Mineralsubstanzen vermogen ferner als Katalysatoren 
die Geschwindigkeit der chemischen Reaktion im Organismus zu andern 
(Ostwald, Bredig). So stellt das Eisen fiir die Oxydation der 
organischen Stoffe den Sauerstoffiibertrager dar, so beteiligt sich das 
Magnesium als Bestandteil der chlorophyllhaltigen Pflanzen an der 
Assimilation der Kohlensaure (Willstatter 78). 

Und schlieBlich solI nicht unerwahnt bleiben, daB die Immunitats
forschung uns den intimen Zusammenhang der Salze mit den Lebens
erscheinungen, die wir mit sublimster Methodik zu messen gelernt 
haben, aufgedeckt hat. Die bakterizide Wirkung des mit Wasser ver
diinnten und dadurch inaktivierten Serums, kann durch Zusatz der ent
sprechenden Kochsalzmenge wiederhergestellt werden (Buc hner ll). Das 
hamolytische Komplement zerfiUlt bei der Dialyse in zwei unwirksame 
Komponenten, durch deren Vereinigung in salzhaltiger Losung erneute 
Wirksamkeit erzielt wird (Brand 9, Ferrata 24). 

Salzlosungen verschiedener Konzentration iiben einen merkbaren 
EinfiuB auf die LebensauBerungen der Phagocyten aus; die ZufUgung 
geringer Mengen von Calcium zum Serum erhoht betrachtlich das pha
gocytare Vermogen (Hamburger 33 ). 

Endlich vollzieht sich auch das Phanomen der Agglutination ahn
lich wie die Ausfiockung feiner Suspensionen durch Elektrolyten (Bordet, 
N eiBer und Friedemann 66). 

Allenthalben sehen wir ~lso heute die Aufmerksamkeit auf die 
Bedeutung der Mineralstoffe gelenkt. Die Salze "nehmen eine voll
kommene Sonderstellung unter den Bausteinen im Organismus ein, 
deren Umsatz und Verwertung nach eigenen und besonderen Gesetzen 
ablauft" (Albu-Neuberg 2). Raben diese Gesetze nun schon beim er
wachsenen Individuum so hervorragende Bedeutung, wieviel mehr noch 
beim Saugling, der taglich neues Zellenmaterial, in bestimmter Weise 
zusammengesetzt, zum Ansatz bringen muB, urn als gesund bezeichnet 
werden zu konnen. Die Normen, denen der Aschenstoffwechsel beim 
Saugling foIgt, sind relativ besser fundiert als beim Erwachsenen, wei! 
schon geraume Jahre hindurch exakte Bestimmungen von Einfuhr und 
Ausfuhr der Mineralstoffe im Sauglingsalter ausgefiihrt wurden. 

Urn die pathologischen Stadien des Salzstoffwechsels verfolgen und 
wiirdigen zu konnen, muB zunachst ein Uberblick iiber den normalen 
Umsatz der Mineralstoffe und der Komponenten, die ihn beeinfiussen, 
gegeben werden. Eine kurze Schilderung der klinischen Bilder wird 

Ergebnisse I. 21 
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uns dann erkennen lasAen, in welchen Momenten der Krankheit eine 
pathologische Umsetzung sich abspielt, und die Erkenntnis dieser Ab
weichung vom N ormalen wird wiederum zum Verstandnis klinischer Er
scheinungen beitragen und uns Richtungslinien fiir unser therapeutisches 
Handeln abgeben. Liegen auch bis heute noch wenig ausgedehnte 
Untersuchungsreihen iiber den normalen Ablauf des Mineralstoffwechsels 
vor, so glaube ich dennoch, auch da, wo nur wenig, aber gesichertes 
Zahlenmaterial vorhanden ist, auf eine Wiedergabe nicht verzichten zu 
sollen, denn "eine einzige Zahl hat mehr bleibenden Wert als eine 
Bibliothek voll kostbarer Hypothesen" (Robert Mayer47). 

Wenn ioh bei der Wiedergabe der physiologisohen Zahlen mioh aller er
klarenden Daten (Alter, Nahrungsmenge usw.) enthalten habe, so geschah das, 
weil es mir nur darauf ankam, annahernde Mittelwerte zu erhalten. Streng ge
nommen miiBten ferner da, wo wir Frauen- und Tiermiloh vergleichen, Stoffwechsel
versuohe an einem und demselben Kind ausgefiihrt sein; dieser Forderung kommen 
indes nur sehr wenige Versuche nach; auch hier geben die angefiihrten Zahlen also 
nur ungefahre Werte. 

I. Physiologischer Teil. 
Beide Milcharten - Frauen- und Kuhmilch zeigen einen diffe-

renten Bestand an Mineral@toffen. Wahrend die Frauenmilch nach 
Lehmann20) nur 0,2 g Asche aufweist, zeigt die Kuhmilch einen 
Aschengehalt von 0,78 g (Camerer und Soldner 16) in 100 g Milch. 
An einzelnen anorganischen Bestandteilen sind enthalten: 

I ill 1000 g I ill 1000 g 
Frauenmiloh Knhmiloh 
(Blauberg) (Soldner) 

KilO 0,69 I 1,885 
NallO 0,049 0,465 
CaO 0,394 1,72 
MgO 0,068 0,205 
Fe. 0, 0,02 0,021*) 

CI 0,294 0,820 
SOa 0,143 

P II 0 6 0,294 2,437 
Unloslioh 0,036 

Summe: 1,988 7,553 

Die Werte sind innerhalb geringer Grenzen schwankend und, wie 
Bunge 1!!) gezeigt hat, in gewisser Weise von der Ernahrung der Milch
spenderin abhangig. Die Salzarmut der [Frauenmilch der Kuhmilch 
gegeniiber hat Bunge teleologisch zu erklaren versucht; er begriindete 
sie damit, daB die Milch stets entsprechend dem Mineralstoffgehalt 
des zu ernahrenden Organismus zusammengesetzt ist. So -schon und 
bestechend die Theorie Bunges auch war, so konnte sie dennoch - fiir 
den Menschen wenigstens - nicht aufrecht erhalten werden, nachdem 

*) Nach Abderhalden. 
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Augouneug, Saldner 70) u. a. die versehiedene Zusammensetzung der 
Asehenanalyse von Neugeborenen und von Muttermilch festgestellt 
hatten. Bunge hat deshalb seine Ansieht dahin modifiziert, daB die 
Milehasche von der Sauglingsasche um so mehr abweicht, je langsamer 
der Saugling waehst (Abderhalden 1). 

Stoffweehsel der Gesamtasche. 

Entspreehend dem hOheren Aschengehalt der Kuhmileh sind die 
absoluten Zahlen des Umsatzes beim kiinstlich ernahrten Kinde . be
traehtlieh hahere, als beim natiirlich ernahrten. Es wiirde daraus eine 
erhebliehe Salziiberernahrung des Kuhmilchkindes resultieren, wenn 
nicht dureh schleehtere Ausniitzung und Retention der Kuhmilchsalze 
hier ein gewisser Ausgleich gesehaffen ware. Wahrend bei dem Brust
kinde ca. 80% resorbiert und 40-50% der Salze der Nahrung reti
niert werden, kommen bei dem Flaschenkinde (Blauberg 7 ) nur ca. 60% 
zur Resorption und ca. 15% zur Retention. Immerhin resultiert auch 
daraus bei der Ernahrung mit wenig verdiinnter Kuhmilch noch eine 
gewisse SaIzli berernahrung! 

Autor I Art der I Nahrung 

Michel") Frauenm.! 

Blau· [' berg 2I) Frauenm. 
Blau-
berg 2') Kuhm.: 

Ein
gefiihrt 

1.13 

1,327 

6,841 

Gesamt-Asche. 

I I I Resorb. I 
Kot Harn ~ 

I 0,193 1°,373 0,937182,9 

0,241610,475 1,085, 81,82 
I 

2,686 13,1341 4,15 i 60,7 

Kalkstoffwechsel. 

Ret. 
,-~ 

g l%d.Nahrung 

0,56 49,5 

0,6107 45,9 

1,013 14,8 

Der Kalkstoffwechsel ist mit Riicksicht auf die Frage nach der 
Atiologie der Rachitis haufig studiert worden. Flir das gesunde Kind 
habe ieh in der Tabelle Mittelwerte aus 6 Stoffwechselversuchen von 
Michel und Perret, Cronheim und Miiller, sowie Blauberg 21 ) 

berechnet. Zu beachten ist dabei, daB der Kalk (und das gilt auch 
wohl fUr Magnesia und z. T. fUr die Alkalien) vorwiegend in den Ex
kreten des Darmes zur Elimination kommt; denn aueh der Kalk, der 
in den Korper bereits aufgenommen war, wird nicht im Urin, sondern 
im Kot ausgeschieden. Wahrend wir von den Resten der organise hen 
Stoffe, die sich im Kot finden, mit Sicherheit sagen konnen, daB sie 
nicht zur Resorption gelangt sind, kannen die im Stuhl ausgeschiedenen 
anorganischen Stoffe bereits resorbiert gewesen sein und ihre Funk
tion im Organismus erfiillt haben. Infolgedessen ist hier die Rubrik 
Resorption stricto sensu unrichtig. Wenn wir zunachst von allen den 
Kalkstoffwechsel beeinflussenden Faktoren, die wir spater behandeln 
wollen, absehen, so ergibt sich, daB die Kalkausnutzung beim Brustkind 
ca. 20 % besser ist, als beim Flaschenkind. 

21* 
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CaO 

I Art der Ein- i Kot I Ham I Resorb. 

0/0 I Ret. 
Autor I % der Nahrung gefiihrt g I g Nahrung 

Michel I~ll I Perret Frauenm. 0,2884 0,0952 0,0127 0,193 0,176 62,44 
Blauberg I 

Blauberg 1 1 1 I 1 Cro~~im Kuhm. 2,0824 1,142 1°,0166 0,937 
u. Muller 

145,141 0,9241 44,4 

Magnesiastoffwechsel. 
Die relativen Resorptions- und Retentionswerte der Magnesia sind, 

wie wir aus der Tabelle ersehen, ebenfalls beim Brustkind erheblich 
hoher als beim kiinstlich ernahrten Kinde. 

MgO 

I Art der I Ein- I Kot I Ham I Resorb. Ret. 
Autor Nahrung gefiihrt 

I 
01 I % der g 10 g Nahrung 

Blau-
Frauenm./ 10,0157 I berg 7) 0,047 0,014 0,0313 67 +0,0175 37,2 

Blau-
berg 8) Kuhm. 0,15017 0,0944 '0,03718 0,0558 37,25 +0,017 11,5 
Cron-

heim u. 
+0,0061 Miiller 18) 0,025 24,0 

Phosphorstoffwechsel. 

Ein groBer Teil des Phosphors befindet sich in der Milch organisch 
gebunden. Nach SchloBmann 6~) in der Kuhmilch 46%, in der 
Frauenmilch 1000/ 0 des gesamten Phosphors. Und ebenso ist e~n 
groBerer Teil des Phosphors im Kot in organischer Bindung enthalten, 
im Urin nur Spuren. Knopfelmacher42) suchte aus ,der GroBe des 
organischen Phosphors im Kuhmilchstuhl einen RiickschluB auf die 
GroBe des Verdauungsriickstandes -.Jes Kuhmilchcaseins zu ziehen. 
Doch bezeichnen Knopfelmacher 43) selbst und MiillerM.) spater die 
Versuchstechnik als unsicher, und ebenso halt SchloBmann die Me
thodik der Trennung von organischem und. anorganischem Phosphor bis 
heute nicht fUr ausreichend. Ich werde daher die Frage nach der 

P20 5 

Art der I Ein- I Kot I Ham I Resorb. Ret. 
Autor Nahrung gefiihrt I 0/0 1 %g der g g Nahrung 

Mittelzahl aus I 
/86,7 

I 
7 Versuchen Frauenm. 0,2768 0,0363 0,0481 0,2405 0,192 69,13 

(Mil·hel, 
Blauberg, I 

Cronheim u. Kuhm. 1,4429 0,5352 0,5003 0,9077 
1

70,19 0,4074 30,7 
Miiller, 
Perret) 
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organischen Bindung hier nicht weiter beriihren, zumal vorlaufig fiir 
die Pathologie daraus kein verwertbares Ergebnis geliefert worden ist. 

Die Phosphorausscheidung im Harn lauft auch beim Saugling bei 
gleicher Ernahrung bis zu einem gewissen Grade parallel mit der Stick
stoffausscheidung. 

Die Resorptionszahlen schwanken schon beim Gesunden in ziem
Hch betrachtlicher Breite, immerhin scheint es sicher, daB auch der 
Phosphor der Frauenmilch besser ausgenutzt wird als der der Kuh
milch. 86,7 gegen 70,19%. Dabei muB aber in Betracht gezogen 
werden, daB ein Teil des nicht zur Resorption gelangenden Phosphors 
nicht aus der Nahrung stammt, sondern vom Darm abgeschieden wird. 
Denn auch im Hunger fand Keller 38) noch 0,02918 und 0,04235 g 
P20 0 im Kot, was mit den Erfahrungen beim Erwachsenen iiberein
stimmt. Als Ursache der besseren Ausniitzung kann nach Keller 37, 38) 

folgendes in Betracht kommen: der hohe Gehalt der Frauenmilch 
an organischen Phosphorbindungen konnte die Resorptionsbedingungen 
verbessern (Versuche der Rohmannschen Schule); vielleicht diirfte aber 
auch der hOhere Fettgehalt der Frauenmilch (vgl. S. 339), die Reaktion 
im Darmkanal, der verschiedene Gehalt der Nahrung an Kalk und 
Magnesia hier eine Rolle spielen. 

Die relativen Retentionszahlen sind bei kiinstlicher Ernahrung 
ebenfalls geringer als bei natiirlicher, 30,0 gegen 69,13%, trotzdem 
wird auch vom Phosphor absolut gerechnet eine betrachtlich groBere 
Menge zuriickgehalten. 

Alkalistoffwechsel. 

Der Stofl'wechsel der Alkalien, der in der Pathologie des Sauglings 
besonders groBe Beachtung gefunden hat, ist leider in seinem physio
logischen Teil noch viel zu wenig bearbeitet worden. Es Hegen in der 
Literatur nur 2 Untersuchungen von Blauberg, eine vom Flaschenkind 
und eine vom Brustkind vor. lch fUge [noch eine Bilanz eines kiinstlich 
genahrten Kindes an, das allerdings an einem Ekzem der Wangen litt 
und eigentlich nicht als vollkommen normal bezeichnet werden darf 
(noch nicht veroffentlicht). 

1 
I Art d~r I Ein- I I 1 

Resorb. 

'1 

Ret. 
Autor N ahrung gefiihrt [ Kot . Ham 

! 
[ % der 

g 010 g Nahr. 

0,4764 10,059910,227 
I 

Blauberg K20 Frauenm. 0,4165187,44 +0,18951 39,8 
N~O 0,034 ·0,0307 0,04 0,00311 9,36 -0,0367 
K 20 Kuhm. 1,5749 10,2711 1,1267 1,307 82,82 +0,18 11,5 
Na.O 0,4099 i 0,0987 0,3432 0,311 75,94 -0,034 

L.F.Meyer K 20 i 1,9605 ,0,2033
1

1,4411 1,7572 89,63 +0,8161 16,12 
Na20 1 0,478 .0,075 0,3305 0,403 84,38 +0,0725 1 25,24 

Wenn auch aus den wenigen Untersuchungen keine weitgehenden 
Schliisse gezogen werden diirfen, so erhellt doch aus ihnen, daB wiederum 
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Resorption und Retention beim Brustkind erheblich besser als beim 
Flaschenkind sind. Auffallend ist, daB es bei den Versuchskindem 
Blaubergs zu einer geringen negativen Natriumbilanz kommt, die 
allerdings bei der Kleinheit der N atriumzahlen innerhalb der Versuchs
fehler liegt. Die Regel kann das aber offenbar jlir ein gesundes 
Kind nicht sein. In der Tat zeigt denn auch mein Versuch die zu 
erwartende positive Bilanz. *) 

Chlorstoffwechsel. 
Das Chlor hat - das wissen wir aus zahlreichen Untersuchungen, 

besonders aus der Pathologie des Erwachsenen - vielleicht neben den 
Alkalien intime Beziehungen zum Wasserhaushalt und also zum Ge
wicht. DemgemaB hat uns das Studium der Gewichtskurve, die in der 
Sauglingsemahrung ein so wichtiger, wenn auch nicht ausschlaggebender 
MaBstab ist, liber den Chlorstoffwechsel mancherlei Erkenntnis ge
bracht. Freilich betrifft diese mehr Tatsachen aus dem Gebiete des 
Pathologischen; von dem physiologisch gedeihenden Kinde wissen 
wir nur so viel, daB es eine tagliche betrachtliche Resorption und 
Retention der Chloride aufweist. Allerdings kann ich diese Tatsache nur 
flir das Brustkind durch die folgende Tabelle erharten. Flir das nor
male kiinstlich genahrte Kind liegt nur eine Bilanz Blaubergs vor, 
die indes um ein Geringes negativ ist. Eine positive Bilanz ist aber 
auch hier sicherlich die Norm; bei dem vorher erwahnten Eczemkind. 
wurde taglich 32% der Nahrung (0,603 g NaCI) retiniert. 

NaCI. 

Antor IArtd.Nahrg.1 EingefUhrt I Kot I Harn 'Resorb., % , Ret. ';~'h~. 

Michel, Michel u. Frauen I I Mittelzahlen aus: I I I I I I I I 
Perret, Blauberg milch' I 0,3297 0,01351°,17761°,3162 95,4 0,1386 58,0 

Eisenstoffwechsel. 
Das Eisen ist in besonders geringer Menge in der Milch enthalten. 

Und vielleicht hat die Natur, wie Bunge 28,29) auf Grund seiner um
fangreichen Studien festgestellt hat, aus diesem Grunde dem Neu
geborenen ein besonders groBes Eisendepot in der Leber auf seinem 
Lebenswege mitgegeben, das wahrend der ersten Lebenszeit allmahlich 
abnimmt. Den quantitativ verschiedenen Gehalt an Eisen in der Leber 
versuchte Philippson llS) bei Kindem verschiedener AItersstufen zu er
rilitteln. Wenn auch dUrch diese Untersuchungen keine strenge Ge
setzmafiigkeit zwischen der Eisenmenge und dem Alter dargetan werden 
konnte, so spricht dieser Befund doch nioht gegen die Lehre Bunges, 

*) Wiihrend der 2. Korrektur ist eine Arbeit von Bruck (Monatsschr. fiir 
Kinderheilk. Bd. 6, Nr. 11) iiber die Aschenbilanz beim gedeihenden kiinstlich er
niihrten Kinde erschienen; leider konnten die fast durchweg positiven Bilanzen 
nicht mehr beriicksichtigt werden. 
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da durch pathologische Zustande und ungleiche Ernahrungsbedingungen 
der untersuchten Kinder die Eisenmenge vielleicht wesentlich beeinfluBt 
wurde. 

Die Unterschiede in der Verwertung des Eisens bei Brust- und 
Flaschenkind sind ebenso evident, wie die der anderen Mineralbestand
teile. Das geht aus den Untersuchungen von Steinitz 71 ), Blauberg 8) 

und Krasnogorski"), dessen Arbeit ich die Tabelle entnommen habe, 
hervor. Der geringe Eisengehalt der Frauenmilch wird wiederum vor
ziiglich ausgenutzt. Dagegen wird bei der Tiermilch von dem Wenigen 
nur ein Geringes zuriickgehalten, so daB es hier unter Umstanden leicht 
zu einem fiir den Organismus ohne Zweifel sehr schadlichen Mangel an 
zugefiihrtem Eisen kommen kann. 

Fe20 3• 

2 Versuche, an demselben Kind, kurz nacheinander ausgefiihrt. 

Autor I Art d. N&hrg·1 Ei~e~~t I Kot 

Krasnogorsky I Frauenmilch I 7,05 I 0,84 
" Ziegenmilch 3,44 2,59 I 

0,55 I 6,21 1 88,09\5,66 \ 80,28 
0,09 0,85 24,71 0,76 22,09 

Wasserhaushalt. 
Der Neugeborene hat in seiner Korperzusammensetzung einen 

groBeren Bestand an Wasser als der Erwachsene (66 bis 69% gegen 58%), 
und zeichnet sich - weil er nur fiiissige Nahrung aufnimmt - in 
seinem ersten Lebensalter durch eine enorme Wasserdurchschwemmung 
vor dem Erwachsenen aus (Rubner-Heubner63,64). Nach einer Zu
sammenstellung Camerers 16) nimmt zu sich: 

1 kg Erwachsener 35 Wasser und auf 1 kg Korpergewicht kommt 
ausgeschiedenes Wasser 40. 

Dagegen 1 kg Saugling in der 10. Lebenswoche 140 Wasser und 
ausgeschieden auf 1 kg Korpergewicht 148 Wasser. 

Beim gesunden Saugling wird ein bestimmtes Quantum des auf
genommenen Wassers, das fast unverriickt sich gleichbleibt, zum Auf
bau des Organismus verwendet, eine Tatsache, die wir ohne weiteres 
aus der gesetzmaBig in einer geraden Linie ansteigenden Korpergewichts
kurve des gesunden Sauglings erschlieBen konnen; und diese Regel
maBigkeit stellt ein wertvolles Merkmal des gesunden Organismus dar. 

Aus den angefiihrten Zahlenreihen haben wir ersehen, daB zwar 
mit der Kuhmilch ein Plus an jedem einzelnen Mineralstoff eingefiihrt 
wird, daB aber ausnahmslos dieses Plus relativ schlechter vom Organismus 
resorbiert und weniger zuriickgehalten wird. Der Korper bedarf dieses 
Salziiberschusses nicht. 

Wahrend nun die Brustmilch nur innerhalb ganz enger Grenzen 
variable Werte an anorganischen und organischen Stoffen aufweist, liegt 
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es in unserer Hand, die kiinstliche N ahrung zu variieren. Wir sind 
gezwungen, die Kuhmilch abzukochen, sie zu verdiinnen und duroh 
Nahrstoffe, Fette, Kohlenhydrate und Salze (Molkenzusatz) anzureichern. 
Es muB demnach der EinfluB aller dieser Komponenten, deren Vernach
lassigung wohl zum Teil die verschiedenen Resultate der Autoren zu 
erkliiren imstande: ist, auf den Mineralstoffwechsel gepriift werden. 

Dabei sind wir in der Lage, durch Ersatz und Variation die Be
deutung der einzelnen Nahrstoffe in moglichst scharfer Weise heraus
zuarbeiten. 

Unterschiede zwischen roher und gekochter Milch. 

Eine geraume Zeit hindurch hat man die chemische Alteration, 
die die Milch und deren Salze beim Kochen erfahrt, fiir eine angeblich 
schwerere Verdaulichkeit der gekochten Milch ins Feld gefiihrt. Allgemein 
bekannt ist ja die Beeintrachtigung der Labgerinnung, die das Kochen 
der Milch bewirkt, und die darauf zuriickzufiihren ist, daB durch die 
Abkochung der Gehalt der Milch an den zur Gerinnung erforderlichen 
loslichen Kalksalzen abnimmt unter Zunahme des suspendierten unlDs
lichen und fiir den GerinnungsprozeB bedeutungslosen Calciumphosphats 
(Soldner 69). Aber weder diese Veranderungen noch die durch das 
Kochen bedingte Alteration der Milch in physikalisch-chemischer Rich
tung, die hier nicht weiter erortert werden solI, haben klinisch nach
weisbare Nachteile der gekochten gegeniiber der rohen Milch zur Folge 
(Finkelstein20). Ebensowenig sind wir in der Lage, Unterschiede 
beziiglich des Salzstoffwechsels bei beiden Arten der Verabreichung 
feststellen zu konnen. Zwar hatten Cronheim und MullerS ) geglaubt, 
derartige Differenzen (bessere Retention bei roher KuhmiIch) be
obachtet zu haben. Aber der Ausfall ihrer Versuche erlaubt, wie wir 
aus der folgenden Tabelle ersehen konnen, kaum wesen SchInB.*) 
1m Gegensatz zu ihnen konnte Arndt 3 ) sogar bei zwei Sanglingen 
bei Emahrung mit roher Milch einen geringeren Ansatz von Kalk 
konstatieren, ala bei gekochter Milch, und zwar bei ziemlich gleich
bleibender Zufuhr. 

Autor 

Retiniert bei roher Milch Cronheim u. Miiller Fall I 
Retiniert bei ster. Milch 

roh Fall II 
steril. 

II MgO I CaO I P20 5 I Asche 

0,004 0,026 0,015 
0,0081 0,0104 0,032 
0,005 0,06 0,053 
0,006 0,059 0,045 

0,122 
0,082 
0,165 
0,207 

Neuerdings fand Krasnogorsky 44), daB auch die Aufnahme des 
Eisens aus der gekochten Tiermilch weit besser vor sich geht als aus 

*) Wie mir Herr Dr. Miiller mitteilt, haben neue Versuchsreihen, die von 
heiden Autoren untemommen wurden und demnachst in der Biochemischen Zeit
schrift verofientlicht werden, solche Unterschiede zugunsten der rohen Milch 
nicht ergeben. 



Ernahrungsstorungen und Salzstoffwechsel beirn Saugling. 329 

der rohen; im Mittel seiner Versuche bei gekochter Ziegenmilch wurde 
28,07% des eingefuhrten Eisens retiniert, und in zwei Versuchen mit 
roher Milch einmal 13,27 und einmal 3,88 0 / 0 , 

EinfluB der Erhohung des Salzgehaltes auf die Salzbilanz. 

Ein erhohtes Salzangebot hat - soviel wir aus der allgemeinen 
Physiologie wenigstens flir bestimmte Saize wissen - eine erhohte 
Retention zur Folge (Ehrstrom 23), L. F. M eyer49) flir die Phosphor
saIze, Rumpf 65), Goitein 32 ) flir die Kalksalze). Auch flir den Saug
ling scheint ein gleiches Verhalten gegenliber den oben angefiihrten 
Mineralstoffen die Regel zu sein. (Phosphate - Keller 38), Cron
heim und Muller 19), Kalk - Rothberg 61). 

Nach Cronheim und Muller flir P 20 S' 

Eingefiihrt 

0,14 
0,244 
0,285 
0,292 
0,294 

Resorb. 

0,09 
0,149 
0,165 
0,187 
0,195 

Ret. 

0,05 
0,036 
0,055 
0,073 
0,098 

Andere Faktoren spielen aber hier eine weit groBere Rolle. Diese 
Faktoren sind, worauf schon Keller aufmerksam machte, "die Art 
der N ahrung und als wichtigstes der Zustand des Kindes". 

EinfluB organischer Nahrungskomponenten auf den 
Salzumsatz. 

J e einfacher wir die Versuchsbedingungen gestalten, urn die Wir
kung eines bestimmten isolierten Nahrungsbestandteiles zu verfolgen, 
desto klarer werden wir die Beeinflussung des Stoffwechsels durch den
selben sehen. Denn "das W esen der Experimentalforschung, die die 
zusammenwirkenden Ursachen eines Vorganges erkennen und scheiden 
will, beruht ja doch auf der Schaffung solcher Bedingungen, die jeden 
einzelnen EinfluB gesondert zu erkennen ermoglicht" (Magnus-Levy47). 

Zuerst war es die Breslauer Schule, die auf die bedeutende Ein
wirkung eines bestimmten Nahrstoffes - des Fettes - auf den Aschenstoff
wechsel gelegentlich ihrer Studien liber die Acidose unsere Aufmerksam
keit gelenkt hat. Schon Keller 37 ) wies darauf hin, daB bei Flitterung 
mit fettreicher N ahrung der Quotient N: P im Urin niedriger als bei 
Ernahrung mit abgerahmter Milch ist, daB also die relative Phosphor
ausscheidung mit dem steigenden Fettgehalt wachst, eine Angabe, die 
ihre volle Bestatigung durch Freund 31 ) spaterhin gefunden hat. Aber 
diese Untersuchungen, wie aIle spateren der Breslauer Schule haben 
zumeist bereits das Gebiet der Ernahrungsphysiologie verlassen, sie 
werden uns spater beim kranken Kinde noch in ausgedehntem MaBe 
beschaftigen. Fur das gesunde Kind habe ich erst in jlingster Zeit -
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freilich unter anderen Gesichtspunkten - eine derartige Untersuchung 
angestellt (noch nicht publiziert), die allerdings nur mit Einschrankung 
physiologisch zu nennen ist, da aus besonderen Grunden nur geringe 
Mengen Milch e / 5 Milch) verabreicht wurde. Ich steUte die Versuche 
derart an, daB einer bestimmten Grunddiat (750 g 1/5 Milch) groBe 
Mengen Casein und Fett, bis zum physiologischen Maximum, zugesetzt 
wurde und zwar in der ersten Versuchsreihe Casein und in der zweiten 
Casein und Fett. Es ergaben sich in diesen Versuchen innige Be
ziehungen zwischen den Nahrstoffen, EiweiB und Fett einerseits und 
den Salzen andererseits. Auf die Einfuhr der beiden organischen Kom
ponenten stieg die Ausscheidung von Natrium, Kalium und Chlor im 
Kot deutlich, die des Kalks weniger deutlich, und des Phosphors gar 
nicht an. Umgekehrt sank entsprechend die Ausscheidung der ersteren 
im Urin ab (infolge der Zellneubildung), wahrend der Phosphorgehalt 
des Urins einen leichten Anstieg erfuhr. Stets kam es so nur zu einer 
Verschiebung in der Ausscheidung der Mineralstoffe und niemals (auBer 
bei Na20) im Gegensatz zum kranken Kinde zu negativen Bilanzen. 
Ich will die Besprechung des Wesens dieser Beziehung zwisc4en Nahr
stoffen und Salzen auf den pathologischen Teil verschieben, weil sich 
dort starkere Ausschlage ergeben, die instruktiver wirken. Das eine 
sei jedoch hier schon hervorgehoben, daB sich auch. Beziehungen des 
Caseins zu den Salzen aus diesem Versuche ergeben, die bisher noch 
nicht beobachtet worden sind. 

II. Pathologischer Teil. 

Salzstoffwechsel und Ernahrungsstorungen. 

Die tagliche Erfahrung lehrt uns, daB die Ernahrungsstorungen des 
Sauglings mit wenigen Ausnahmen nur unter der unnatiirlichen Er
nahrung zustande kommen, wahrend das natiirlich ernahrte Kind im 
wesentlichen davon frei bleibt (abgesehen von der exsudativen Diathese 
Czernys, deren Beziehungen zum Stoffwechsel zwar gesichert, aber 
noch nicht klargestellt sind). Die Diskussion iiber die Frage, woher 
diese differente Wirkung zwischen Frauen- und Kuhmilch zu erklaren 
ist, hat denn auch seit langer Zeit das Interesse aller Piidiater wach
gehalten. Biedert glaubte, daB die Verschiedenheit des Caseins in 
beiden Milcharten als Ursache dieser ungleichen Wirkung anzusehen sei, 
doch haben neuere Untersuchungen dieser Anschauung die Stiitzen 
geraubt. Es scheint mir, als ob die obige Fragestellung durch Ver
suche, die wir im Verfolg des Ideengangs unserer Klinik in letzter Zeit 
im Berliner stadtischen Kinderasyl machen konnten, eine gewisse Be
antwortung erfahrt (L. F. Meyer 50). Ernahrten wir Sauglinge, die sich 
in der Rekonvaleszenz schwerer Ernahrungsstorungen befanden, mit der 
Molke aus Frauenmilch, dem Casein und dem Fett aus der Kuh
milch, so gediehen sie ebensogut wie bei BrustmiIchernahrung. Ver
abreichten wir ihnen nun aber die Molke der Kuhmilch, das Casein 
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und das Fett der Frauenmilch, so acquirierten sie wiederum mehr oder 
weniger schwere Ernahrungsstorungen. Wir muBten daraus schlieBen, 
daB die Hauptdifferenz in der Wirkung beider Milcharten in der Ver
schiedenheit beider Molken ihren Grund hat. Und wenn es auch heute 
noch nicht moglich ist, mit Sicherheit die Komponente der Molke 
anzugeben, die diese verschiedenartige Wirkung verursacht, so spricht 
doch vieles dafiir, und ich stehe nicht an , das auszusprechen, daB 
die verschiedenartige Zusammensetzung beider Molken an Mineral
stoffen die ungleiche Wertigkeit bedingt, eine Anschauung, der sich 
neuerdings auch Langstein 46) anschlieBt, wahrend Pfaundler in seinen 
jiingst erschienenen Arbeiten die Unterschiede in biologischer Richtung 
vermutet. Die Molke - das Milieu, in der die Nahrstoffe der Milch 
zugefiihrt werden - ist in der Frauenmilch viel weniger konzentriert 

Amme Brust- Molka Kuh-Molke Brust-Molke 
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und in andersartiger organischer Verbindung enthalten als in der Kuh
milch. Nun wissen wir aus den Studien Jacques Lobs, in welch 
phanomenaler Weise das Leben der tierischen Zelle von der Kon
zentration des umgebenden Salzmilieus abhangt: so zwar, daB schon 
k1einste Verschiebungen und Konzentrationsanderungen der Mineralbe
standteile das Leben der Zelle ausloschen konnen. Ware es nun nicht 
moglich, daB die Darmepithelzelle des jungen Sauglings, die die Ver
dauung und Assimilation der Nahrstoffe einzuleiten hat, ihr~ Funktion 
glatt und ungestort vollzieht, wenn sie von der adliquaten Salzlosung 
der Frauenmilch umsplilt wird, aber ungleich schwieriger arbeitet, 
wenn die aphysiologische SalzlOsung der Kuhmilch auf sie einwirkt? 
lch will hier dieser Frage, deren Erorterung sich auf hypothetischen 
Bahnen bewegen mliBte, nicht nachgehen, so verlockend die Perspektive 
auch ist! Jedenfalls geben diese Veriluche schon heute einigen Aufsc 
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dariiber, wieso es kommt, daB bei der Kuhmilchernahrung eine so groBe 
Anzahl der Kinder StOrungen erleidet. 

Wahrend sich aber diese Studien liber die Beziehungen des Aschen
stoffwechsels zu der Pathogenese der Ernahrungsstorung erst in den 
Anfangen befinden, sind die Beziehungen bei vorhandener Erna.hrungs
storung, dank der intensiven Arbeit des letzten Dezenniums. besonders 
von seiten der Breslauer Schule zum gesicherten Besitzstand unserer 
Wissenschaft geworden. 

Eine einfache klinische Beobachtung zeigt diese Beziehungen aufs 
deutlichste. Verabreichen wir einem Kinde die Nahrstoffe der Milch 
(Fett, EiweiB, Zucker) ohne Zufiigung von Salzen, so sehen wir die 
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Gewichtskurve des Kindes sich in steilen Stiirzen nach abwarts bewegen; 
die erneute Zufiihrung der Milchsalze bringt prompt das Gewicht 
wiederum zum Aufstieg.*) 

Salzzufuhr und Gewicht stehen also in innigsten Wechselbezieh
ungen, eine Tatsache, die uns von der Pathologie des Erwachsenen 
ja langst gelaufig ist. Stillstande und Stiirze des Gewichtes sind aber 
die markantesten Symptome der ErnahrungsstOrung und machen uns 
darum schon in grober klinischer Beobachtung Beziehungen der Storung 
der Ernahrung zum Aschenstoffwechsel wahrscheinlich; und was uns durch 
die einfache klinische Beobachtung nahegelegt wurde, das bestatigte die 
nunmehr zu besprechende exakte Stoffwechselforschung aufs glanzendste. 

*) Es sei bemerkt, daB bereits durch eine ta.gliche Gabe von 1,5 g Natr. 
phosphor. das Gewicht zum Stillstand kam. 
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Bevor wir auf den Aschenstoffwechsel bei Ernahrungsstorungen ein
gehen ist es notwendig, in klinischem Sinne den Zustand des Kindes 
zu umgrenzen. Ich will deshalb zunachst - den Finkels teinschen 26) 
Darlegungen folgend - einen Dberblick iiber die Gesamtheit der Er
nahrungsstorungen bei dem kiinstlich genahrten Kinde geben. Als 
Ernahrungsstorungen fassen wir nach Finkels tein diejenigen Zustiinde 
auf, "die mit AusschluB aUes irgendwie Fremdartigen nur solche Merk
male aufweisen, die sich durch die bloBe Annahme eines gestorten Ab
laufes des Ernahrungsvorganges erklaren lassen". 

Klinische Schilderung der Ernahrungsstorung. 

Die Ernahrungsstorung findet ihren Ausdruck in der Herabsetzung 
der Toleranzbreite in qualitativer und quantitativer Hinsicht gegeniiber 
Abanderungen in der Ernahrungsweise. Wahrend das gesunde Kind 
die verschiedenen Milchmischungen, sowohl konzentrierter wie wenig 
konzentrierter, sowohl die mit Zucker als die mit Fett angereicherten 
Mischungen mit positiver Bilanz zu dissimilieren und zu assimilieren 
versteht, verliert das kranke Kind diese Fahigkeit. Die Nahrungsstoffe, 
die es sich nutzbar machen kann sind beschrankt und auch ihre 
Quantitat karg bemessen. SchlieBlich kommt es zu einem Zustand, in 
dem die Toleranz immer mehr sinkt und bis zumNullpunkt gelangt, 
d. h. auf jede Zufuhr von Nahrung folgt schwere Storung, die das 
Leben des Kindes bedroht. Auf diese Weise gibt es nur eine Er
nahrungsstorung "af UOX~'JI, die sich in vier verschiedenen Stamen doku
mentiert, verschieden gradueU nach der Schwere, aber haufig durch 
Dbergange miteinander verbunden. Der Unterschied zwischen der 
leichten und schweren Storung ist im wesentlichen durch das Verhalten 
des Korpergewichtes ausgedriickt, das in den ersten Stamen annahernd 
gewahrt bleibt, wahrenJi es in den letzten in jaher Weise zu einem 
Verlust an Korpermasse kommt. Ich gebe zuniichst eine schematische 
Dbersicht iiber die 4 Stadien. 

1. Das Stadium der Bilanzstorung. Der einfache Ausdruck 
dieser Sti:irung ist, daB das Kind bei gewohnlicher.Milchmischung nicht 
mehr zunimmt und der Organismus einen Teil seiner physiologischen 
Qualitaten verliert (Turgor, Farbe usw.). Versuchen wir die Milch in 
ihrer Gesamtquantitat zu erhohen, so resultiert nun nicht vermehrter 
Anstieg (normale Reaktion), sondern die Gewichtskurve bleibt Bach 
oder sinkt sogar langsam (paradoxe Reaktion). Meistenteils tritt diese 
Storung bei Kindern in die Erscheinung, die lange Zeit mit Milch 
ernahrt wurden und nun das Fett der Milch nicht mehr verwerten 
konnen (Czerny). Die eingetretene Ernahrungsstorung laBt sich durch 
eine Herabsetzung oder Elimination des Fettes in der Nahrung und 
Ersatz desselben durch Kohlenhydrat in giinstigem Sinne beeinBussen. 

Ein anderer bei uns nicht haufiger Teil dieser Kinder zeigt in 
seiner Anamnese eine kiirzere oder langere Ernahrung mit vorwiegend 
Kohlenhydraten (Mehl) und wenig oder keiner Milch. Eine Nahrung, 
die an sich unzureichend ist, weil ihr wichtige Nahrstoffe mangeln. 
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Empirisch wissen wir, daB die Heilung des dadurch gesetzten Nahr
schadens durch Ernahrung mit Milchverdiinnungen herbeigefUhrt wer
den kann. 

2. Stadium dyspeptic urn. Dieses Stadium ergibt sich besonders 
haufig und leicht bei Kindern, die sich bereits in dem ersterwii.hnten 
Stadium befanden. Die Toleranz ist hier eine beschrankte, bei kleinen 
Nahrungsmengen bleibt zwar das Kind frei von sichtbaren Krankheits
symptomen, sobald aber die Kost das gewohnliche MaB erreicht, 
erfolgen pathologisch beschaffene und vermehrte Stuhlentleerungen 
(Versagung der bakterienregulierenden Kraft des Darmes), leicht unregel
maBige Temperaturbewegungen, die bis ins Fieberhafte hiniibergreifen, 
Gewichtsstil1stand oder leichte Abnahme. 

3. Stadium der Dekomposition. Die Dekomposition stellt 
bereits eiD'e schwere Phase der Storung dar, die sich von den leichten 
durch die auffallendsten Veranderungen des Gewichtes abgrenzt, ohne 
daB eine Verminderung der Nahrung stattgefunden hat. Auf jede Zu
fuhr von Nahrung, zuerst von Fett, spii.ter auch von Kohlenhydraten 
reagiert das Kind mit jahem Gewichtssturz, der 100 g und mehr pro 
Tag betragen kann. Dabei gelten als allgemeine klinische Merkmale 
meist blasse Farbe der Haut, Untertemperatur, unregelmaBige Atmung 
und Verlangsamung des Pulses. Dieses schwere Krankheitsbild kann 
sich stets nur allmahlich entwickeln. Nachdem eine oder mehrere 
Dyspepsien das Kind bereits heimgesucht haben, ist auf dem Boden 
dieser Storung ein Nahrschaden erwachsen, der den Zellbestand fiir die 
Dissimilation und Assimilation der N ahrung derartig untauglich macht. 

Differentialdiagnostisch ist dieser Zustand durch die Anamnese von 
einer Inanition zu unterscheiden, mit der er klinisch vieles gemeinsam 
hat, da auch die chronische Inanition die Toleranzgrenze fUr die 
Nahrung derart sinken lassen kann, daB Nahr!;lngszufuhr nun schwere 
Stoffwechselstorungen auslost (H ofmeister 36 , Glykosurie nach Zucker
einfuhr in normalen Dosen beim Hunger; L. F. Meyer61 , Ernahrungs
storung bei der Pylorusstenose). 

4. Das Stadium der Intoxikation, das aus der Bilanzstorung 
oder dem Stadium dyspepticum hervorzugehen pHegt, wenn der Zucker
gehalt der Nahrung die Toleranz des Kindes erheblich iiberschreitet. 
Es folgen schwere Gewichtsstiirze, hohe Temperaturerhebungen, Durch
faile, Leukocytose, Zuckerausscheidung im Urin (bei zuckerreicher Er
nahrung), und endlich als strikte Unterscheidung von den iibrigen 
klinischen Bildern eine BewuBtsseinstorung, die sich in mehr oder minder 
starker Benommenheit ausdriickt. Die Intoxikation ist danach iden
tisch mit dem Enterokatarrh oder der Cholera infantum der alteren 
N omenklatnr. 

Der Salzstoffwechsel in der "Bilanzstorung" und der 
"Dekom posi tion". 

Schon in rein kIinischer Beziehung fallen bei der Bilanz
storung einige Merkmale ins Auge. die fiir eine Alteration des Salz-
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stofIwechsels sprechen. Wahrend die Zunahme eines gesunden Saug
lings stetig und regelm.8.Big sich vollzieht, zeigt die Kurve des durch 
Milchernahrung geschadigten Kindes (Milchnahrschaden) einen eigen
tiimlich zickzacklinigen VerIauf. Haufig nach jahen Anstiegen erfolgen 
ebensolche Abstiege des Gewichtes. Und diese erheblichen Exkursionen 
der Kurve lassen sich nur als Schwankungen im Wasserhaushalt 
deuten. Denn die Ausschlage sind haufig viel zu groB, als daB man 
sie ausschlieBlich als einen VerIust organischen Materials deuten konnte. 
Man muB vielmehr daran denken, daB hier abwechselnd Wasser im 
DberschuB angesetzt und abgegeben wird. 

Besonders deutlich sind solche Gewichtsausschlage in den ersten 
Tagen nach einer Dilitanderung ausgepragt (W. Freund SO). Gibt man 
einem Kinde, das bis dahin Brustmilch oder eine einfache Kuhmilch
wasserverdiinnung erhalten hatte, eine salzreiche Nahrung (Vollmilch oder 
Buttermilch, die allerdings auch zuckerl'eich ist) , so beobachtet man in den 
ersten Tagen nach diesem Nahrungswechsel einen steilen Aufstieg des 
Gewichtes, so steil, daB der Gedanke, es konnte sich um echte Sub
stanzanbildung handeln, ganz sicher auszuschlieBen ist. Die ebenso 
steile Zunahme bei kohlenhydratreicher salz-
armerer Nahrung (Malzsuppe) wird spater erortert 
werden (cf. S. 345). Nach einigen Tagen ist diese 
schroffe Zunahme beendet; nun verIauft die Gewichts
kurve in ihrem Niveau verschoben wieder ebenso flach 
wie vor der Diatanderung oder mit kleinen kontinuier
lichen Zunahmen weiter. Das umgekehrte Verhalten 
ist beim Wechsel der N ahrung von der salzreichen 
zu der salzarmen Nahrung zu konstatieren. Freund 
hat in solchen Fallen Bilanzen des Harn- und Kot-
wa8sers, des Stickstoffs, des Chlors und einmal der 
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Akalien ausgefiihrt. Aus ihnen ergibt sich, daB starke Zunahmen 
Hand in Hand mit relativ geringer, starke Abnahmen mit relativ 
hoher Wasserabgabe durch Urin und Kot einhergehen, und zwar 
scheinen sich die entscheidenden Schwankungen in der Ausscheidung 
des Harnwassers zu vollziehen, so zwar, daB schroffe Korpergewichts
veranderungen im umgekehrten Verhaltnis zu den entsprechenden Ver
anderungen in der Urinmenge stehen; steigt das Gewicht, so fallt das 
U rinwasser und umgekehrt. Freilich ware dieser Beweis fiir die 
Schwankungen im Wassergehalt erst dann stringent, wenn vollkommene 
Stoffwechselversuche, die auch das durch Haut und Lungen abgegebene 
Wasser beriicksichtigen, ihn erwiesen. Weiterhin glaubt Freund, daB 
mit der Zunahme an Wasser ein entsprechender Ansatz anorganischer 
Bestandteile stattfindet. Und in der Tat zeigen einige der von ihm 
untersuchten Falle dabei eine Retention groBerer Mengen von Chlor 
und Alkalien (geringe Retention von Phosphor, die annahernd mit dem 
Stickstoff parallel lauft). Es ware demnach die unverhaltnismaBig 
groBe Korpergewichtszunahme als eine Zunahme an Wasser, und mit 
ihm Chlor und Alkalien erklart. Es darf aber nicht verschwiegen werden, 
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daB nicht aIle FaIle Freunds derartig eindeutige Bilanzen aufweisen. 
Nicht aIle FaIle mit starker Zunahme gehen mit betrachtIicherer Salz
retention aIs vorher einher, ja es findet sich auch ein Fall unter ihnen 
mit bedeutender Gewichtsabnahme, ohne daB die Ohlorbilanz dadurch 
vermindert ist. Es bleibt darum - wenn auch ein gleichzeitiges Plus 
an Wasser und Salzen und umgekehrt die Regel ist - die Frage offen, 
ob der Organismus nicht auch ohne entsprechende Veranderung im Salz
bestand wasserarmer und -reicher werden kann, eine Frage, die fUr 
das quantitativ und in osmotischer Hinsicht im Vordergrund stehende 
N a 01 beim gesunden erwachsenen Menschen nach dem bisherigen Stand 
der Forschung verneint werden muB. Zur Klarung dieser wichtigen 
Frage sind unbedingt weitere vollkommene Stoffwechselversuche er
forderIich. 

Trotz des zickzackformigen Verlaufes der Gewichtskurve kommt 
es beim bilanzgestorten Kinde nicht zur dauernden Gewichtszunahme, 
solange die Schadigung durch die Milch, oder strikter durch das Fett 
in der Milch vorherrschend bleibt. Kann der exakte Aschenstoff
wechsel fur dieses Phanomen uns eine Erklarung bieten? Die 
Untersuchung dieser Frage geschieht am besten in einem Stadium, in 
dem der Organismus schon mit sinnfalIigeren Ausschlagen auf die schad
liche N ahrungszufuhr reagiert. Ich meine, wo nicht nur Gewichtsstill
stande, sondern bereits starkere Gewichtsabnahmen einsetzen, d. i. im 
Stadium der Dekomposition. Die Untersuchungen, die in der Literatur 
vorliegen, beziehen sich auch groBtenteils auf die Veranderungen des 
AschenstoffwechseIs, die sich in jenem Stadium erweisen lassen. Hier 
hat die Forschung der letzten Jahre, inauguriert von der Ozernyschen 
Schwe, uns klare und prazise Antworten gebracht. Ohne auf die 
historische Entwicklung dieser Frage einzugehen, die sich an Kellers 39) 

Entdeckung der Erhohung des Ammoniakkoeffizienten bei dem chronisch 
magendarmkranken Kinde anschlieBt, will ich die Einwirkung der 
schadlichen Fettkomponente der Nahrung auf den Aschenstoffwechsel 
besprechen. 

EinfluB des Fettes auf den Gesamtaschenstoffwechsel. 

Die Beeinflussung der Gesamtaschenbilanz nach Fetteinfuhr (Birk 5), 

Rothberg 61) ist nicht deutIich; es wechselt Ansatz und Verlust bei 
ganz gleichartiger Versuchsanlage, so daB in dieser Richtung kein ge
meinsames Bild zu geben mogIich ist. Es kann das, wie Birk richtig 
schreibt, "nicht wundernehmen, wo die Gesamtasche aus acht oder noch 
mehr einzelnen Mineralbestandteilen sich zusammensetzt". 

EinfluB des Fettes auf den Basenstoffwechsel. 

Die ersten diesbezugIichen Untersuchungen wurden von Steinitz 71) 

ausgefiihrt. Sie knupften· an die Beobachtungen der Breslauer Schule 
an, daB beim chronisch magendarmkranken Kinde der Ammoniak
koeffizient im Harn besonders nach Fettdarreichung erhoht ist. Zur 
Erklarung dieser Erscheinung hatte man anfangIich eine Vermehrung 
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der organischen Siiuren in Ham supponiert (echte Acidose). Da aber 
organische Siiuren nicht nachgewiesen werden konnten, bemiihte sich 
die Breslauer Schule auf anderem Wege, das Zustandekommen der 
Ammoniakvermehrung zu erkliiren. Und es gelang Steinitz in schoner 
Weise, durch seine Untersuchungen des Alkalistoffwechsels, die Am
moniakvermehrung zu erkliiren. Sie ist eine Folge der Entziehung 
groBer Mengen von Basen im Kot. Die basischen Bestandteile, die im 
Ham zur Neutralisation der Siiuren notwendig sind, werden durch 
Ammoniak ersetzt. In toto findet dabei ein Verlust (Alkalopenie 
Pfaundlers) an Alkalien statt und dieser steht fiir uns jetzt im Vorder
grund. 

Steini tz verfiitterte fettreiche Gemische an chronisch emahrungs
gestorte Kinder, die samtlich auf die kalorisch reicher gemachte Nahrung 
mit einer mehr oder minder starken Abnahme, also in der fiir die 
Dekomposition typischen Weise, reagierten. So z. B. sank bei dem 
Kinde, dessen Tabelle ich anfiihre, das Gewicht von 3450 auf 3150 
in 3 Tagen. 

Die folgende Tabelle zeigt die Verschiebungen in der Alkalibilanz 
nach S teini tz: 

I Milohversuch ISahneversuch 

GesamtaikaHen : 
Einfuhr 3,321 2,289 
Urin-Ausfuhr . 0,7056 0,2205 
Kot-Ausfuhr 1,745 4,07 

Bilanz +0,8704 -2,0015 

K als K Cl. berechnet: 
Einfuhr 2,232 1,507 
Urin-Ausfuhr . 0,664 0,1921 
Kot-Ausfuhr 1,401 1,86 

Bilanz +0,167 -0,5451 

Na als Na CI. berechnet: 
Einfuhr 1,089 0,782 
Urin-Ausfuhr . 0,0416 0,0284 
Kot-Ausfuhr 0,344 2,21 

Bilanz eines 3tiigigen Versuchs I +0,7034 I -1,4564 

Wahrend sich bei einfacher Milchernahrung eine positive 
Bilanz der Alkalien findet, kommt bei der Sahnedarreichung eine 
negative Bilanz der Alkalien und besonders des Natriums zustande 
und zwar erfolgt die Mehrausscheidung ausschlieBlich durch den Stuhl, 
wahrend die Elimination im Urin betrachtlich sinkt. Ganz anders 
lagen diese Verhaltnisse beim normalen Kind. Zwar erfolgt auch hier 
auf die Fettanreicherung der N ahrung eine Vermehrung der Alkaliaus
scheidung, aber derart gering, daB es niemals zur negativen Gesamt
bilanz, sondem nur zu einer Verschiebung in der. Ausscheidung kommt. 
Der Grund dieses wichtigen Unterschiedes liegt in den eigenartigen 

Ergebnisse I. 22 
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Verhiiltnissen der Stuhlbildung beim kranken Kinde begriindet und solI 
nach Schilderung des Stofi'wechsels der Erdalkalien besprochen werden. 

Die Veranderungen, die der Stofi'wechsel der Erdalkalien erfahrt, 
sind erst ganz neuerdings von Birk 5) (MgO) und Rothberg (CaO)61) 
festgestellt worden. Auch deren Resultate sind ganz eindeutig; sie 
werden am besten durch die Wiedergabe eines untersuchten Falles 
illustriert, dem sich die anderen FaIle analog anschlieBen. Die 
Autoren, die an den gleichen Kindern, der eine Ca, der andere Mg 
untersuchten, verfiitterten in den einen Versuchen beim chronisch 
kranken Kinde Magermilch und in dem anderen Vollmilch. Auch 
hier ergab sich dann auf die Zulage von Fett in der Nahrung die 
bekannte paradoxe Reaktion, wie wir sie beim kranken Kinde zu 
sehen gewohnt sind. Das Gewicht sank bei der kalorisch h6heren 
fettreichen Vollmilch (im angefiihrten FaIle um 50 g in 3 Tagen) und 
stieg bei Magermilch (74 g). Und ahnlich wie bei den Versuchen 
von Steinitz kommt es in dem Versuch mit fettarmer Milch zur 
positiven und in dem mit fettreicher Milch zur negativen Bilanz. 
Auch hier vollziehen sich die Verschiebungen durch eine Erh6hung 
der Kalkausscheidung im Kot. 

Autor I Art I Ein- I Kot I Barn I Ausgeschied'l Retent. IRetent. °/. der Nahrung gefUhrt Gea.-Menge aba. d.Nahruug 

Rothberg }Magermilch{ CaO 12,5415 2,1855 0,0476' 2,2331 +0,30841 13,14 
Birk MgO 0,2938 0,2284 0,0163 0,2447 +0,0491116,0 
Rothberg} Vollmilch { CaO 12,469 2,9922 0,039 3,0312 -0,5622 -
Birk I Mg 0 0,2746 0,301 0,0124 0,3135 -0,0388 -

Bei 5 ·120 Magermiloh + 1/2 Teeloflel Milohzuoker in 3 Tagen + 70 g. 
" 5·160 Vollmiloh - 50 g. 

Freilich ist bei der den Erdalkalien eigentiimlichen Eliminations
art durch den Kot und nicht durch den Harn die Entscheidung der 
Frage, ob die Magnesium- und Kalksalze resorbiert, den Kreislauf 
im Korper durchgemacht haben und dann erst im Darm ausgeschieden 
worden sind, oder ob sie von Anbeginn ante portas geblieben sind, 
durch unsere heutige Versuchsmethodik nicht strikt zu beantworten. 
Sicher aber ist, daB der Organismus die Fahigkeit der Retention so
wohl den Alkalien als auch den alkalischen Erden gegeniiber nicht 
verloren hat, retiniert er doch bei fettfreier Nahrung erhebliche Mengen. 
Die Krankheit aIs solche kann also die veranderte Lage nicht erklaren, 
sondem es muB ein spezifischer EinfluB des Nahrungsfettes vorliegen, 
der mit WahrscheiIilichkeit seine Wirkung im Darmkanal entfaltet. 
Wie konnen wir uns nun diese Entziehung durch den Darm erklaren 1 
Wir wissen durch klinische Erfahrungen, daB es bei jenen Kindern 
sehr haufig zur Bildung von weiBen Stuhlentleerungen kommt (Fett. 
seifenstiihle). Und in diesen Stiihlen ist die Verteilung des Fettes 
derart verandert, daB im Gegensatz zum physiologischen nur ein 
geringer Teil aIs Neutralfett und Fettsauren, der groBte Teil aber als 
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Fettseifen enthalten ist. (Keller 40), Freund 31). Zur Bildung dieser 
Seifen werden Alkali und besonders alkalische Erden herangezogen. 
Die Verschlechterung der Resorption dieser MineralstofIe findet also 
auf diese Weise ihre Erklarung. Freilich ist das Symptom des Fett
seifenstuhls nicht immer vorhanden, ja es fehIt hiiufig bei den Fallen 
extremster Gewichtsabnahme; moglich. daB dann dennoch eine iiber
maBige Saurebildung stattfindet, die sich auch in diinnen Stuhlent
leerungen auBert. Es muB aber ferner in Betracht gezogen werden, 
ob hier vielleicht die intermediare Vereinigung des organischen Nahr
stofIs mit anorganischer Materie unmoglich geworden ist oder falsche 
Wege geht, so daB eine Ausscheidung des Eingefiihrten und dariiber 
hinaus eine negative Bilanz resultiert. 

EinfluB des Fettes auf den Phosphorsaurestoffwechsel. 

DaB das Fett einen EinfiuB auf den PhosphorsaurestofIwechsel 
besonders bei dem chronisch ernahrungskranken Kinde hat, war schon 
Keller 37 ) bei seinen umfassenden Unt~rsuchungen des PhosphorstofI
wechsels aufgefallen. Zum gesicherten Befunde wurde diese Beeinfiussung 
durch Freund 81 ) erhoben. In drei Versuchen konnte Freund auf die 
Zufuhr von Fett (und zwar Kuhmilchfett, Frauenmilchfett und Leber
tran) hin eine bessere Resorption der Phosphorsaure konstatieren. Es 
erfolgte also eine geringere Ausscheidung von Phosphorsaure durch 
den Kot, dafiir aber andererseits eine vermehrte Ausscheidung durch 
den Urin - insofern nicht gleichzeitig eine erhebliche Retention von 
Phosphor im KOlper stattfand. So hob sich bei zwei Fallen die Phos
phorresorption von 37,6 und 46,5% bei fettarmer Nahrung, auf 
46,0 und 55,60 / 0 bei fettreicher. Entsprechend stieg die P-Aus
scheidung im Urin z. B. in einer Periode der Milchernahrung von 
0,33 g auf 0,61 g bei Sahneernahrung. Die Ursache dieser verbesserten 
Resorption unter fettreicher Nahrung ist nach Freund ebenfalls auf 
die Bildung der Fettseifenstiihle zuriickzufiihren. Dabei kommt es, 
wie wir vorher gehort haben, zur Ausscheidung groBerer Mengen un
loslicher Seifen im Stuhl. Ein Teil des Kalks und der Magnesia wird 
nun, anstatt wie vorher als Calcium- oder Magnesiumphosphat ausge
schieden zu werden, zur Seifenbildung verwendet und so der Bindung 
an Phophorsaure entzogen, die ihrerseits nunmehr in Form von Alkali, 
resp. Ammoniaksalzen, einer vermehrten Resorption unterliegt. Es mag 
sein, daB die so in den StofIwechsel iibertretende Phosphorsaure, da in 
diesen Fallen nicht genug Alkali zur Neutralisation vorhanden ist, zu 
einer Vermehrung der Ammoniakausscheidung beitragt. 

EinfluB der Kohlenhydrate auf den Umsatz der alkalischen 
Erden. 

Ebenso wie das Fett klinisch von nachteiligem EinfiuB sein kann, 
wird in schweren Fallen durch Zugabe von Kohlenhydrat - dessen 
Quantitat nicht so betrachtlich sein darf, daB es zur toxischen Er
krankung kommt - bisweilen eine weitere Verschlechterung des All-

22* 
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gemeinbefindens, Gewichtsabfall etc. hervorgerufen. Studiert ist hier 
bis jetzt nur dieser EinfluB auf den Umsatz der alkalischen Erden. 
Mit Wahrscheinlichkeit konnten Bir k 5) und Roth berg 6l ) eine Ent
ziehung dieser Mineralstoffe, wenn auch in weit geringerem MaBe 
als durch fettreiche Nahrung, feststellen. So sank die Kalkretention 
in einem Fall Rothbergs nach der Zufiigung von Mehl und Zucker 
zu einer Magermilchdiat von 14,1% auf 5,2% und die Magnesiaretention 
von + 66 mg auf - 68,2 mg. Allerdings sind die Versuche beider 
Autoren nicht ganz eindeutig und weitere Ergebnisse nach dieser 
Richtung bleiben abzuwarten. So viel scheint aber heute schon sicher, 
daB die Kohlenhydrate die Entziehung von alkalischen Erden und 
wahrscheinlich auch Alkalien durch die Bildung von Fettsauren im 
Darmkanal zustandebringen konnen. Diese Bildung von Fettsauren 
kann beim kranken Kind, wie wir der Arbeit von Philips 59) ent
nehmen, mitunter sehr intensiv sein und das fiinffache der von 
Langstein und mir o3) festgestellten Werte normaler Kinder betragen. 
So ist ein gewisser Parallelismus zwischen Fett- und Kohlenhydrat
wirkung vorhanden. 

Beziehungen der Veranderungen des Salzstoffwechsels zur 
Klinik. 

Die Betrachtung der also festgestellten Verschiebungen im Umsatz 
der Mineralstoffe laBt klare Beziehungen zur Klinik erkennen. . Beginnen 
wir bei der Bilanzstorung, die,' wie gesagt, Kinder betrifft, die mit 
gewohnlichen Milchmischungen ernahrt wurden und nun, einmal in 
ihrem Gedeihen unterbrochen, durch Steigerung der Milchmenge nicht 
weiter zum Ansatz gebracht werden konnen, dabei Fettseifenstiihle 
entleeren und die vorher genannten klinischen Merkmale der Bilanz
storung aufweisen. Schon allein die Beobachtung am Krankenbette 
hatte uns empirisch gelehrt, bei solcher Storung das Fett der Nahrung 
herabzumindern und eventuell ganz zu eliminieren und durch isodyname 
Mengen von Kohlenhydraten zu ersetzen. Aber erst jetzt nach der 
Erforschung des Aschenstoffwechsels vennagen wir diese Starung im Wesen 
zu erfassen. Das Fett wirkt darum retardierend auf den Korpergewichts
anstieg. weil es dem Organismus Mineralstoffe, die zum Aufbau neuer Ge
webe erforderlich sind, entzieht. Die Entziehung der anorganischen Be
standteile geht aber wahrscheinlich bei der Bilanzstarung nicht bis zur 
negativen BiIanz, sondern Einfuhr und Ausfuhr bleiben sich im wesent
lichen mit geringen Schwankungen nach der Plus- und Minusseite gleich. 
Iufolgedesseu kommt es zu dem fiir den Saugling pathologischen Korper
gewichtsstillstand, der das Wesen der Bilanzstarung ausmacht. Sobald 
die salzentziehende Komponente, das Fett, aus der N ahrung aus
geschaltet wird, vermag der Organismus wieder eine erspriel3liche Bilanz 
seiner anorganischen Nahrungsbestandteile zu bewerkstelligen. Und 
mit der positiven Salzretention, die nun eintritt, hebt sich das Korper
gewicht (unter Besserung aller anderen Symptome der Bilanzstorung) 
wieder. Die Kenntnis dieser Vorgange ist deshalb so auBerordentlich 
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wertvoll, weil wir durch sie eine strikte Indikationsstellung zu geben 
gelernt haben. Es bedarf hier nicht des Probierens, ob diese oder 
jene Nahrung dem Kinde bekommlich ist, wie es fruher am Kranken
bett des Sauglings Brauch und Sitte war, sondern mit der Sicherheit 
einer chemischen Reaktion durfen wir hier rechnen und die Indikation 
zur N ahrungsanderung im oben bezeichneten Sinne stellen. 

Noch deutlicher und in die Augen fallender werden die Beziehungen 
des AschenstofIwechsels zum klinischen Bild, wenn wir die Storungen 
einen Schritt weiter, im Dekompositionszustand verfolgen. Nun werden 
die Bilanzen des MineralstofIwechsels, wie wir uns uberzeugt haben. 
negativ, und Hand in Hand 
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der Schwere des klinischen Bildes kann man an der Gewichtskurve 
selbst nun die biochemischen Vorgange im Organismus verfolgen. Die 
leichten FaIle der Dekompostion nehmen bei fettreicher Nahrung ab, 
weil die Salzbilanz negativ ist, vermogen aber bei Entziehung des 
Fettes bereits ihr Korpergewicht zu wahren, und zwar trotz kalorisch 
geringerer Zufuhr; denn nun werden die Salze, die vorher dem Korper 
verloren gehen muBten, zuruckgehalten und mit ihnen Wasser. 

Gehen wir einen Grad weiter, so begegnen wir solchen Kranken. 
die auch durch Steigerung der Kohlenhydrate der Nahrung eine Salz
entziehung erleiden und im Gewicht abnehmen; nur eine teilweise 
Ausschaltung oder Verminderung des Kohlenhydrates wird in gleicher 
Weise, wie wir es beim Fett gesehen hahen, einen Stillstand des 
Gewichts bewirken konnen. Es scheint fast so, als ob auch das 
Casein in schweren Fallen eine ahnliche Wirkung entfalten kann; denn 
diese pflegen auch durch Magermilch in ihrem Gewichtssturz nicht 
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aufgehalten zu werden, wahrend die Ausschaltung des Caseins (Molken
verabreichung) noch Gewichtsstillstand zur Folge haben kann; doch 
liegen dafiir noch keine exakten Stoffwechselversuche vor. 

Nun werden wir auch verstehen, warum gerade in jenem Krank
heitsstadium so haufig die heilende Wirkung der Brustmilch vermiBt 
wird, ja, die Frauenmilch unter Umstanden geradezu deletar wirken kann. 
Die Brustmilch enthalt nur geringe Mengen Mineralstoffe und ihre Verab
folgung muB also, wenn sie nach der salzreicheren Kuhmilch geschieht, 
schon beim Gesunden einen geringen AbfaH des Korpergewichts herbei
fiihren , so lange, bis die Safte sich auf die niedrigere Salzkonzentration 
eingestellt haben. Das ist physiologischerweise schon nach 2-3 Tagen 
der Fall. Anders aber hier! Entweder der Gewichtssturz geht rapid 
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weiter und fiihrt binnen kurzem zum 
Tode, oder aber nach mehrtagigem steilen 
AbfaH tritt langsam eine Einbiegung der 
Gewichtskurve ein, und nur allmahlich voll
zieht sich das Stadium der Reparation, 
das oft erst nach wochen- und monate
langem Stillstand des Korpergewichtes die 
Heilung einleitet. Mir scheint, die unter 
Umstanden schadliche Einwirkung der 
Brustmilch bedeutet: nichts Geheimnis
volles, sondern fiigt sich ganz in den 
Rahmen der vorher erwahnten Vorgange. 
Durch Stoffwechselversuche, die ich bei 
Kindern in diesem Krankheitsstadium 
wahrend des Uberganges von Kuhmilch 
auf Brustmilch in letzter Zeit ausfiihren 
konnte (noch nicht publiziert), ergibt sich, 
daB noch acht Tage nach dem Ubergang 
von Kuhmilch zu Brustmilch die Bilanz 

der Gesamtasche negativ war, besonders durch eine Entziehung der 
Alkalien und Phosphor bedingt. (Der Fettreichtum der Brustmilch 
kommt dabei auch als alkalientziehend in Betracht.) Auf diese Weise 
werden dem schon vorher im Salzdefizit befindlichen Korper aufs neue 
Mineralstoffe entzogen. Ob der Kranke fahig ist, der erneuten An
forderung Geniige zu leisten, hangt im wesentlichen von seiner Vor
geschichte ab ; je langer die Abnahme des Korpergewichts (implicite 
der Verlust an Salzen) schon gewahrt hat, urn so schwerer wird ihn 
eine weitere Einschrankung der Salzzufuhr treffen, bis schlieBlich eine 
weitere Abnahme mit der Erhaltung des Lebens nicht mehr vereinbar 
ist (nach Quest 60) nach 34% Abnahme des Gesamtkorpergewichts). 

Aber selbst in jenen extremen Fallen konnen wir noch die 
Korpergewichtskurve in dem Moment zum Stillstand, ja zum Aufstieg 
bringen, wenn wir die Brustmilch ihrer salzentziehenden Nahrstoffe 
entkleiden und nur Brustmilchmolke verabreichen. Dabei ergibt sich, 
daB die Salze der Brustmilchmolke in der Fahigkeit, die Gewichts-
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kurve derart zu beeinflussen, der Kuhmilchmolke uberlegen sind. Denn 
da, wo trotz Verabreichung der Kuhmilchmolke der AbfaH unaufhalt
sam vor sich geht, ist es noch moglich, durch Verfiitterung von Brust
milchmolke Gewichtsstillstand, ja Aufstieg zu erzielen; es muB also 
wohl eine bessere Retention der Frauenmilchmolkensalze stattfinden. 
Freilich scheint bei diesen extremen Fallen dadurch eine Wiederher
steHung nicht eingeleitet zu werden. 

Die Veranderungen in der Gewichtskurve sind zwar die auf
falligsten und dokumentieren klar den Zusammenhang mit dem Stoff
wechsel der Aschenbestandteile, aber wir mussen bei solch abnormem 
Ablauf des Aschenstoffwechsels nach dem in der Einleitung dieser Ar-
beit Gesagten auch noch 
anderweitige Veranderun
gen im klinischen Bild 
erwarten. Vielleicht darf 
man Veranderungen des 
Pulsschlages, der inten
sive Verlangsamung er
fahrt (60 bis 100 gegen 
120 bis 130 in der Norm) 
(Finkelstein) und der 
Temperatur, die eine Nei
gung zu Untertempera
turen aufweist, als Wir
kung dieser abnormen 
V organge auffassen. Es 
besteht in der Tat ein 
auffaUender Zusammen
hang zwischen Unter
temperatur und Salzum
satz; .davon konnten wir 
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Abb. 6. 

uns schon in dem vorher erwahnten Falle von experimenteH salzfreier 
Ernahrung (cf. Kurve S. 332) iiberzeugen. Sobald die Salze aus der 
Nahrung eliminiert wurden, kam es zu tiefen Korpertemperaturen, die 
sich in dem Moment der erneuten Salzzufuhr wieder zur Norm hoben. 
Auch die Herzkontraktionen hangen - das wissen wir von den Arbeiten 
Jacques Lobs und anderer - von der Konzentration der Salze und 
der Korrelation verschiedener Kationen, die bald hemmend, bald reizend 
auf die Herzkontraktionen wirken, abo Erst die gleichzeitige Anwesen
heit verschiedener Kationen bedingen Gleichgewichtszustande, die die 
physiologische Regulation der V organge bewirken. Die Storung dieses 
Gleichgewichtszustandes durch Verlust bestimmter Kationen konnte 
wohl hemmend auf die Herzkontraktionen wirken und derart die Puls
verlangsamung erklaren. In der KIinik konnten wir denn auch FaHe 
schwerster Dekomposition beobachten. bei denen durch Zufiihrung ein
facher Salzlosungen (Mineralwasser) die Herztatigkeit sich hob und die 
Temperatur wieder zum normalen Niveau stieg. 
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Verschiebungen in der Salzkorrelation im Organismus konnten 
freilich bis jetzt nicht festgestellt werden. Die Blutalkascenz scheint, 
wie Berend4 ) auf Grund chemischer und Pfaundler 67 ) auf Grund 
physikalisch - chemischer Methodik fanden, nicht wesentlich verandert 
zu sein. Auch die relative Zusammensetzung der Asche des Gesamt
organismus scheint nach Steinitz 73 ) nicht wesentlich von der Norm 
abzuweichen. 

Gesamt-Aschenanalyse: 

~O 
Na.,O 
Cab 
MgO 
Fe2 0 a 
P2 0 5 
CI 

I Camerer-Soldner I 
normal 

7,06 
7,67 

38,08 
1,43 
0,83 

37,66 
6,61 

Steinitz 
krank 

8,3 
8,7 

37,8 
1,1 
1,0 

39,8 
6,5 

Ein Manko an Salzen beantwortet der Organismus also, wie 
Steinitz folgert, nicht mit einer einseitigen Verarmung an diesen, 
wahrend im iibrigen ein weiteres Wachs tum stattfindet, sondem seine 
Zusammensetzung bleibt unverandert. Der Verlust an anorganischen 
Bestandteilen wird nicht durch eine Abartung der Korperzusammen
setzung, sondern durch eine gleichmaBige Einschmelzung von Gewebe 
auszugleichen versucht. 1st dies nicht mehr moglich, so tritt in kurzer 
Zeit durch AufhOren physiologisch wichtiger Funktionen der Tod des 
Organismus ein. 

Bilanzstorung und Dekomposition durch einseitige Mehl
ernahrung (Mehlnahrschaden Czernys) und Salzstoffwe~hsel. 

Das klinische Bild des Nahrschadens, der sich unter einseitiger 
Mehlemahrung entwickelt, unterscheidet sich recht wesentlich von 
der Klinik des Milchnahrschadens. Zunachst bieten die so emahrten 
Kinder eine gewisse Zeitlang ein gutes Aussehen dar, scheinbar guten 
Turgor, aber bereits hypertonische Zustande in der Muskulatur_ Die 
Gewichtskurve steigt - zuweilen auffallend rapide - auf, bis schlieBlich 
durch einen geringfiigigen 1nfekt oder durch scheinbar geringe alimen
tare StOrungen das Korpergewicht jah abstiirzt (nicht selten iiber 500 g 
in einem Tag bei ca. 4 kg schwerem Kinde). Solch Abstiirze werden 
immer haufiger die Kurve des Gewichtes unterbrechen, bis schlieBlich 
das Leben erlischt. So stellt sich aber nur die Kurve der Kinder dar, 
die neben viel Kohlenhydrat (hauptsachlich Mehl) wenig Milch be
kommen haben, wahrend die nur mit MeW "gepappelten" Kinder nach 
kurzem Aufstieg sehr bald in ein atrophisches Stadium kommen, in
dem sie sich wenig von dem Stadium der Dekomposition, das durch 
einseitige Milchnahrung hervorgerufen ist, unterscheiden. Fiir beide 
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Typen erschlieBt uns das Studium des Salz- und Wasserstoffwechsels 
das Verstandnis. 

Die Erklarung fiir das Verhalten der Kinder aus der ersten Gruppe 
liefern Beobachtungen, die bereits vor langerer Zeit in der Literatur 
niedergelegt sind. Bischof und V oi t 6) beobachteten einen Hund, 
der langere Zeit mit Brotgefiittert wurde. "AIs er darauf mit 1800 g 
Fleisch taglich gefiittert wurde, lieB er das Wasser sozusagen in Stromen 
fahren. Er verlor trotz der 1800 g Fleisch, von denen er 600 g an
setzte, am ersten Tage 300 g an Gewicht, gab also 900 g Wasser ab." 
Die Autoren schlossen daraus eine starke Durchtrankung des Korpers 
mit Wasser, die auf die Kohlenhydraternahrung vorher zuriickzufiihren 
ist. Auch der Wassergehalt von Muskel- und Gehirnsubstanz mit Brot ge
fiitterter Katzen war 3-4 % hOher als der mit gewohnlicher gemischter 
Kost ernahrter Tiere. DaB diese Schwankungen im Wassergehalt nicht 
allein durch Zu- oder Abnahme des Fettgehaltes zu erklaren sind, wie 
Rubner 62 ) zu glauben geneigt ist, konnten die Untersuchungen von 
Steinitz 73) und Weigert 75) mit Sicherheit erweisen, indem sie nicht 
nur auf die gesamte Leibessubstanz, sondern auch auf die fettfreie 
Substanz ihre Berechnungen anstellten. Auch aus Weigerts Versuchen 
geht hervor, daB mit Kohlenhydrat gemastete Tiere wasserreicher und 
z. T. bei Buttermilchernahrung auch salzreicher sind als fettgemastete 
Organismen (cf. Tabelle). Der Salzreichtum wird von Weigert wohl 
mit Recht dahin gedeutet, daB zur Bindung mit dem vermehrt ~uriick
gehaltenen Wasser eine groBere Salzmenge erforderlich ist, die ihren 
Ausdruck in einer Vermehrung des Aschengehaltes bei einer Vermin
derung der Gesamttrockensubstanz findet. 

Auf 100 g Leibessubstanz: 

Erniihrungweise Trocken- IAtherextrakt I Asche N substanz 

Sahne 36,46 I 14,47 4,23 3,02 
Buttermilch 29,49 I 12,35 5,56 2,93 

Auch auf anderem Weg ergibt sich eine Beziehung des Wassers 
zu den Kohlenhydraten, die bis jetzt in der Padiatrie noch keine Er
wahnung gefunden hat. Nach einer Berechnung von Zuntz 80) wird 
Glykogen nicht wie Fett in wasserfreiem Zustand in die Zelle ein
gelagert, sondern mit dem 2-3fachen seines Gewichtes an Wasser. 

Steigt nun durch einseitige Kohlenhydratzulage in der Nahrung 
der Glykogengehalt des Korpers urn 10 g, so wird - wenn alles andere 
gleich bleibt - eine Gewichtszunahme von 30-40 g (10 g Glykogen 
und 20-30 g Wasser) erfolgen. In Versuchen bei Erwachsenen, bei 
denen groBe Kohlenhydratmengen der Nahrung durch aquivalente Fett· 
mengen ersetzt werden, findet regelmaBig ein starker Gewichtsverlust 
statt und umgekehrt (Magnus-Levy 48). 

Auf diese Weise muB auch bei den Mehlkindern eine betrachtliche 
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Glykogenanreicherung des Organismus und daraus folgend eine 
Wasservermehrung zustande kommen. 

Vbrigens sei hier eingeschaltet, daB Weigert dem groBen Wasser
gehalt eine eminente Bedeutung flir die Herabsetzung der Widerstands
kraft gegen Infektionen, wie sie ja gerade bei kohlenhydratgemasteten 
Sauglingen so haufig zutage tritt, beimiBt. Auf Grund seiner Unter
suchungen iiber den Wassergehalt kiinstlicher Nahrboden 76) neigt er 
der Annahme zu, daB einer der Faktoren, die die hohe Immunitat der 
Brustkinder zur Folge haben, der geringe Wassergehalt des Brustkindes 
ist. 1m Gegensatz dazu sind diejenigen kiinstlich genahrten Sauglinge 
am wenigsten resistent gegen Infektionen, die durch langere Zeit in 
der Hauptsache oder gar ausschlieBlich mit Kohlenhydraten genahrt 
wurden. 

Freilich war es bisher nicht moglich, mit Sicherheit eine Erhohung 
des Wassergehaltes bei dem kohlenhydratgenahrten Saugling festzu
stellen. Die Versuche, die Steinitz und Weigert 74) nach dieser Rich
tung unternahmen, scheiterten daran, daB die also ernahrten Kinder 
kurz vor dem Tode enorme terminale Gewichtsabnahmen erlitten, so 
daB sie durch diesen Wasserverlust Verschiebungen in der chemischen 
Zusammensetzung erlitten. Und so werden wir, wie die Autoren selbst 
sagen, durch "die Analyse solcher Kinder kaum den durch den Nahr
schaden eventuell gesetzten Defekt aufklaren". 

Immerhin vermag die einfache klinische Beobachtung auch flir den 
Saugling die Giiltigkeit dieser fUr den tierischen Organismus sichergestellten 
Gesetze zu erweisen. Sobald wir namlich einem Kinde nach· kohlen
hydratarmer Kost (einfache Milchverdunnung) eine kohlenhydratreiche 
(Malzsuppe oder Buttermilch, bei der allerdings hier noch der Salz
reich tum hineinspielt) verabreichen, so erhebt sich die Gewichts
kurve in den ersten Tagen des Nahrungswechsels besonders bei dem 
chronisch ernahrungsgestorten Kinde rapid; freilich folgt diesem Auf
schnellen der Gewichtskurve bald wieder eine Zeit mit langsamerer Zu
nahme (Freund 30). Wie bereits ausgefUhrt wurde, durfen solche Zu
nahmen nicht in einem echten Gewebsansatz ihre Erklarung finden, 
es handelt sich vielmehr urn eine durch die Kohlenhydratzufuhr be
dingte Wasser- (und wohl auch Salz-) bindung im Sauglingskorper. 

Aber diese Wasserbindung unterscheidet sich noch in einem wesent
lichen Punkte von der normal stattfindenden. Die Eigenart der Bindung 
driickt sich darin aus, daB es besonders leicht zur Abgabe des so zu
riickgehaltenen Wassers kommt. Es treten, wie wir schon vorher er
wahnt haben, besonders leicht in diesen Fallen schwere Gewichtssturze 
ein, die dartun, daB eine abnorm lockere Bindung des Wassers im 
Organismus stattgefunden haben muB. 

Den auBeren AnlaS fUr solche Gewichtsreduktionen geben meist 
anscheinend harmlose Diarrhoen. Die Durchfalle bei mehl- und zucker
reicher Ernahrung bedingen eine erhebliche Vermehrung der fliich
tigen Fettsauren im Stuhl, die, wie schon erwahnt, von Philips 511) 
festgestellt wurde. Durch die Neutralisation der Sauren wird Salz dem 
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Korper entzogen, das nun in Begleitung seines Losungswassers den Orga
nismus verliWt und so zur Erklarung der groBen Gewichtsstiirze beitragt. 

Bis jetzt haben wir nun den Typus besprochen, der viel Mehl, 
aber immerhin noch wenig Milch zur Nahrung erhielt. Diesem steht 
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nun eine gliicklicherweise kleine Gruppe gegeniiber, die nur mit Mehl 
ernahrt wurde und sich bei derart kalorisch und qualitativ unzureichen
der Nahrung iill Inanitionszustand befindet. Das Angebot der Salze, 
die in den Mehlen enthalten sind, geniigt nicht, um den Bedarf des 
Korpers an Mineralstoffen zu decken. Das beweist ein Stoffwechsel-
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versuch, den Blauberg 7) bei einem mit Kufeke ernahrten Kinde an
stellte, dessen Bilanzen ich hier anfUhre. 

~O 1 Na20 1 CaO 1 MgO 1 F2 20s1 C~ 1 80a 1 P 20 2 .1 8iOs IG1::feto 

- 0,0771-0,0871- 0,0521-0,0271+0,0051- 0,0151- 0,1451- 0,0541 + 0,oI 1-0,403 

Es kommt, wie wir aus der Tabelle ersehen, zu einer nega
tiven Bilanz korperwichtiger Mineralstoffe, und zwar des CaO, MgO, 
SOg, P 20 S K20 und Na20. 

Auch von Keller 22) wird darauf aufmerksam gemacht, daB bei 
Kindern, die langere Zeit Mehlabkochungen ohne Milch und ohne Zu
fUgungvon Salz erhalten haben, sich ein Zustand hochgradigen Chlor
hungers ausbilden kann, der so weit geht, daB kein Chlor mehr im 
Urin nachweisbar ist, ja selbst nach Zufuhr chlorha.ltiger Nahrung 
dauert es einige Tage, bis Chlor wieder im Urin erscheint. Werden 
aber die Salze nicht im Organismus zuriickgehalten, so muB bei den 
engen Beziehungen zwischen Salz und Wasser auch die Wasserretention 
leiden und so erklart sich, warum wir bei diesen Kindern im Gegen 0 

satz zu dem ersten hydramischen Typus einen atrophischen Zustand 
finden, der sich wenig von einer chronis chen Inanition unterscheidet. 
Ob wir aber beim Kohlenhydratkind das Recht haben, dem pathoo 
logischen Umsatz der Mineralstoffe und des Wassers bei der Ausbil
dung des Nahrschadens die dominierende Rolle zuzuweisen, wie wir 
das fUr den Nahrschaden nach einseitiger Milchnahrung zu tun nicht an
stehen, kann heute nicht entschieden werden. Es darf dabei nicht uber
sehen werden, daB doch eine Reihe anderer Faktoren und wahrschein
lich ebenso wichtige (der Mangel an EiweiB, Mangel an Fett usw.), 
hier mitspielen, deren Bedeutung nicht unterschatzt werden darf. 

Dyspepsie und Salzstoffwechsel. 

FaBt man, wie bisher iiblich gewesen ist, eine akute Verdauungs
storung als die Folgen endogener oder exogener Bakterientatigkeit auf, 
so wird man eine Forderung der Erkenntnis in der Erkrankung fug
lich nicht von einem Studium des Aschenstoffwechsels erwarten. Durch 
die neuen Untersuchungen Finkelsteins 26 ) ist der intime Zusammen
hang zwischen Zufuhr der einzelnen N ahrungsstoffe (besonders des 
Zuckers) und der akuten Storungen mit Sicherheit erwiesen worden. 
Es darf deshalb nicht wundernehmen, wenn wir una die Frage vor
legen, cb nicht auch Beziehungen zwischen dem Salzgehalt der Nah
rung und der Pathogenese der Dyspepsie bestehen. Und diese Frage
stellung ist bereits vor 30 Jahren, zu einer Zeit, in der iiber das 
Wirken der Bakterien noch wenig Sicheres bekannt war,' von Ziilzer 79) 

zur Diskussion gestellt worden. "Die reine Kuhmilch bietet keinen 
gleichwertigen Ersatz fiir die Muttermilch, denn unter allen Umstanden 
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ist in der Kuhmilch die Gesamtmasse der anorganischen Bestandteile 
im Verhaltnis zu den stickstofihaltigen Konstituentien groBer aIs in 
der Frauenmilch. Hierdurch wird in erster Linie die Darmreizung er
klarlich, welche erfahrungsgemaB leicht bei kiinstlich ernahrten Kindern 
auftritt. Auch Heubner34) machte auf der Naturforscherversammlung 
zu Aachen auf die Bedeutung der MineraIstofie fiir die E~nahrung 
aufmerksam. Und die Anschauung beider Autoren scheint durch- die 
Molkenaustauschversuche, die ich eingangs besprochen habe, eine Stiitze 
zu finden. Es scheint so, aIs ob die Salzzusammensetzung der Frauen
milch den regelrechten Ablauf der Assimilation und Dissimilation der 
Nahrstofie gewahrleistet, wahrend es bei der Einfiihrung der Nahrstofie im 
Menstrum der Asche der Kuhmilch viel leichter dahin kommt, daB der 
Abbau der Nahrstofie in falsche Bahnen geleitet wird (Fettsaurebildung) 
und gleichzeitig die bakterienregulierende Kraft des DarmepitheIs versagt. 
Die Aufgabe fernerer Forschung muB es sein, die Rolle, die die Kon
zentration und Qualitat der Mineralstofie neben den anderen die akuten 
Storungen auslosenden Momenten spielt, zu studieren und aufzuklaren. 
Leider sind vorlaufig nur sehr diirftige Tatsachen iiber die Abweich
ungen des Aschenstoffwechsels yom Normalen wahrend der akuten 
Ernahrungsstorung selbst bekannt. Wir wissen nur so viel, daB die 
wasserreichen diarrhoischen Stiihle einen stark erhohten Chlorgehalt (nach 
Freund 29) bis 0,203 NaCl in 24 Std. gegen ca. 0,01-0,03 des Nor
malen) aufweisen. Wahrscheinlicherweise werden dabei auch noch 
andere Salze eine erhohte Ausscheidung erfahren, da beim Durchfall 
nicht nur reine Kochsalzlosung, sondern auch andere Salze transsudieren. 

Intoxikation und Salzstoffwechsel. 

Da die Intoxikation ihren Ausgangspunkt von der Dyspepsie nimmt, 
ja eine Dyspepsie die unerlaBliche Vorbedingung zur Intoxikation bildet, 
gilt das, was wir iiber die Bedeutung der Salze bei der Pathogenese der 
Dyspepsie gesagt haben, auch im voUen Umfang fiir die Intoxikati9n. Da 
aber der Obergang der Dyspepsie in das schwere Stadium der Intoxi
kation nur eintritt, wenn eine zuckerreiche Nahrung verabreicht wird, 
so muB dem Zucker eine besondere Giftwirkung auf den vorher frei
lich schon geschadigten Organismus zukommen. Welcher Art die Gift
wirkung ist, die die schweren toxischen Symptome hervorruft, dariiber 
kann man bei den heutigen Stande der Forschung nur ein non liquet 
aussprechen. 

Die Erklarungsversuche, die bis jetzt unternommen worden sind, 
gehen nach zwei Richtungen und beriihren beide das Gebiet des 
Mineralstoffwechsels. Die eine Richtung nahm ihren Ausgang von 
den Befunden Salges,60) der die Fahigkeit des bei jener Storung oft 
(aber keineswegs immer, Finkelstein 26) vorkommenden blauen Bacillus, 
hohe Fettsauren in niedere zu spalten, nachwies. Und in der Tat 
konnte in den Stiihlen dieser Kinder (L. F. Meyer und Langstein 53) 

ein hoher Gehalt niederer Fettsauren ermittelt werden. Diese Fett
saurevermehrung bewirkt, ii.hnlich wie beim chronisch kranken Kinde, 
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eine Alkalientziehung, die noch erhoht wird durch die infolge der mangel
haften Kohlenhydratverwertung und den Hunger sich einstellenden 
echten Acidose. Damit ist freilich noch keineswegs erlaubt, die In
toxikation als eine Wirkung einer Saurevergiftung oder Alkalientziehung 
aufzufassen, zumal eine Salzentziehung auf direktem Wege noch nicht 
bewiesen worden ist. 

Man konnte nun auf der andern Seite den Intoxikationszustand 
auch mit einer physikalischen Wirkung des Zuckers in Verbindung 
bringen. Ein dahingehender Versuch hat die im Berliner Kinderasyl 
von SCh aps 66) gemachte Beobachtung zur Grunp.lage, daB Sauglinge 
auf Injektion kleinster Zuckermengen mit typischen Fieberbewegungen 
und Allgemeinerscheinungen reagieren, ein Phanomen, das in gleicher 
Weise wie durch Zucker auch durch isotonische Salzlosungen zu erzeugen 
ist, also beweist, daB es sich um molekulare Wirkungen handelt. DaB 
solche osmotische Schwankungen durch den Zucker, der zum Teil als 
solcher bei den so erkrankten Kindern in den Saftestrom und in den 
Urin iibertritt, hervorgebracht werden, kann von vornherein nicht ab
gelehnt werden. Es gehort zu den Problemen, die Frage nach der Art 
der Zuckerwirkung in diesen Fallen zu klaren. 

Die Beobachtungen des klinischen Verlaufes einer Intoxikation 
zeigt uns wiederum, daB eine Storung im Wassersalzstoffwechsel sich 
abspielen muB. Die Intoxikation ist namlich die Ernahrungsstorung, 
die sich durch die rapidesten Gewichtsstiirze, eintretend in kiirzester 
Frist, auszeichnet. So habe ich Gewichtsabfalle 52 ) bis 20 0/ 0 des Gesamt
korpergewichts in 2-3 Tagen beobachtet. Solche Gewichtsstiirze konnen 
fliglich nicht allein durch verschlechterte Resorption oder organische 
Einschmelzung erklart werden. Vielmehr muB man auch hier an einen 
Verlust von Wasser und Salz denken. Exakt dariiber etwas aus
zusagen, ware auch hier erst durch genaue, vollkommene Stoffwechsel
versuche moglich. So viel geht aber schon aus einer Bilanz des Wassers 
in der Nahrung, im Stuhl und im Harn, die ich aufgestellt habe, her
vor, daB der Wasserverlust hauptsachlich durch Ausdiinstung auf dem 
Wege der Haut und der Lungen vor sich gehen muE. (SchluE per 
exclusionem. ) 

V ollkommene Bilanzen von Mineralstoffen liegen leider bisher noch 
nicht vor, nur bezliglich des Kochsalzes konnte ich wahrend des Ab
falls einmal die eine geringe negative Bilanz konstatieren (- 0,0806 
in 3 Tagen). 

Wenn auf die Zeit des steilen Gewichtsabfalls auch bei kleinsten 
Nahrungsmengen ein Stillstand, ja oft ein iiberraschend schneller An
stieg des Gewichtes stattfindet, so dlirfte es sich auch hier nicht um 
echten Ansatz von Protoplasma, sondern um Wasserretention handeln, 
wie sie Freund 30) fUr solche paradoxe Zunahme bewiesen hat. Dafiir 
spricht, daB es haufig nicht gelingt, in den ersten Tagen der Erholung 
auch nur Spuren von Kochsalz im Urin nachzuweisen, die der Organis
mus in dieser Zeit zusammen mit dem Wasser zuriickhalt. Naher 
sind diese Verhaltnisse von Freund in den Fallen studiert worden, 
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wo auffallend starke Gewichtszunahmen kontrastieren mit einem ge
ringen N-Ansatz. Z. B. zeigt ein Fall von Freund eine tagliche Zu
nahme von 86,7 g und einen berechneten Ansatz von Korpereiwei13 
von 12,67 g, wahrend normalerweise eine ziemlich gute Ubereinstimmung 
zwischen beiden Gro13en stattfindet, so da13 die Verhaltniszahlen beider 
nahe bei 1,0 liegt. Diese Verhaltniszahl riickt nun in dem genannten 
Falle auf 0,2268 herab. 

Mannigfach sind also die Beziehungen zwischen Ernahrungsstorungen 
und Salzstoffwechsel. Wenn es auch der Zukunft vorbehalten bleiben 
mu13, diese Beziehungen zu vertiefen und zu erweitern, so kann man 
doch schon heute mit Bestimmtheit sagen - soweit auch andere hier 
nicht besprochene Faktoren hineinspielen mogen -, da13 das abnorme 
Verhalten des Salzstoffwechsels entweder die Storung bedingt oder an 
ihr wesentlich beteiligt ist. Dnd nicht nur auf die Storungen der Er
nahrung wird dieser Einflu13 der Mineralstoffe beschrankt sein, sondern 
auch anderweitige Krankheitsbilder wie die Rachitis und die Tetanie 
diirfen wir wohl schon heute mit einer pathologischen Dmsetzung der 
Aschenbestandteile in Zusammenhang bringen. Noch sind die Akten in 
dieser Forschungsrichtung nicht geschlossen! Die Zukunft hat sich 
neben der Erkenntnis der rein chemischen Abweichungen mit der 
physikalischen Wirkung der Aschenbestandteile in der Nahrung und im 
Organismus in physiologischen und pathologischen Zeiten zu befassen. 
Dnd wenn uns diese Forschungsrichtung zum Arbeitsproblem wird, so 
wird sich auch vielleicht auf dem bislang noch vielfach dunklen Gebiete 
der Ernahrung des Sauglingsalters ein Wort BredigslO) erfiillen: "Nicht 
nur aus der Synthese organischer Korper, sondern auch aus der physi
kalisch-chemischen Dynamik winkt uns die Hoffnung zu einem besseren 
Verstandnis mancher, wenn auch nicht aller Lebenserscheinungen." 



X. Die Acetonkorper. 
Von 

A. Magnus-Levy-Berlin. 

Inhaltsii bersicht. 
Literatur . . • • . • . . . • . . . . . . . . . . . . . . . 352 
Kurzer historischer Uberblick . . . . . . . . . . . . . • . . 357 

1. Zusammengehorigkeit und Zusammenbang der Acetonkorper 357 
2. Physiologische Acetonurie. . . . . 359 
3. Kohlenbydratkarenz und Acetonurie . . . . • . . . . . . 361 

Quantitative Verhiiltnisse. 
4. Umfang der Acetonkorperzerstorung bei Zufuhr der fertigen Stoffe 367 
5. Die Muttersubstanzen der Acetonkorper 372 

a) Aminosiiuren und Fettsiiuren. . . . . 375 
b) EiweiB und Fett . . . . . . . . . . 384 
c) Synthetische Bildung der Acetonkorper 386 

6. Antiketogene Substanzen . . . • . . . . . 386 
7. Verschiedene Einfliisse (Alkalien und Siiuren. Muskelarbeit usw.) 389 
8. Die Frage der intermediiiren AcetonkOrperbildung. . . . . . 391 
9. Die Wirkung der antiketogenen Stoffe "Sekundiire Oxydation" 395 

a) Antiketogene Wirkung der Zucker . . 395 
b) Antiketogene Wirkung der Nichtzucker . . . . . . . • 397 

10. Bildungsstiitte der Acetonkorper. . . . . . . . . . . • . • 398 
11. Besonderheiten der Acetonkorperausscheidung in pathologischen Zustiinllen 401 
12. Ubersicht iiber die diabetische Acidosis . . . . . . . . . . . . . . • 406 
Anhang. Bemerkungen zu den Methoden der Bestimmung der Acetonkorper 414 

Literatur. 
Bemerkung: Das Literaturverzeichnis fiihrt nur die wichtigeren Arbeiten an, 

vor allem die, die prinzipielle Gesichtspunkte und gutes experimentelles Material 
beibringen. Eine Reihe von Zitaten, die sich auf weniger wichtige Dinge beziehen, 
finden sich im Text. 

Verschiedene Arbeiten des gleichen Autors sind mit a, b, c usw. bezeichnet; 
auf diese Unterscheidung wird im Text Riicksicht genommen werden. Bei be
sonders wichtigen Zahlenreihen findet sich in den Anmerkungen die genaue Seiten
angabe. 

Auf folgende Zusammenfassungen sei hier ausdriicklich verwiesen: 

Jaksch, Acetonurie usw. Monographische Darstellung, enthiilt die Lit. 
bis 1885. 

Waldvogel, Die Acetonkorper, umfangreiches Buch, zahlreiche Angaben 
bis 1903. 

Naunyn, Diabetes mellitus. Diabetische Acidosis. 



Die AcetonkOrper. 353 

Magnus-Levy, Arch. expo Path. 42u. 45, monographische Darstellung des 
Gebietes der Oxybutteraaure usw. (bis 1901). 

Mohr. Autointoxikationen durch Sauren 1904. 
N oorden, Handb. d. Path. 2. Auff., 2, Diabetes mellitus, Acetonkorper. 

A. 
1905. Arnheim, Chloroformnarkose, BIutzuckergehalt und Acetonurie. W. kIin.

ther. W. 1905, Nr. 43. 
1884. Albertoni, Acetonamie und Diabetes. Arch. f. expo Path., 18, 1884. S.218. 
1899. Arnold, V., Nachweis der Acetessigsaure im Ham. Wiener klin. Wochenschr., 

1899, S. 541, u. Ctrb. i. Med., 21. S. 417. 

B. 
1905. Borchardt, L., EiweiBstofl'wechsel und Acetonkorperausscheidung. Arch. 

f. expo Path., 53. 1905. S. 388. 
1907. Borchardt, L., u. Lange, F., Aminosauren u. Acetonkorperausscheidung. 

Hofm. Beitr .. 9, 1907, S. 116. 
1906. Boninger, M., u. Mohr, L., Saurebildung im Hunger. Zeitschr. f. expo 

Path, 3, 1906. S. 675. 
1906. Benedikt, u. Torok, R, Der Alkohol in der Ernahrung der Zucker

kranken. Zeitschr. f. kIin. Med., 60, 1906, S. 328. 
1905. Brugsch, Th., Eiweil3zerfall und Acidosis im extremen Hunger. Zeitschr. 

f. expo Path., 1, 1905, S. 419. 
1894. Becker, Erich, Die Gefahren der Narkose fijr den Diabetiker. D. med. 

Wochenschr. 1894, S. 359, 380, 404. 
1904. Baer, J., (a) Die Acidose beim Phloridzindiabetes des Hundes. Arch. f. expo 

Path., 51. 1904, S. 271. 
1905. (b) Glykuronsaureausscheidung u. Acidose. Zeitschr. f. kIin. Med., 56, 

1905, S. 198. 
190fl. (c) Verhalten verschiedener Saugetierklassen bei der Kohlenhydrat

entziehung. Arch. f. expo Path" 54, 1906, S. 153. 
1906. u. Blum, L., (d) Abbau von Fettsauren beim Diabetes mellitus I. Arch: 

f. expo Path. 55, 1906, S. 89. 
1907. (e) Abbau von Fettsauren beim Diabetes mellitus II. Arch. f. expo Path., 

56. 1907, S. 92. 
1907. (f) Einwirkung chemischer Substanzen auf Zuckerausscheidung und Aci

dosis I. Hofm. Beitr .. 10, 1907, S. 80. 
1907. (g) Einwirkung chemischer Substanzen auf Zuckerausscheidung und Aci

dosis II. Hofm. Beitr., 11, 1907. S. 101. 
1906. Baumgarten, A .. u. Popper, A., (a) Ausscheidung von Acetonkorpern bei 

Erkrankungen der weibl. Genitales. Wiener klin. Wochenschr. 1906, 
Nr. 12. S. 334. 

1906. - Dber Acetonurie beim Hund. Ctrb. Phys. 1906, S. 377 r. 
88. Baginsky, Dber Acetonurie bei Kindem. Arch. f. Kinderheilkunde, 9, 1888, 

S. 1 nach Zitat. 
1888. (Ba um ann) Sakellarios. Coma diabeticum. Inaug.-Diss. Freiburg 1888. 

Biermer s. u. Janicke. 

E. 
1905. Em bden, G., U. AIm agia, (a) Auftreten einer ffiichtigen jodoformbiIdenden 

Substanz bei der Durchblutung der Leber. Hofm. Beitr., 6, 1905, S.44. 
1906. - und Kalberlah, F., (b) Acetonbildung in der Leber I. Hofm. Beitr., 

8, 1906, S. 120 r. 
1906. - u. Salomon. Schmidt, (c) Acetonbildung in der Leber II. Hofm. 

Beitr. 8. 1906, S. 129 r. 
1906. - und (Marx), (d) Abbau des Fettes im Tierkorper. Kongr. f. inn. Med. 

1906, S. 474. 
1907. - (e) Zur Lehre von der Acetonurie. Kongr. f. inn. Med., 1907, S. 252. 

Ergebnisse I. 23 



354 A. Magnus·Levy: 

1881. Ebstein, DriisenepitheInekrosen bei Diabetes mellitususw. D. Arch. f. klin 
Med. 28, 1881, S. 143 (s. S. 191, 202ft'.). 

1882. - Komplikationen des Diabetes. D. Arch. klin. Med., 30, 1882, S. 1 (s. S. 11). 
1885. Ephraim, A., Zur physiologischen Acetonurie. Dr.·Diss. Breslau 1885. 
1892. Engel, R. V., Mengenverhaltnisse des Acetons unter physiolog. u. patholog. 

Verhaltnissen. Zeitschr. f. klin. Med., 20, 1892, S. 514. 

F. 
1907. Folin, 0., Determination of Aceton and Diacetic acid. Journ. of bio· 

logical chemistry 3, 1907, S. 177. 
1883. Frerichs, PlDtzlicher Tod und Koma bei Diabetes. Zeitschr. f. klin. Med., 

6, 1883, S. 1 (vgl. S. 28). 
1885. Friedlander, A., Beitrage zur Acetonurie. Dr.·Diss. Breslau 1886. 
1908. Friedmann, E., Dber eine Synthese del' Acetessigsaure bei del' Leberdurch

blutung. Hofm. Beitr., 11, 1908, S. 202. 

G. 
1865. Gerhardt, C., Diabetes mellitus u. Aceton. W. med. Presse 1865, Nr. 28, 

S.672. 
1897. Geelmuyden, (a) Aceton als Stoffwechselprodukt. Zeitschr. f. phys. Chem., 

23, 1892, S. 431. 
1898. - (b) Dber Acetonurie bei Phloridzinvergiftung. Zeitschr. f. phys. Chem., 

26, 1898, S. 381. 
1901. - (c) Verhalten del' Acetessigsaure im Organismus des Menschen und des 

Hundes. Skand. Arch. Phys. 11, 1901, S. 97. 
1904. - (d) Acetongehalt del' Organe an Coma diabeticum Verstorbener. Zeitschr. 

f. phys. Chem. 41, 1904, S. 128. 
1904. - (e) Quantitative Bestimmung del' Oxybuttersaure usw. Upsala Lakaref 

11, Suppl. Nr. 10, Hammarsteens Festschrift. 
1905. Griinberger, V., Acetessigsaure in del' Cerebrospinalfliissigkeit bei Coma 

diabeticum. Ctrb. i. Med. 1905, S. 617. 
1899. Gerhardt. D., u. Schlesinger, Kalk· und Magnesiaausscheidung bei Dia

betes usw. Arch. f. expo Path., 42, 1899, S. 83. 
1904. Grube, K., Geheilter Fall von Coma diabeticum (NaHCOa). Ber!' klin. 

Wochenschr. 1904, S. 915 r. 

H. 
1903, Hagenberg, Acetonvermehrungbei Menschen nach Zufuhr niedriger Fett· 

sauren. Centralbl. Stoft'w., 1900, S. 33. 
1902. - und Wald vogel, Dber alimentare Acetonurie. Zeitschr. f. klin. Med., 

42, 1902, S. 442. 
1885. Honigmann, G., Zur Entstehung des Acetons. Dr.-Diss. Breslau 1886. 
1906. Halpern, M., u. Landau, A., Acetongehalt des Blutes und del' Organe. 

Zeitschr. f. expo Path., 3, 1906, S. 466. 
1891/97. Hirschfeld, F., Dber die Acetonurie u. d. Coma diabeticum. Zeitschr. 

f. klin. Med .• 28, 1905, S. 176; 31, 1897, S. 22. 
1901. Herter, C. A., u. Wakemann, Acid Intoxications of diabetes in relation 

to Prognosis. Journ. of exp: medicine, 5, 1901, S. 617. 

J. 
1882. Jaenicke (Biermer), Zur sogen. Acetonamie bei Diabetes. D. Arch. f. klin. 

Med., 30, 1882, S. 108. 
1885. V. Jaksch. Dber Acetonurie u. Diaceturie. Berlin 1885. 
1901. Joslin, E. P., (a) Metabolism in diabetic coma. J. of medical research, 6, 

1901, S. 306. 
1901. -, (b) Influence of varions fats on acetone. J. of medical research, 12, 

1904, 433. 



Die Acetonkorper. 355 

K. 
1874. KuBmauI, Zur Lehre vom Diabetes. D. Arch. f. klin. Med., 14, 1874, S·l. 
1889. Kiilz, E., (a) Door eine neue Iinksdrehende Saure. Zeitschr. f. BioI., 20, 

1884, S. 165. 
1887. -, (b) Beitrii.ge zur Kenntnis der aktiven P-Oxybuttersaure. Zeitschr. f. 

BioI., 23, 1887, S. 329. 
1898. - (Rumpf usw.), (c) Klinische Erfahrungen iiber Diabetes mellitus. Jena 

1899. 
1860: Kaulich, Acetonbildung im menschlichen Organismus. Prager V.iertel-

- jahrsschr., 67, 1860, S. 58. 

L. 
1902. Loe b, A., Beeinflussung der diaOOtischen Acidosis durch das Nahrungsfett. 

Centralbl. f. Stoffw. 3, 1902, S. 198. 
1891. Lorenz, H., Untersuchungen iiber Acetonurie. Zeitschr. f. klin. Med .• 19, 

1891, S. 19. 
1904. Loening, K., Zur Therapie schwerer Diabetesfalle. Ther. d. Gegenwart, 

1904, S. 97. 

M. 
1899. Magnus-Levy, (a) Die Oxybuttersaure u. d. Coma diabeticum. Arch. f. 

Path., 42, 1899, S: 149. 
1902. -, (b) Die Acidosis im Diabetes mellitus. Arch. f. expo Path., 4iJ, 1901, 

S. 389. 
1905; Maignon, Das normale Vorkommen von Alkohol und Aceton in den Ge

weben usw. C. R., 104, S. 1063 (Maly 1905, S. 571). 
1905. Meyer, L. F., Acetonurie bei dt'n Infektionskrankheiten der Kinder. J. f. 

Kinderheilk., 61, 1905, S. 438. 
1905. - u. Langstein, L., Die Acidose im Kindesalter. J. f. Kinderheilk., 61, 

1905, S. 454. 
1906. - -, Die Acidose des Sauglings. J. f. Kinderheilk., 63, 1906, S. 30. 
1904. Mohr, L., Diabetische und nichtdiabetische Autointoxikation durch Sauren. 

v. Noorden, klin. Abhandlg., Heft 4., 1904. 
1902. - u. Loe b, A., Beitriige zur Frage der diabetischen Acidosis. Centralbl. 

f. Stoffw. 3, 1902, S. 193. 
1884. Minkowski, 0., (a) Oxybuttersaure im Harn bei Diab. mell. Arch f. expo 

Path., 18, 1884:, S. 35. 
1885. -, (b) CO2-Gehalt des arteriellen Blutes im Fieber. Arch. f. expo Path., 19, 

1885, S. 209, s. S. 224. 
1888. -, (c) CO2-Gehalt des Blutes b. Diab. mell. u. d. Coma diabeticum. Mitteil. 

a. d. Kongsb. med. Klinik 1888, 174. 
1893. -, (d) Diabetes mellitus nach Pankreasexstirpation. ~<\.rch. f. e~p. Path., 31, 

1893, S. 85. 
1895. Meyer, Jul., Exp. Beitrage zur Lehre von der Acetonurie. Inaug.-Diss. 

Strallburg 1895. 
1898_ Miiller, Joh., Die Ausscheidungsstatten des Acetons usw. Arch. f. expo 

Path., 40, 1898, S. 351. 
1893. Miiller, Friedr., Untersuchungen an zwei hungernden Menschen. Virch. 

Arch. 131, 1893, Suppl. S.I, 22 u. 69. 
1893. Miinzer und Straller, Bedeutung der Acetessigsiiure f. d. Diabetes 

mellitus. Arch. f. expo Path., 32, 1892, S. 372. 

N. 
1904. Naunyn, Der Diabetes mellitus. 2. Aufl. Wien 1904 (1. Aufl. 1898). 
1906. Neubauer, 0., Door dieWirkung des Alkohols auf die Ausscheidung der 

Acetonkorper. Miinchener med. Wochenschr. 1906, S. 790. 
1897. Nebelthau, Beitrag" zur Kenntnis derAcebonurie. Centralbl. f. klin. Med., 

1897, S. 977. 
23* 



356 A. Magnus-Levy: 

1893. v. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels, 1. Aufi., 1893, vgl. 176. 
1907. -, Pathologie d. Stoffwechsels, 2. Aufi., 2, Diabetes mellitus, 1907, S. 69ff. 

(iller ausfiihrliche Besprechung der diabetischen Acidosis.) 

P. 
1857. Petters, Untersuchungen iiber die Honigharnruhr. Prager Vierteljahrsschr. 

55, 1857, S, 81. 
1902. Pa vy, On the acetone series of products in connexion with diabetic coma. 

The Lancet, 1902, S. 64, 143, 207, 347. 
1907. Pollak, L., Abspaltung von Aceton aus acetessigsaurenSalzen. Hofm. Beitr. 

10, 1907, 232. 

Q. 
1880. Quincke, Coma diabeticum. Berliner klin. Wochenschrift, 1880, Nr. 1 

(nach Zitat). 

R. 
1885. Rosenfeld, G., (a) Zur Pathologie und Therapie des Diabetes. Dr.-Diss. 

Breslau 1885. 
1885. -, (b) Ober die Entstehung des Acetons. D. med. Wochenschrift 1885, 

Nr.40. 
1895. -, (c) Grundgesetze der Acetonurie. Centralbl. L Med., 1895, 1233. 
1906. -, (d) (Reich). Fette und Kohlenhydrate. Berliner klin. Wochenschr.)906, 

Nr.29. 
1898/99. Rumpf, Th., Eiweil3umsatz u. Zuckerausscheidung b. Diabetes mellitus. 

Berliner klin. Wochenschr. 1899, S. 185 (Vortrag vom 27. Okt. 1898). 

S. 
1898. Stern berg, W., Wirkung der Buttersaure und ~-Oxybuttersaure. Virch. 

Arch. 152, 1898, S. 207. 
1898. Schwarz, L., (a) Dber die Oxydation des Acetons usw. Arch. f. expo 

Path., 40, 1898, S. 168. 
1900. -, (b) Dber die Acetonausscheidung. 18. Kongr. f. i. Med., 1900, S. 480. 
1903. -, (c) Untersuchungen tiber Diabetes. Arch. f. klin. Med., 76, 1903, S.233. 
1906. Satta, Studien tiber die Acetonbildung I u. II. Hofm. Beitr., 6, 1906, 

S. 1 u. 376. 
1883. Stadelmann, E., (a) Ammoniakausscheidung beim Diab. mell. und Coma 

diabeticum. Arch. f. expo Path., 17, 1883, S. 419. 
1885. -, (b) Behandlung des Diabetes mellitus usw. Arch. f. klin. Med., 37, 1885, 

S.580. 
1886. -, (c) Behandlung gewisser Formen von Diab. mell. mit Alkalien. Arch. f. 

klin. Med., 38, 1886, S. 302. 
1900. StrauB, H., lmd H. Phillipsohn, Ausscheidung enterogener Zersetzungs

produkte. Zeitschr. f. klin. Med., 40, 1900, S. 369,' S. S. 397 ff. 
1902. Stoltz, Die Acetonurie in der Schwangerschaft· usw. Arch. f. Gyn. 60, 

1902, S. 531. 
1886. Stumpf, Dber puerperale Eclampsie. 1. Kongr. d. deutsch. Ges. f. Gyn. 

1886, S. 169, nach Zitat. 
1889. Schrack, Dber Acetonurie und Diaceturie bei Kindern. Journ. f. Kinder

heilk. 29, 1889, S. 411, nach Zitat. 

T. 
1881. Tollens, Dber d. m. Eisenchlorid rotfarbenden Harne. Liebigs Ann. 209, 

1881, S. 30. 

W. 
1894. Weintraud, (a) Ausscheidung von Aceton, Diacet- u. Oxybuttersaure im 

Diab. mell. Arch. f. expo Path., 34, 1894, S. 169. 



Die Acetonkiirper. 357 

1894. Weintraud, (b) Beziehungen der Lavulinsaure zur Acetonurie. Arch. f. 
expo Path., 34, 1894, S. 367. 

1899. Waldvogel, Zur Lehre von der Acetonurie. Zeitschr. f. klin. Med., 38, 
1899, S. 506. 

1903. - Die Acetonkiirper. Stuttgart 1903. 
1902. - u. Hagenberg, Dber alimentare Acetonurie. Zeitschr. f. klin. Med., 42, 

1902, S. 443. 
1886. Wolpe, H., Dber die Oxybuttersaure des diabetischen Harns. Arch. f. expo 

Path., 21, 1886, S. 138. 

Z. 
1898. Zeehuysen, Acidosis bei Diabetes mellitus usw. Geneeskunde Bladen 1899, 

S. 107. Holland. Autoreferat in Maly 1899, S 825. 

Kurzer historischer Uberblick. 
Entdeckung des Acetons im diabetischen Urin durch Petters 1857, der 

Acetessigsaure durch C. Gerhardt 1865 (als Acetessigsaure erkannt von Tollens 
1881), der P-Oxybuttersaure durch Stadelmann (a), Minkowski (a) und E. K iilz 
(iL) 1883. 

Erste Forschungsperiode: Beschaftigung mit der Frage nach einem 
atiologischen Zusammenhang zwischen Acetonamie und Intoxikation im allgemeinen 
(altere Prager Schule). dem Coma diabeticum im besonderen. (KuBmaul, 
Frerichs usw.) Als Muttersubstanz gelten die Kohlenhydrate. 

Zwei te Peri ode : Frage nach den Bedingungen des Auftretens der Aceton
urie: Kohlenhydratkarenz als deren' Veranlassung erkannt beim Diabetes von 
Ebstein und Biermer-Janicke; beim gesunden Menschen von G. Rosenfeld (a) 
1885/86. - Entdeckung der P-Oxybuttersaure; das Coma diabeticum eine Saure
intoxikation: Stadelmann. - Ausbau der Lehre von der diabetischen Acidosis 
durch Naunyns Schule. - Als Muttersubstanz des Acetons gilt das EiweiB 
(v. Jaksch); und zwar nach Rosenfeld-Honigmann, v. Noorden (a) nur 
das zerfallende KiirpereiweiB. DaB auch ohne EiweiBverluste Acetonurie auftreten 
kann, wurde von F. Hirschfeld 1893/95, Weintraudt (a) 1894 nachgewiesen; 
an der Herkunft des Acetons aus dem EiweiB im allgemeinen wurde trotzdem 
festgehalten. 

Dritte Periode: Als hauptsachliche oder alleinige Muttersubstanz der 
Acetonkiirper werden die Fette proklamiert: Rumpf, Geelmuyden (a, b), 
Magnus-Levy (a, b), Schwarz. Beginn der detail-chemischen Forschung: 
systematische Zufuhr einzelner Fettsauren, L. Sch warz. - Quantitativer Ausbau 
und Durchfiihrung der Lehre von der dilHyetischen Acidosis und der Saure
intoxikation: Magnus-Levy. Die Oxybuttersaure tritt fiir die rechnerische 
Betra!Jhtung und das Experiment in den Vordergrund. 
. Vierte Periode: Spezielle Forschung iiber Bildungsmodus und Bildungs
miiglichkeiten der Acetonkiirper: systematische Versuche mit Aminosauren und 
zahlreichen Fettsauren: G. Em bden, Baer und Blum. Neben dem Fett 
kommt auch das EiweiB (ohne Riicksicht auf seine Herkunft aus dem Kiirper 
oder der Nahrung) als Muttersubstanz der Acetonkiirper wieder zur Geltung. 

1. Zusammenhang der Acetonkorper. 
1m Korper entsteht aus ,B-Oxybuttersaure Acetessigsaure, und aus 

dieser das Aceton (MinkowskP) u. a.). (Genaueres siehe S. 367.) 
Schon im normalen Zustand scheidet der Mensch geringe Mengen 

Aceton im Harn und in der Atemluft aus; doch wird von einer 

1) Minkowski (d) Arch. expo Path., 31, S. 181. 



358 A. Magnus.Levy: 

Acetonurie, ebenso wie von einer Glykosurie, gewohnlich erst dann 
gesprochen, wenn die Ausscheidung die physiologischen Werte iibertrifft_ 
Tritt eine salche Steigerung ein, so sollte nach der bisher geltenden 
Lehre zunachst das Aceton an Menge zunehmen, und dann erst die 
Acetessigsaure auftreten. Diese auf die gewohnlichen Farbenreaktionen 
der beiden Substanzen gestiitzte, schon friiher auf Grundfeinerer Re
aktion von Arnold u. a. bekampfte Annahme"kann nicht mehr als richtig 
gelten; nach neueren Arbeiten, die die (annahemde) quantitative Be
stimmung der zwei Korper nebeneinander gestatten (G. Embden,l) 
FoHn *), ist sicher der groBte Teil des Acetons, vielleicht alles,**) als 
Acetessigsaure im Ham vorhanden. Die Acetonurie ist im wesentlichen 
eine Diaceturie.***) Somit besteht die aus anderen Grunden schon friiher 
vielfach geiibte Umrechnung des Acetons auf die Acetessigsaure oder 
auf die Oxybuttersaure, deren unmittelbare Vorstufe, auch sachlich 
durchaus zu Recht.t) 

Aus den Befunden im Urin darf man wohl unbedenklich den Riick
schluB ziehen, daB auch im normalen und im pathologischen Blut das 
Aceton ganzlich oder zum uberwiegenden Teil als Acetessigsaure ent
halten ist. (Fiir Durchblutungsversuche an der iiberlebenden Leber ist 
das auch durch Embden nachgewiesen, vgl. w. u. S. 376.) DaB aus der 
Acetessigsaure in den Lungen so leicht Aceton frei wird und abdunstet. 
kann moglicherweise mit gewissen Sauerungsvorgangen in der Lunge in 
Zusammenhang gebracht werden, die ja Bohr auch fur die Ausscheidung 
der Kohlensaure in diesem Organ eine wichtige Rolle spielen laBt. 

1m normalen Ham scheint P-Oxybuttersaure nicht vorzukommen. 
Gleich Geelmuyden habe auch ich sie bei Verarbeitung groBer Urin
mengen nicht nachweisen konnen. Da aber der Nachweis kleinster Mengen 
in dem Gemisch der atherloslichen Sauren des Urins mit groBen 
Schwierigkeiten verknupft ist, so ist das Vorhandensein von Spuren Oxy
buttersaure auch im normalen Ham nicht mit voller Sicherheit aus
zuschlieBen. 

Da wo die Ausscheidung der Acetonkorper, die "Oxybuttersaure
acidosis", groBe Werte erreicht, tritt die Acetessigsaure des Hames und 

*) tTbrigens haben schon friihere Forscher, u. a. L. Schwarz, die gleiche 
Methode - Absaugen des praeformierten Acetons durch einen Luftstrom aus dem 
nicht erwiirmten Urin - angewandt, jedoch ohne sie zu systematischer Priifung 
zu verwerten. 

**) Ob das der Fall ist oder nicht, ware durch Untersuchungen am frisch. 
gelassenen Ha.m zu 'entscheiden; im 24stiindigen Sammelurin kRnn schon eine 
Zersetzung der ~<\.cetessigsaure sta.ttgefunden haben. 

***) Diese Lehre findet eine weitere sehr wichtige Stiitze in dem Nachweis, 
daB einverleibtes Aceton, selbst, wenn es in groBen Mengen im Blut kreist, nur 
schwierig und in sehr kleinen Betragen in den Ham iibergeht (L. Schwarz u. a.); 
s. w. u. S. 370. 

t) "Gesamtacetonkiirper alB Oxybuttersaure berechnet." 100 Aceton ent
sprechen 176, Acetessigsaure oder 179 Oxybuttersaure; 100 Acetessigsaure = 102 
Oxybuttersaure. 

1) G. Embden (e) Congr. i.Med., 1907, S.252. 
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das Aceton der Ausatmungsluft weit zuriick gegen die Oxybuttersaure; 
z. B. in einem Fall von Coma diabeticum 23,6 g Acetessigsaure gegen 
119g0xybuttersaure (Magnus-Levyl). BeigroBerenMengen derersteren 
fehlt Oxybuttersaure nie *); gegenteilige Angaben, die noch immer wieder 
auftauchen, beruhen auf mangelhafter Analyse. Dagegen scheint in 
seltenen Fallen das Umgekehrte vorzukommen: Vorhandensein groBer, 
ja riesiger Mengen Oxybuttersaure bei Abwesenheit von Aceton und 
Acetessigsaure (Stadelmann 2 ) u. a.). Recht haufig geht eine Zu- oder 
Abnahme der Acetessigsaure mit einer gleichsinnigen Veranderung der 
Oxybuttersaure einher; daher hat die spatere Forschung liber Oxybutter
saure vieles bestatigen konnen, was die Arbeiten liber Acetonurie und Di
aceturie festgestellt hatten. Aber ein konstanter Parallelism us zwischen 
dem Gange der Aceton- und der Oxybuttersaureausscheidung ist nicht 
vorhanden. Es ist daher heute nicht mehr erlaubt, aus Bestimmungen 
des Acetons allein die Gesetze des Acetonkorperumsatzes abzuleiten. 
Aber auch gegen einen Teil der Arbeiten, in denen die Oxybuttersaure 
beriicksichtigt ist, muB hinsichtlich der Zahlenangaben und der daraus 
gezogenen Schllisse Einspruch erhoben werden; es liegen leider eine 
ganze Reihe unzuverlassiger Angaben vor, die die Erkenntnis triiben. 
Kritik im einzelnen zu liben, ist freilich nur an wenigen Stellen dieser 
Abhandlung moglich. 

2. Physiologische Acetonurie. 
Die normale Ausscheidung von Aceton im Urin betragt bei ge

sunden Personen, die gemischte Kost genieBen, 1-2--3 cg, gelegentlich 
angeblich sogar noch mehr (v. Jaksch, Engel, F. Hirschfeld,S) 
G. Rosenfeld u. a.). Wahrscheinlich aber hat Rosenfeld 4 ) mit seiner 
Behauptung recht, daB Werte liber 1,5 cg bei voller gemischter Kost 
nicht mehr ganz normal sind. 

Flir die Atemluft geben J. Mliller 55 mg (30-80), L. Schwarz 5 ) 

113 mg Aceton als Tagesmittel an. Borchardt und Lange fanden 
weniger, namlich am ersten Tage einer Kohlenhydratkarenz, wo also 
schon eine gewisse Zunahme zu erwarten gewesen ware, meistens nur 
20-30 mg Aceton. Waldvoge1 6 ) und Schwarz haben es zuweilen 

*) Fiir diese Behauptung stiitze ich mich auf viele hundert eigener Analysen 
der Urine von ungefiihr 40 Diabetikern und 12-15 nichtzuckerkranken Menschen, 
ferner auf Sandmeyer (8. Kiilz, kUn. Erfahrgn., 1899, S. 445), dem in 8jahriger 
Tatigkeit, in Kiilz groBer KlienteI, kein Fall vorgekommen ist, bei dem der Nach. 
weis von Crotonsaure miBIungen ware, wenn liingere Zeit starkere Fe2Cld·Rea.ktion 
hestanden hatte, usw. (vgl. S. 412). 

1) Magnus. Levy (a) Arch. expo Path., 42, S. 183. 
2) Stadelmann (a) Arch. expo Path. 17, Fall 10; (b) D. Arch. klin. Med., 37; 

S. 580, 1885, Fall 2-4. 
3) F. Hirs chfeld (a). 
4) G. Rosenfeld, Centrabl. i. Mad. 1895. 
0) L. Schwarz (b) 18. Congr. i. Med., 1900, S. 484. 
6) W aId vogel, sein Buch, S. 53. 
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sogar ganz vermiBt. - Durch die Haut wird kein Aceton ausgeschieden 
(J oh. Miiller), selbst nicht nach reichlicher Aufnahme dieses Stoffes 
(J. Miiller). Auch bei starker Erzeugung von SchweiB kann es darin 
nicht nachgewiesen werden (Devoto1). 

Die jodoformgebende Substanz des normalen Harns ist durch Rein
darstellung als Aceton sichergestellt worden (v. J aksch), fiir die der 
Atemluft bei normalen Menschen fehlt bisher ein vollgiiltiger Beweis, 
daB wirklich Aceton vorliegt, was freilich sehr wahrscheinlich ist. 
Gegen die vorliegenden quantitativen Bestimmungen des Acetons in der 
Ausatmungsluft sind folgende Einwande zu erheben. Die Methode ist 
mit ziemlich groBen Fehlerquellen behaftet: die Versuche dauern hoch
stens 1 Stunde; die zur Analyse dienenden Fliissigkeiten, die 1/10- und 
selbst die 1/100-Normal-Jod- und Thiosulfatlosungen andern ihren Gehalt 
so schnell, daB man den Urtiter der Thiosulfatlosung taglich, und 
jhren gegenseitigen Titer zweimal wochentlich bestimmen muB, wenn 
man genaue Resultate bekommen will. MuB man doch bei der Aceton
bestimmung stets einen groBeren UberschuB der JodlOsung zuriick
titrieren. Man kann, ohne Befolgung dieser selbstverstandlichen, aber 
anscheinend wenig beriicksichtigten Vorschrift leicht Aceton da zu finden 
glauben, wo keines vorhanden ist, und umgekehrt. Aus diesem Grunde 
sind die Angaben, daB die Tagesmenge des Acetons der Atemluft so 
und so viel Milligramm betrage, und die des Harns beim normalen 
Menschen urn das 2-3fache iibersteige, vorlaufig mit Riickhalt auf
zunehmen und keineswegs als sichere Regel zu betrachten. 

Wo im folgenden von Acetonurie (Diaceturie), von dem Erscheinen 
der Acetonkorper gesprochen wird, ist damit stets die gesteigerte, iiber 
die geringen physiologischen Werte herausgehende Ausscheidung gemeint. 

DaB die Acetonurie im wesentlichen eine Diaceturie, also eine Aus
scheidung von Saure in den Urin ist, wird nicht jedesmal wiederholt 
werden. Wo wir dem Gebrauch der Autoren, namentlich der friiheren, 
folgen, die stets nur von einer Acetonurie sprechen, kann oft genug 
auch eine Ausscheidung von Oxybuttersaure vorgelegen haben. Ein 
kurzer gemeinschaftlicher Ausdruck fiir die Ausscheidung der drei 
Acetonkorper existiert nicht. Wenn gelegentlich in der Naunynschen 
Schule, und auch in der folgenden Arbeit dafiir der Ausdruck Acidosis oder 
Oxybuttersaureacidosis gebraucht wird, so ist das aus stilistischen 
Griinden zwar bequem, aber doch nicht ganz korrekt. Denn diese von 
Naunyn eingefiihrte Bezeichnung bedeutet eigentlich das Auftreten und 
Anhaufung groBerer Mengen von Sauren*) im Organismus. Ihre Aus
scheidung ist nur eine Teilerscheinung der Acidosis. Ein Durcheinander
werfen der diabetischen Acidosis und der diabetischen Saureausscheidung 
kann bei einer. Schilderung der Therapie sogar zu schweren MiBver
standnissen fiihren, sofern man Hohe der Ausscheidung und Schwere 

*) Freilich nicht etwa in Form der freien Sauren. 

1) Devoto, zit. bei Waldvogel, D. Acetonkorper, S.56 
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der Acidosis gleich setzt, was nicht stets der Fall ist. Denn eine Zu
fuhr von Alkalien erhoht zwar die Ausscheidung der Oxybuttersaure im 
Diabetes, vermindert aber gerade dadurch die in der Saureanhaufung 
fiir den Organism us liegenden Gefahren. 

3. Acetonurie und Kohlenhydratkarenz. 

a) Die Kohlenhydratkarenz als Ursache der Ausscheidung der Acetonkiirper. 

Es gibt nur eine Ursache des Auftretens der Acetonkorper in den 
Ausscheidungen: volliges Fehlen oder weitgehende Beschrankung der 
Kohlenhydrate in der Nahrung, oder aber ihre mangelhafte Verwertung 
im Organismus. Dieser Zusammenhang ist, beim Diabetes, zuerst 
Ebstein und Biermer-Janicke aufgefallen: starke Fe2CIs-Reaktion 
trat bei ihren Kranken haufig im AnschluB an Fleischfettkost auf, und zwar 
manchmal sehr schnell (G. Rosenfeld), urn bei gemischter Nahrung 
wieder zu schwinden.*) G. Rosenfeld l ) hat dann im Verein mit seinen 
Schiilern als erster das gleiche fUr den gesunden Menschen festgestellt: 
reine Ei weiBdiat fiihrte allemal zu Acetonurie und Diaceturie (A. E P h r aim, 
G. Honigmann) auBer wenn abnorm groBe Fleischmengen verzehrt 
wurden: A. Friedlander. Trotzdem in den Arbeiten der vier Autoren 
quantitative Bestimmungen fehlen, sind ihre Versuche stichhaltig. Ephra
ims Satz: "Bei allen Zustanden, in denen Acetonurie auf tritt, ist eine 
Karenz der Kohlenhydrate vorhanden," stiitzt sich zwar nur auf Unter
suchungen am Diabetiker und am gesunden Menschen, er hat aber 
spater durch entsprechende sorgfaltige Versuche von F. Hirschfeld (a) 
fiir die Acetonuria febrilis und carcimomatosa Bestatigung gefunden: 
"Die Annahme von dem Befltehen einer Acetonuria febrilis gastric a oder 
carcinomatosa ist nicht gerechtfertigt. Bei derartigen Kranken verlauft die 
Acetonausscheidung wie bei Gesunden." Wir fUgen hinzu, daB das 
gleiche auch hier fiir die zahllosen anderen "Formen" von Acetonurie **) 
zutrifIt, die man friiher unterschieden hat. Auf einige scheinbare oder 
wirkliche Ausnahmen solI spater eingegangen werden. Hirschfeld hat 
als erster die Acetonausscheidung quantitativ in systematischer Weise 
genau verfolgt und zahlreiche Belege fUr den ausschlieBlichen EinfiuB 
der Kohlenhydratkarenz beigebracht. Spater hat Magnus-Levy die 
Lehre von Rosenfeld und Hirschfeld dahin erweitert, daB auch die 
Oxybuttersaureacidosis den gleichen Gesetzen unterliegt wie die 

*) Es braucht freilich nicht immer der Fall zu sein. 1m schweren menschlichen 
Diabetes kann trotz Aufnahme von Kohlenhydraten schwere Acidosis vorhanden 
sein usw., und bei vorsichtigem Dbergang zu animalischer Kost kann sogar Aceton
urie unter Umstanden ausbleiben (vgl. S. 362 u. 404). 

**) So hat man als eigene Typen beschrieben die Acetonurie bei Geistes
krankheiten, bei Darmleiden, bei Narkosen, die nach Exstirpation des Ganglion 
coeliacum, die Acetonurie bei Schwangeren mit abgest,orbener Frucht und zahllose 
andere. 

1) G. Rosenfeld, (a, b und 0). 
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Acetonurie, und L. Mohr hat weitere Belege dafiir in einer zusammen
fassenden Arbeit beigebracht. 

Wenn der Diabetiker Aceton und Oxybuttersaure trotz Genusses 
von Kohlenhydraten ausscheidet, im Gegensatz zum Gesunden, so kommt, 
das daher, daB er den Zucker nicht mehr verbrennt; er lebt wie ein 
Gesunder, der nur Fleisch und Fett zu sich nimmt. DaB im Diabetes 
Acetonurie und' Acidosis einen so viel hoheren Grad erreichen, als im 
normalen Zustand oder in anderen Krankheiten, beruht darauf, daB hier 
auch ein Teil des im Korper neu entstehenden (EiweiB-)Zuckers oder 
gar aller unverwertet ausgeschieden wird. Beim Nichtdiabetiker wird 
dieser verbrannt und halt die Acidosis in bescheidenen Grenzen (vgl. 
jedoch w. u. S. 404). 

Der Satz: "Acetonurie und Acidosis kommen nur bei Kohlenhydrat
karenz vor," darf nicht umgekehrt werden. Trotz Fehlens von Kohlen
hydraten kann eine Acidosis ausbleiben, oder zum mindesten kann eine 
schon vorhandene wieder schwinden. Am besten sieht man das beim 
Diabetiker. Es gibt Diabetiker, die, bei strenger Kost zuckerfrei ge
worden, trotz weiteren Ausschlusses jeglicher Starke und Zuckers keine 
Oxybuttersaure und nur ganz geringe Mengen Aceton ausscheiden 
(Naunyn, v. Noorden, L. Mohr, eigene Erfahrungen). lch zweifle 
gleich L. Mohr nicht daran, daB auch der normale, d. h. der nicht
zuckerkranke Mensch sich so an Fleisch und Fett gewohnen kann, daB 
eine anfangliche Acidosis allmahlich wieder schwindet. Doch ist der 
Beweis dafiir nur selten gebracht worden, so z. B. fiir manche Fett
leibige durch v. Noorden. 1 ) Da liegen besondere Verhaltnisse vor, 
diesen Kranken sind die Kohlenhydrate schon langer stark beschrankt 
und dann allmahlich ganz entzogen worden. Dagegen ist fast in allen 
langeren Reihen am Nichtfettleibigen, z. B. denen von Hi r s c h f e I d, 
Borchardt und Lange, und in den Hungerreihen von Brugsch und 
Boeniger-Mohr eine Tendenz zur Abnahme der Acetonurie und der 
Saureausscheidung nicht zu erkennen.*) Wahrscheinlich tritt aber eine 
solche Gewohnung doch ein bei solchen Volkern, die, heute nur noch 
sparlich vertreten, lange Zeiten ausschlieBlich auf animalische Nahrung 
angewiesen sind. Aber auch bei Personen, die an gemischte Kost 
gewohnt sind, kann eine Acetonurie bei Ubergang zu Fleischfettkost 
vollstandig ausbleiben, namlich dann, wenn die Zufuhr von EiweiB ge
niigend hoch ist. Nicht nur die Kohlenhydrate verhindern die Aus
bildung einer Acidosis, sondern auch die EiweiBkorper tun es, alIer
dings nur dann, wenn sie in recht groBen Mengen genossen werden. 
Das hat zuerst A. Friedlander beobachtet, Hirschfeld hat es im 
einzelnen nachgewiesen, und Rosenfeld (b, c) ist gleichfalls dafiir ein
getreten. Wahrscheinlich, oder doch moglicherweise, ist es der aus Ei-

*) Hirschfeld hat Reihen bis zu 15 Tagen. die von Borchardt·Lange 
dauerten 8 Tage, jene von Boeninger·Mohr 15 Tage. 

1) v. Noorden, zit. bei :Mohr: Autointoxationen durch Siiuren, S. 37. 
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weill entstehende Zucker, der die Acidosis entsprechend seiner Menge 
herabsetzt (s. w. u. unter antiketogene Substanzen S. 397.) 

b) Robe der Acetonkorperausscheldung bel Kohlenhydratkarenz. 

Sowohl in den Versuchen mit vollem Hunger, wie in denen mit 
Kohlenhydratkarenz sind auBerordentliche Unterschiede in der Hohe der 
Acidosis vorhanden. AlIe Autoren, die sich eingehend mit dieser Frage 
beschiiftigt haben (Hirschfeld, Waldvogel, Mohr usw.), haben nach~ 
driicklich darauf hingewiesen. Wir geben hier zuniichst zwei Beispiele, 
die den Verlauf und den Anstieg der Acetonurie und der Acidosis 
zeigen. 

Beispiel l. 

Acetonausscheidung. Gesunde bei Fleischfettkost. N-Umsatz 
17-23 g (F. Hirschfeld, Versuch 14 und 15, S. 200/201 seiner Arbeit). 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

a) 0,06 0,10 0,14 0,19 0,29 0,35 0,38 0,40 0,38 0,40 
b) 0,04 0,09 0,12 0,14 0,15 0,17 0,20 0,20 0,19 0,21 

11 12 13 14 15 Tag 

a) 0,38 0.42 0,41 0,40 0,44 g Aceton 
b) 0,20 0,19 0,20 0,21 0,24 g 

" 

Beispiel 2. 
Aceton und Oxybuttersiiure bei Fleischfettkost (N-Umsatz 

14-19 g), tagIich 20,0 NaHCOs (Magnus-Levy, Selbstversuch). 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 

I Aceton 

0,07 
0,24 
0,45 
0,75 
0,90 

Y.. per als Oxybutter-I 
Ox butter-I Gesamt-Acetonkor-

saure saure berechnet 

0,40 0,52 
0,94 1,37 
2,1 2,9 
3,4 4,75 
4,4 6,02 

Die Tabelle auf nachster Seite gibt eine Ubersicht bemerkenswerter 
Ergebnisse verschiedener Arbeiten. 

1m allgemeinen scheint bei Entziehung aller Nahrung die Kurve 
der Acetonkorper schneller anzusteigen und hohere Werte zu erreichen, 
als bei alleinigem Fortfall der Kohlenhydrate. Zwei Ursachen halten eben 
bei Fleisch-Fettkost die Acidosis in etwas engeren Grenzen: der hohere 
EiweiBumsatz und der gegeniiber vollstiindigem Hunger langsamere 
und gleichmaBigere Verbrauch der Kohlenhydratvorrate. - FUr die unter 
Fleisch-Fettdiiit selbst auftretenden GroBenunterschiede der Acidosis 
bei verschiedenen Personen kommen folgende Ursa chen in Betracht: 

1. Die ungleiche Hohe des EiweiBumsatzes. 
2. Verschiedenheit in den Glykogenvorraten. 
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G) I .. ,s .:. Gesamt·Aceton· 
jilG) Aceton 

G) karper a.ls Oxy· I ]~ ~f buttersiure be· 
::s = rechnet Bemerkungeni Autor ~ ... ~:ol .l!a~ 

e:~ Urin IAtem. ~ '" exkl. I Inkl. 

I Eo; luft 0 Atemaceton 

L Vollstindiger 
Hunger. 

Ges1lIlder 1 4 0,5 }Friedr. Milller 

" 2 5 0,78 i 

I { -z.It~"l Hysterica. 1 0,3-0,4 3,66 + i vollstindig abo Nebeltbau 
stinierend 

Melancholica . ? 0,6 3,5 + { lange Zeit vOll·1 L Schwarz 

Gesunder. 2,99? 
stind. hungernd • 

3 10,851 16,21 
} 1 t . ht' 0' Satta Magenleid. Mad· ana y . rIC ll!' i v, Noorden· 

chen. 3 1,991 >16,3 >21,3 " " )i Mayer 
Ber\lfshungerer [ 

Succi 23-30 0,4 **) Mittelwert 
i}BrugSCh 0,5 **) Maximum 

Berufshungrerin { 
3 0,64 0,27 8,4 10,0 

!}Boeninger und 7 1,02 1,47 12,9 17,4 
15 2,25 1,78 17,6 24,8 

i Mohr 

Gesunder (3) { I 0,006 

I~~.~., 2 0,006 "wiister Kerl" 3 0,062! 

Gesunder (2) . .{ 2 0,297 
3 0,699 

II. Fleischfett· I 
kost. I 

Gemnder. 8 0,5 !)Hirschfeld 

" 8 0,87 

" 7-10 1,3 7,0 9,3 {NaHCOa.Ge. }Gerhardt, Sch! 

a) b) 
brauch I singer 

.. &) """"" +1 -1-

ir--' 120 Butter I 0,056 iO,3t8 

" b) Fleisch + 
300 Butter 2 0,1# iO,91i3 

" 3 0,317 1,308 I 
Gesunder. 2 1,1 1,3 I L. Mohr 

I 

(I. Rellie) 
" 8 0,52 0,09 }Borchardt u. 

7 0,75 0,42 (III. Reihe) I Lange 

*) Vgl. zu der Glaubwiirdigkeit der Zahlen die Anmerkung u. S. 365. 
**) Die Oxybuttersaurewerte des FaUes von Brugsch sind hier nicht 

wiedergegeben. weil sie nicht analytisch bestimmt, sondern aus der Linksdrehung 
des Harnes berechnet sind. was nicht zulassig ist. 

3. Ungleichheit in deren Verbrauch. Kann man auch im allgemeinen 
darauf rechnen, daB im Hunger der Glykogenbestand in 2-3 Tagen 
einen sehr niedrigen Stand erreicht, so kommen doch auch schon hier 
manchmal auffallende Unterschiede vor. *) Wesentlich groBer werden 

*) Vgl die Zusammenstellung in Pfliigers Buch: Das Glykogen. Bonn 1903, 
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die Differenzen des noch wenig untersuchten Glykogenverbrauchs bei 
Kohlenhydratkarenz sein. 

4. Besonders wichtig scheint die vorangegangene Ernahrung zu 
sein: Bei briiskem Dbergang von starkereicher Kost zu Fleisch-Fettdiat 
wird die Acidosis viel hOher sein, als bei langsamer Abgewohnung der 
Kohlenhydrate: der Organismus hat Zeit, sich anzupassen. (Fettleibige! 
v. Noorden. 1 ) 

5. GenuB von Butter statt anderer Fette steigert die Acidosis (Bei
spiel bei Geelmuyden, siehe die obige Tabelle), da die ButterMure 
relativ leicht lind relativ groBe Mengen Oxybuttersame liefert. 

6. Moglicherweise sind Unterschiede in der GroBe der Zuckerneu~ 
bildung aus EiweiB trotz gleichen EiweiBumsatzes bei verschiedenen 
Personen vorhanden. 

7. Unterschiede in der Hohe der Bildung der Oxybuttersaure oder 
aber in deren Oxydierbarkeit. - Von diesen Ursachen wird man nur 
6, 7 und allenfalls 3 als individuelle Unterschiede bezeichnen diirfen. 

Die Tabelle (S. 364) gibt einen Einblick in die Verschiedenheiten 
der beobachteten Werte. Die absolut hOchsten auBerhalb des Diabetes 
(24,8 g Acetonkorper am 15. Hungertag) haben Mohr*) und Boeninger 
gefunden. Dber die Hohe diabetischer Acetonkorperausscheidung siehe 
w. u. S.408. 

Die verschiedenen Tierklassen zeigen groBe Unterschiede in der 
Acetonkorperausscheidung. Naheren AufschluB dariiber geben die wich
tigen Untersuchungen J. Baers: Beim Hund hatten friihere Beobach
ter (Mering2) im Phloridzin-, Minkowski 3) im Pancreasdiabetes) wohl 
das gelegentliche Auftreten einer Acidosis festgestellt, fiir gewohnlich 
aber hat sich der Fleischfresser als schlechtes Versuchstier fiir diese 
Zwecke erwiesen. Erst Geelmuyden 4) und J. Baer S) stellten die 
experimentellen Bedingungen fiir die sichere Erzeugung einer starkeren 
Acetonurie (G.) und Acidosis (B.) beim Hunde fest: Phloridzin und 
Hunger miissen dazu zusammenwirken. Unter diesen Umsta,nden 

*) Zwei von ihnen citiene Angaben, wonach Gerhardt und Schlesinger 
mit 40 g und v. N oorden mit 48,8 Oxybuttersaure am Tage bei nicht diabe
tischen Menschen noch hahere Werte beobachtet hatten, sind irrtiimlich. D. Ger
hardt hat nie eine solche Beobachtung gemacht (personliche Anfrage) und die 
48,8 g des Falles von Noorden-Mayer (Handb. d. Path. 1, S.533) sind, wie S. 532 
des Hllndbuches angegeben ist, nicht an einem Tage, sondem an 3 Tagen zu
sammen entleert worden. 1m iibrigen stehen letztere Zahlen und ebenso die 
Sattas (am 3. Hungertage 16,2 g, am 4. Fleisch-Fettage 20,0!) in so auf
fiHligem Widerspruch zu den zll.hlreichen sonstigen Erfahrungen, dll..i3 aus diesen 
und aus anderen bestimmten Griinden ihnen gegeniiber Zweifel ausgesprochen 
werden miissen. 

1) Zitiert hei Mohr: Autointoxikationen, S. 37. 
2) v. Mering, Zeitschr. f. klin. Med., 16, 1889. S. 436 ff. 
3) Minkowski, Arch. f. expo Path., 31, 1903, S. 181. 
4) Geelmuyden, Acetonurie bei Phloridzinvergiftung, Zeit&chr. f. phys. 

Chem., 26, 381, 1898. 
Ii) J. Baer. a und namentlich C. 
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,verden die Werte hoch: ein Hund von 5-10 kg kann 2-4 g Oxy
buttersiiure und selbst mehr in 24 Stunden ausscheiden. DaB Hunde, 
und wahrscheinlich auch andere Carnivoren, bei Fleisch und Fett keine 
Oxybuttersaure ausscheiden, beruht wahrscheinlich auf der "Gewohnung" 
oder vielmehr auf ihrer Einstellung auf diese Kost. - Der Affe und, 
weniger vollstandig freilich, auch das omnivore Schwein verhalten 
sich dem Menschen ahnlich (Baer). Wieso die Pflanzenfresser (Kanin
chen, Ziege), die doch vorwiegend von Kohlenhydraten leben, auf deren 
plOtzliche Entziehung nicht regelmaBig mit einer Acidosis, und nur selten 
mit einer starkeren antworten (J. Baer), ist zurzeit noch nicht zu tiber
sehen. 

c) Menge der Kohlenhydrate, die zur Verhiitnng einer Acetonurie notig sind. 

In den zahlreichen Versuchen Hirschfelds 1) gentigte eine Zulage 
von 50-70 g Kohlenhydraten, um eine Acetonurie von 0,3-0,7 g in 
3-4 Tagen auf 0,05-0,02, d. h. annahernd auf die Norm herabzudriicken. 
Geelm uyden 2) schatzt die dazu notige Quantitat an Kh hoher, auf 
100-150 g, doch steht seine Versuchsanordnung zur Entscheidung dieser 
Frage an ZweckmaBigkeit durchaus hinter der Hirschfelds zuriick. 
Freilich zeigen auch gleich angelegte Versuche deutliche Unterschiede: 
In zwei 1O-12tagigen Reihen Hirschfelds, in denen eine Fleisch
Fettkost mit einer Zulage von 21 g Kh genossen wurde, stieg die 
Acetonmenge in 10-12 Tagen nie tiber 0,1 g (N Umsatz ca. 18-19 g); 
dagegen erreichte sie in einem Versuche von Rosenfeld-Reich, trotz 
Aufnahme von 70 g Kh, den 3-4fachen Wert, namlich 0,36 g (N Um
satz allerdings nur 15 g N) usw. Satta 3 ) wiederum vermochte. durch 
ausschlieBliche Gewahrung von 110 g Reis (SO g Kh) an 3 Tagen hinter
einander eine Steigerung der Acetonurie tiber das normale MaB voll
standig hintanzuhalten. 

Welche Kohlehydrate man gibt, ist, zum mindestens fiir die quali
tative Wirkung gleich. AuBer Starke wurden zu diesem Zweck ver
wendet und gaben den gleichen Erfolg: Rohzucker (Hirschfeld), 
Milchzucker (Hirschfeld, Meyer), Lavulose (Meyer, Satta, Mohr) usw. 

Nach Waldvogel-Jorns4) soIl Rohrzucker am starksten derAceton
urie entgegenwirken. Doch wird man wohl kemen zu groBen Wert 
auf derartige leichte Differenzen in der Wirkung verschiedener Zucker
arten zu legen haben. 

Auch der der Mannose so nahestehende Mannit hatte in Gaben 
von 50 g einen ungefahr gleich starken EinfluB wie Rohrzucker (Hirsch
feld). 

Es existieren eine ganze Reihe ,von Arbeiten, die eine geringere 
Wirksamkeit der Kohlenhydrate auf eine Acetonurie beweisen sollen, 

1) Hirschfeld, Zeitschr. f. klin. Med .. 28, Versuche 1-8 fl., s. S. 188. 
2) Geelmuyden, &. Zeitschr. f. phys. Chem., 28, S. 470. 
3) Satta, Hofm. Beitr., 6, Tab. XV, S. 15. 
4) Waldvogel, Die Acetonkorpcr; S. 76, hier Einzelheiten. 
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wenn sie, statt per os per rectum oder auch subcutan gegeben werden. 
(J. Muller, Schumann, Leclercq, Waldvogel, Satta l ) u. a. 

Diese Versuche sind zum Teil mit der Absicht der Widerlegung 
oder Bestatigung jener Theorie unternommen, derzufolge die Aceton
korper im Darmkanal ihren Uraprung haben sollen. Irgendwelche wesent
liche Aufklarungen uber das Wesen der Acetonurie oder ihre Beziehungen 
zu den Kohlehydraten· sind unseres Erachtens dabei nicht gewonnen 
worden, so daB wir auf eine nahere Erorterung verzichten. Liebhaber 
derartiger Untersuchungen seien auf die Zusammenstellung in W ald
vogels Handbuch S. 61 if. und in Sattas Arbeit verwiesen, 

4. Umlang der Acetonkorperzerstorung bei Zufuhr der Jertigen Stoffe. 
Vor.bemerkung. Fiir die folgenden Erorterungen sei auf die tabellarischen 

Zusammenstellungen verwiesen. 
Die iUteren Versuche iiber Aceton und Acetessigsanre 2) (Kullmaul, Fre

richs usw_) haben im wesentlichen pharmakologisches und klinisches Interesse. 
Ihr Ergebnis ist die Verneinung einer Acetonamie als krankmachender Ursache 
und eines Zusammenhanges mit Coma diabeticum. Nur die neueren Versuche, die 
das Schicksal der eingefiihrten Acetonkorper und ihres genethchen Zusa.mmen
hanges quantita.tiv verfolgten, wE'rden hier geschildert werden. 

Die Versuche mit racemischer und mit Links-Oxybuttersaure sind durch
eina.nder, Iiicht getrennt a.ufgefiihrt; die bisherigen Versuehe haben keinen wesent
lichen Unterschied im Verhalten beider im Korper ergeben. 

a) Di e Oxydation elnverlelbter Acetonkorper 1m Bormwen Organlsmus. 

Der gesunde Korper vermag groBere Mengen zugefuhrter Oxybutter
saure vollstandig zu verbrennen. Fur den gesunden Menschen ist die 
obere Grenze nicht festgestellt, sie liegt sicher weit uber 20 g, der 
groBten bisher angewandten Gabe. Beim Kaninchen erachien nach Ein
verleibung von 5-7 g (ca. 2-3 pro Kilo) keine unveranderte Saure 
im Harn (Araki), ein Hund von 3kg verbrannte 8,0 nicht mehr ganz, 
von 12,0 gingen nur 2,1 g in den Harn, 9,9 oder 3,3 g pro Kilo wurden 
ganz oxydiert (Leo Schwarz 3 ). Tritt in solchen Verauchen Oxybutter
saure im Harn auf, so fehlen Aceton und Acetessigsaure daneben selten 
(Ausnahme bei Zeehuysen, bei L. Schwarz)., sie entstehen eben aus 
ihr (Minkowski 4), spater Araki usw.). In einzelnen Fallen. (Araki, 
Zeehuysen u. a. siehe die Tabelle) ist nach Eingabe der Oxysaure nur 

1) Sa.tta., Hofm. Beitr., 6, S. 388. 
2) Lit. u. a.. bei von Ja.ksch, S. 91 iI. u. 132, bei Albertoni und in 

Waldvogels Buch S. 95. Die ersten Tierversuche mit Aceton riihren von 
Kruska. und von Kullma.ul her, die ersten mit Acetessigsaure von Frerichs 
und seinen Assistenten; die Oxybuttersaure ist zum erstenma.l von Minkowski 
verfiittert worden. 

3) Schwa.rz, Arch. expo Pa.th. 40, S. 185. 
4) Minkowski, Arch. expo Path. 31, S. 182. 
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Autor 

L. Schwarz 
" i" Waldvogel 
R I ~ Sternberg 
,,11899 Zeehuysen 

L 111;03 L. S~hwarz 
,,119061 Baar-Blum 
RI,18991 Magnus-Levy 
" " Zeehuysen 

A. Magnus-Levy: 

I. Fiitterungsversuche mit Oxybuttersiiure. 

a) beim Menschen 
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*) Die Zahlen der verfiitterten Saure beziehen sich bei Schwarz auf das 
Natronsalz, bei Magnus-Levy auf freie Saure. 
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IL FiiUerungsversuche mit Acetessigsaure. 
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IlL Fiitterungsversuche mit Aceton. 
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Acetessigsaure (Aceton) im Harn nachgewiesen; *) das scheint darauf 
hinzuweisen, daB die Acetessigsaure schwerer angreifbar ist als die Oxy
buttersaure. Genau vergleichbare Versuche mit beiden Sauren an ein 
und demselben Versuchstier liegen freilich nicht vor. Beim Menschen 
traten schon nach 10-21 g Acetessigsaure kleine Mengen in den Harn 

*) Doch muB auch hier wieder betont werden, daB der quantitative Nach
weis kleiner Mengen Oxybuttersiiure auBerordentlich viel, schwieriger ist als der 
des Acetons usw. Er ist sicberlicb manchmal miBlungen, trotzdem sie vor
handen war. 

Ergebnisse I. 24 
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liber (Frerichs Geelmuyden [c]), wahrend 10-15-20 g Oxybutter
saure meistens komplett verbrannt wurden (s. d. Tabelle). Auch hungernde 
Runde von 8-14 kg gaben nach 4-7 g Acetessigsaure liber 1 dg im 
Rarn und der Atemluft (als Aceton) ab (Geelm uyden. 1) Doch ver
brannten wiederum andere Runde (Albertoni, und ein solcher bei 
L. Schwarz von nur 4,1 kg) 10,0 restlos. 

Unvollstandiger als die beiden genannten Sauren wird das Aceton 
verbrannt (Leo Seh warz). Es wird allerdings nur zum kleinsten Teil im 
Rarn, zum groBten mit der Atmungsluft ausgeschieden. L. Seh warz2) 
erhielt bei Runden folgende Egebnisse: 

Von 35 mg pro Kilo 
45 mg " 

" 205 mg " ,. 
" 271-805 m~ pro Kilo 
" 1600-2100 mg " 

erschienen im Harn 

0% 
0% 

0,4% 
1, 1-1,5% 

4,7 Ufo 
i} 
! 

im Ham und 
Atemluft 

18% 

52-61% 

76,9% 

Geelmuyden 3 ) gibt fUr Kaninchen und Hund etwas hohere 
Werte in ahnlichen Versuehen an. Dieser, offenbar schwierige Dber
tritt in den Rarn trotz Anwesenheit sehr groBer Mengen im Blut 
unterstiitzt sehr wesentlich die Ansicht, daB das unter natiirliehen Ver
haltnissen im Rarn auftretende Aceton nicht als solches, sondern zum 
allergroBten Teil, wenn nicht ausschlieBlich, als Acetessigsaure vor
handen ist (vgl. oben S. 358). Die Hauptmenge des Acetons tritt in 
den Fiitterungsversuehen durch die Lungen aus, und zwar 20-80% 
der verabreichten Menge (Geelmuyden, Schwarz); von kleinen Dosen 
wird ein groBerer Anteil verbrannt (von 10,9 mg 8,9 = 80 % ), von 
groBen prozentisch weniger, aber absolut mehr (von 1030 mg 400 oder 
37 ° / 0)' Die Ausatmung des Acetons ist in den ersten Stunden am 
hochsten (Schwarz, J. Miiller beim Menschen); sie zieht sich sehr 
lange hin und ist bei Gaben von 800 mg pro Kilo erst nach 24 Stun
den beendigt. Das spricht dafiir, daB das Aceton nicht allein wegen 
seiner Fliichtigkeit sich der Verbrennung entzieht, sondern daB es 
tatsachlich schwer verbrennbar ist. *) Das ist es auch dann, wenn es 
nicht fertig von auBen dem Organismus zugefUhrt wird, sondern wenn 
es aus einer Vorstufe, z. B. dem Acetoxim, im Korper entsteht. 
L. Schwarz hat nach Verflitterung von nur 0,5 dieses Korpers an 

*) Hohere Ketone wurden vollstandiger verbrannt (L. Schwarz, Arch. expo 
Path. 40, S. 190). Bei Verfiitterung von Aceton tritt keine Brenztraubensaure 
im Drin auf (L. Schwarz, Arch. expo Path. 40, S. 175). 

1) Geelmuyden, (c) Skand. Arch. Phys. 11. 
2) L. Schwarz, Arch. expo Path. 40, S. 172ft 
3) Geelmuyden, (a) Zeitschr. phys. Chem. 23, S.431ff. 
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einen 2 kg schweren Hund 52% der theoretischen Menge des Acetons 
wiedergefunden. Sein SchluB, daB das Aceton nicht die obligate Durch
gangsstufe bei dem normalen Abbau der Acetessig- und der Oxybutter
saure sei, erscheint durchaus gerechtfertigt. L. Pollak widerspricht 
dem zwar auf Grund der von ihm festgestellten ausgiebigen Spaltung 
der Acetessigsaure durch Organausziige, indessen erscheinen uns vorder
hand die Schliisse aus den Experimenten an lebenden Tieren zuverlassiger, 
als die aus den Versuchen im Briitschrank. 

b) Die Oxydation der Acetonkorper bei Kohlenhydratkarenz und im Diabetes. 

In den Zustanden, in denen beim Tier und Menschen spontan eine 
starkere Acidosis auf tritt, d. h. bei Kohlenhydratkarenz, bei natiir
lichem oder experimentellem Diabetes usw. werden die p-Oxybutter
und Acetessigsaure weniger gut verbrannt, als in der Norm (bez. des 
Acetons s. w. u.); jedoch ist das Oxydationsvermogen fUr diese Stoffe 
keineswegs ganz aufgehoben. Ein gesunder Mensch verbrannte bei 
Fleischfettkost noch immer 93 ° / ° der gereichten 21 g Acetessigsaure 
gegeniiber 99% bei gemischter Kost (Geelmuyden); 10-15 g Oxy
buttersaure verschwanden fast vollstandig (Zeehuysen, Schwarz u. a. 
vgl. die Tabelle). Ebenso liegen die Verhaltnisse beim leichten Diabe
tiker ohne ausgesprochene spontane Acidosis (20,0 Oxysaure ganzlich 
verbrannt: Magnus Levy u. a.). Beim schweren menschlichen Dia
betes, dessen Zuckerstoffwechsel und Acidosis ja verschiedene Ab
stufungen zeigen, ist auch die Oxydationskraft gegeniiber zugefiihrter 
Oxybuttersaure in wechselndem Grade gestort.*) In manchen Fallen 
steigt nach Eingabe von Oxybuttersaure die Ausscheidung der 
Acetonkorper stark an, in anderen weniger, in wiederum anderen gar 
nicht (vgl. die Tabelle). In einem Versuche von Leo Sch warz 1 ) 

wurden von 10,0 g Oxysaure die Halfte in Form der 3,Acetonkorper 
ausgeschieden, in einem Experiment von Weintraud wurden sie ganz 
verbrannt. 

In Fallen mit schwerster Acidosis, wo man aus begreiflichen 
GriiI).den den Versuch nicht angestellt hat, ist das Oxydationsvermogen 
gegeniiber zugefiihrter Oxybuttersaure wahrscheinlich viel starker er
niedrigt. 

Diese Herabsetzung ist in einzelnen Tierexperimenten viel deut
licher als im menschlichen Diabetes. Am iiberzeugendsten sind Ver
suche, die an ein und demselben Versuchstier angestellt sind, z. B.: 

*) Die spontanen Schwankungen der Acidosis und die friiher mangelhaften 
Oxybuttersaurebestimmungen erschweren die Miiglichkeit genauer Zahlenangaben. 
V gl. w. u. S. 413. 

') L. Schwarz, D. Arch. klin. Med. 76, S. 267. 

24* 
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Araki Hund 
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Magnus Levy: Hund, 10 kg: 
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Das Aceton, an sich schon recht schwer verbrennlich, wird beirn 
Hunde im Hunger oder im Phloridzin- oder Pankreasdiabetes nicht 
schlechter verwertet als vorher (L. Schwarz)_ Es unterscheidet sich 
darin wesentlich von seinen beiden V orstufen. 

5. Die Muttersubstanzen der Aeetonkorper. 
Aceton ist durch Oxydation aus EiweiBkorpern, durch Garung aus 

Kohlenhydraten dargestent worden. Aber ane diese Versuche im Rea
gensglas sind fiir die Erkenntnis der Abstammung der Acetonk~rper 
im Organismus ebensowenig richtunggebend oder gar beweisend, wie 
entsprechende Versuche iiber die Abstammung der Oxalsaure, in denen 
als Ergebnis oxydativer Reaktionen Oxalsaure gefunden wird_ Gerade 
aus Substanzen, die gemaB ihrem Aufbau schon bei geringfiigigen 
chemischen EingrifIen Aceton liefern, wie Oxyisobuttersaure und Mesi
tyloxyd, entsteht es im Organismus nicht (L. Schwarz I). Aceton geht 

*) Dritter Phloridzinhungertag. Die angegebenen Mengen sind der tTber
schuB der Werte des dritten liber die des zweiten Tages_ Die auffallend hohen 
Werte sind durch Doppelanalysen gesichert; die Oxybuttersaure konnte fast 
quantitativ in Crotonsaure iibergefiihrt werden. 

1) L. Schwarz, Arch. expo Path. 40, S.183. 
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vielmehr im Korper anscheinend stets aus einer viergliedrigen Kohlen
stoffkette hervor, aus der Acetessigsiiure und mittelbar aus der Oxy
buttersaure. Diese auf oxydativem Wege darzustellen, ist dem Chemiker 
nicht . gelungen, nicht einmal aus Buttersiiure vermag er sie durch eine 
einfache "p-Oxydation" *) zu erzeugen, ein Mittel, dessen sich gerade 
der Organismus in groBem Umfang bedient. Die Abstammung der 
P-Oxybuttersaure, nicht die des Acetons, ist fUr die Biologie die Kern
frage. Dabei muB jede zur Erorterung gestellte Ansicht der Tatsache 
gerecht werden, daB Mengen bis zu 5 g Oxy- und Ketobuttersiiure pro 
Kilo und Tag im menschlichen Organismus entstehen konnen (143 g 
bei einem Knaben von 32 kg im Coma diabeticum.) 

Die urspriingliche Annahme der alteren Autoren, die Acetonkorper 
stammten von den Kohlenhydratenab, muBte fallen, als man die Ab
hiingigkeit ihres Auftretens von der Kohlenhydratkarenz erkannt hatte: 
Die groBten Werte fiir Oxybuttersiiure werden gerade im schwersten 
Diabetes gefunden, da, wo auch der im Korper neugebildete Zucker 
nicht mehr verwertet wird.**) Bis in die Mitte der OOer Jahre galt das 
zerfallende KorpereiweiB als Muttersubstanz der Acetonkorper (v. J aksch, 
Rosenfeld, Honigmann, v. N oorden 1). Hirschfeld und Wein
traud zeigten, der eine beim Stoffwechselgesunden, der andere beim 
Diabetiker, daB starke Acetonurie usw. auch bei N-Gleichgewicht und 
bei N-Ansatz auftreten und bestehen kann,**) und daB sie umgekehrt 
trotz starker N-Verluste ausbleiben oder versch\\'inden kann***.) Seitdem 
wurde das umgesetzte EiweiB schlechthin als QueUe des Acetons usw. 
,angesehen, freilich 6hne irgend welche, auch nur einigermaBen sicheren 
Beweise. 

Eine Abstammung von den Fetten war nur von Friedlander 
und G. Rosenfeld 2 ) erwogen, aber entschieden zuriickgewiesen worden. 

*) Unter ,8-0xydation oder Oxydation in,8.Stellung ist zu verstehen die 
am ,8.Kohlenstofiatom einer Sii.ure einsetzende Oxydation, z. B.: 

CHs OH2 CH2 - - - - -- - COOH ..L 0 = CH. - CHOH - CH2 - COOH. i' ,8 a I •• 

tJber das Auftreten dieser ~.Oxydation siehe u. a.: 
Knoop, Fr., Abbau aromatischer Fettsii.uren im Organismus. Hofm. Beitr. 

~, 150, 1905. 
Em bden, Hofm. Beitr. 8, 129. 
Magnus Levy, Physiologie des Stofiwechsels in Noordens Handbuch 1, 

92, 1906 .. 
**) 

Z. B. Versuch IV 6. 
7. 
8. 

***) 
Z. B. Versuch III 8. 

9. 
10. 

N·Bilanz 
Tag +1,9 

+1,3 
+2,3 

N·Bilanz 
Tag -5,2 

-3,8 
-1,1 

Aceton 

0,233} Fleischfettkost 
0,227 [Hirschfeld] 
0,267 

Aceton 
0,1281 Fleischfettkost 
0,020 r + 50 Rohrzucker 
0,016 J [Hirschfeld] 

1) Noorden. Path. Stofiw., 1. Auff., S. 176. 
2) Rosenfeld, Ctrb. i.Med. 1895. 
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1898/99 signalisierte Rumpf das Auftreten von Oxybuttersaure bei 
einem vorher davon freien Diabetiker nach Zufuhr von Butter
saure (iibrigens ohne quantitative Angaben*). Geelmuyden 1) fand 
1897 eine Steigerung der Acetonurie nach ButtergenuB. Er betonte 
"die Fiihigkeit des Butterlettes, Acetonurie hervorzurufen". Sie 
beruht nach ihm moglicherweise auf dem Gehalt der Butter an 
niederen Fettsiiuren. Entscheidend fUr die Ableitung der Aceton
korper von den Fetten wurden die Untersuchungen und Ausfiihrungen 
von Magnus-Levy. Wiihrend die Ergebnisse der eben genannten 
Forscher die Annahme einer Abstammung der Acetonkorper von den 
Fetten moglich erscheinen lieBen oder sie wahrscheinlich machten, 
zwangen die Ergebnisse Magnus-Levys zu diesem SchluB. Er fand 
bei einem Knaben an 3 Tagen zusammen 342 g Oxybutter- und Acet
essigsaure im Ham (dazu kamen noch groBcre, nicht bestimmte 
Mengen Aceton in der Atemluft), denen nur 271 g umgesetztes EiweiB 
gegeniiberstanden. Da aus diesen aber noch groBe Mengen Zucker 
stammten (mindestens 120 g), konnten sie nicht allein auch noch 342 g 
Oxybuttersiiure geliefert haben.**) Somit muBte das Fett vorwiegend 
oder gar a us s c h li e Bli c h fUr seine Genese in Anspruch genommen werden, 
und zwar vor allem die hohen Fettsiiuren, die Stearin-, Palmitinsiiure 
usw. Die Menge der gelegentlich in der Nahrung enthaltenen niederen 
Siiuren, wie Buttersiiure usw., reicht zur Lieferung der beim Diabetes oft 
monatelang in Quantitiiten von 30 und 40 g ausgeschiedenen Oxy- und 
Ketobuttersiiure nicht aus. 

DaB aber auch die Buttersiiure tatsiichlich Oxybuttersiiure liefem 
kann, wurde durch Fiitterungsversuche von Leo Schwarz und weitere 
von A. Loeb festgestellt (Genaueres dariiber s. S. 380). Unter dem 
Eindruck der sicher begriindeten Tatsache, daB die Fettsiiuren Oxy
buttersiiure liefern, wurden sie vielfach als deren alleinige QueUe an
gesprochen. Mit Unrecht; denn auch das EiweiB, das als Ganzes die 
Ausscheidung der Acetonkorper beim Gesunden deutlich vermindert, 
enthiilt einzelne Gruppen, die in Oxybuttersiiure iibergehen konnen. 
Das wurde erst klar, als man zur Priifung der einzelnen Aminosiiuren 
iiberging. 

*) Qualitativer Nachweis von Crotonsaure und Auftreten einer Linksdrehung 
im vergorenen Urin. 

**) In einem zweiten Comaanfall bei demselben Knaben fand ich als Summe 
von 2 Tagen 200 g Eiwei.6 und 162 g Aoetessig- und Oxybuttersaure, bei einem 
Mii.dchen an 2 Tagen 234 g EiweiB und 201 g Sauren. P. Joslin fand in 
3 tagigem Coma bei einem Knaben 380 g EiweiB und 356 g Sauren. 

In allen diesen Fallen wurden nooh viele Gramm Aceton taglich mit der 
Atemluft ausgeschieden, die nicht bestimmt werden konnten. - Den Einwand, 
daB muglicherweise der EiweiBumsatz huher gewesen sei, als er dem N-Gehalt 
des Harn entspreohend' berechnet wurde, konnte ioh fiir meine beiden Falle 
widerlegen. Es fand keine Retention und keine nachtragliche N -Ausschwem
mung statt. 

1) Geelmuyden, Zeitschr. f. phys. Chem. 23 und 26. 
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a) Aminosiiuren und Fettsiiuren als Muttersubstanzen der Acetonkorper. 

Mit den Versuchen von L. Schwarz 1900 erst begann die Priifung 
der Wirkung chemisch einheitlicher Stoffe, die dann durch Embden 
1906, Baer und Blum 1906, Borchardt und Lange u. a. in groBem 
MaBstab durchgefiihrt wurde. Dabei hat sich herausgestellt, daB nur 
einzelne der im EiweiB enthaltenen Aminosauren in Oxybuttersaure 
iibergehen, zahlreiche andere dagegen nicht; unter den letzteren finden 
sich sogar solche, die die Ausscheidung der Acetonkorper herabsetzen. 

Auch aus der Klasse der Fettsauren sind zahlreiche Stoffe auf 
ihre Beziehungen zur Oxybuttersaure gepriift worden, darunter viele, 
die weder in der Nahrung, noch auch, soweit wir wissen, im intermediaren 
Stoffwechsel auftreten. 

Ihre Priifung war geboten, um iiber den Abbau der Substanzen, 
die tatsachlieh als Mutterstoffe der Oxybuttersaure in Frage kommen, 
ein Urteil zu gewinnen. Auch unter den Fettsauren hat man, ebElDso 
wie bei den Aminosauren, zahlreiche Stoffe angetroffen, die die Aus
scheidung der Oxybuttersaure vermindern. 

Diesen "antiketogenen Substanzen" ist ein eigener Abschnitt ge
widmet (Nr. 6 s. weiter unten S. 386). 

Hier seien zuniiehst von allen gepriiften Stoffen nur die iibersicht
Hch zusammengestellt, deren Vorkommen im Stoffwechsel wahrschein
lich ist. 

Nach dem heutigen Stande unseres Wissens, der freiIich eines 
Ausbaus und einer Sicherstellung noch in manchen Punkten bedarf, 
kann man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit folgende Einteilung 
vornehmen: 

Oxybuttersaurebildner Nicht-Oxybuttersaurebildner 

Leucin 
Tyrosin 
Phenylalanin 

Buttersaure C4 

Capronsaure C6 

Caprinsaure Cs 
Caprylsaure ClO 

Palmitinsaure C16 

Oleinsaure C18 

Stearinsaure CIS 

Aminosauren: 

Fettsauren: 

=Sauren 
C(4--t-2x) 

Glykokoll 
Alanin 
Valin 
Asparaginsaure 
Glutaminsaure 

Propionsaure 
N ormalvaleriansaure 
(Heptylsaure) 
(Nonylsaure) 
Essigsaure ~ 

Diese Ergebnisse sind mittels zweier, prinzipiell verschiedener Me
thoden gefunden worden, dureh das Studium des lebenden, bereits in 
spontaner Acidosis befindIichen Organismus (Sehwarz, Satta, Baer, 
Borchardt u. a.) nnd durch Versnche an der iiberlebenden Leber. 
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Em bden und Almagia haben die wichtige Entdeckung gemacht, daB 
die lebenswarm dem Hunde entnommene Leber bei der Durchblutung 
"Aceton bildet " , d. h. an das durchflieBende Blut abgibt. In I-bis 
2stiindigenVersuchen wurden pro Liter Blut 12-27 mg, in der Ge
samtmenge des ausgeflossenen Blutes hochstens 40-50 mg Aceton ge
funden (Embden und Kalberlah). Wurden dem durchstromenden 
Blut Amino- oder Fettsauren zugesetzt, so konnte eine weitere Zu
nahme des Acetons, iiber die genannten Zahlen hinaus, auf eine Bildung 
aus diesen Stoffen bezogen werden. In den Versuchen mit Leucin und 
Tyrosin z. B. ergab sich in I-P/2 Stunden ein Zuwachs von 100 bis 
200 mg Aceton, eine GroBe, die die moglichen Fehlerquellen anscheinend 
hinter sich laBt. Andere Stoffe freilich ergaben weniger bedeutende 
Ausschlage. - Embden hat sich in einer spateren Arbeit davon iiber
zeugt, daB das von ihm gefundene Aceton im Blut nicht als solches, 
sondern aIs Acetessigsaure enthalten war. Da diese sicher einer Oxy
buttersaure-Vorstufe entstammte, so fallen seine Versuche unter die
selbe Beurteilung wie jene, in denen eine Zunahme der Oxybuttersaure 
beim lebenden Tier oder Menschen gefunden wurde. 

Das Verfahren der anderen Forscher, Verfiitterung der zu priifenden 
Substanzen an den lebenden Organismus, zielt auf eine Vermehrung der 
Acetonkorper im Harn; die Zufuhr geschieht bei bereits vorhandener 
Acidosis, bei einem Zustande also, der einen Teil der etwa neugebildeten 
Acetonkorper derVerbrennung entgehen laBt. Baer und Blum arbeiteten 
an Kranken mit schwerem Diabetes (d und e), spater am phloridzin
vergifteten Hungerhund (f und g), Borchardt und Lange*) am kohlen
hydratfrei ernahrten Gesunden, L. Mohr an einer Hungerkiinstlerin. 
Leider wurde in den meisten dieser Versuche die zu priifende Substanz 
nur je einen Tage verabreicht, so daB bei den haufigen spontanen 
Schwankungen der Acidosis eine vorhandene Wirkung verdeckt oder 
eine tatsachlich nicht vorhandene vorgetauscht worden sein konnte. 
Nur L. Schwarz in einigen Versuchen und A. Loeb haben diese 
Fehlerquelle durch Ausdehnung der Fiitterung auf 3 Tage und je 
2-3tagige Vor- und Nachbeobachtung zu verkleinern gew-uBt. 

Wie in allen anderen derartigen Versuchen ist es auch hier nicht 
angangig, den Ubergang einer zugefiihrten Substanz a in eine im Harn 
ausgeschiedene b ohne wei teres anzunehmen, wenn die Einverleibung 
von a eine erhohte Ausscheidung von b im Gefolge hat. **) In den 

*) Borchardt und Lange haben die Oxybuttersaure nicht mitbestimmt, 
was den Wert ihrer Versuche wesentlich schmalert. 

**) Die allgemeinen, fiir derartige Experimente geltenden Grundsatze konnen 
an dieser Stelle nicht dargelegt werden. Fur die Versuche uber die Abstammung 
der Aeetonkorper seien einige Bemerkungen gemacht: In zahlreiehen Experimenten 
betriigt die "Grund"ausseheidung der Aeetonkorper einige Zentigramme. ihre 
Zunahme naeh Zufuhr von 100 oder gar 200 g Fett wenige Zenti- oder besten
falls Dezigramme. Die Emphase, mit der manehe Autoren auf den mehrhundert
oder Bogar tauBimdprozentigen Zuwaehs an Acetonkorpern hinweisen, ist un
bereehtigt. Der absolute Zuwachs steht in so krassem MiBverhaltnis zu der 
hundertfach groBeren Menge des einverleibten Stoffes, daB jeder SehluB auf 
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Versuchen iiber Oxybuttersaurevermehrung liegen aber bereits eine 
Reihe gesetzmaBiger Beziehungen zwischen dem chemischen Bau der 
verliitterten Substanzen und dem Auftreten oder Fehlen einer Saure
vermehrung vor. Sie machen es wenigstens fiir einzelne Korper ziem
Hch gewiB, daB sie wirklich in Oxybuttersaure umgewandelt werden, 
daB der Oxybuttersaurezuwachs nicht aus anderen Quellen stammt. 

In der folgenden Zusammenstellung bedeutet ein + Zeichen, daB die 
betreffende Aminosa ure eine Zunahme der Oxybutter- oder der Acetessig
saure hervorgerufen hat, ein - Zeichen, daB das nicht der Fall war. 

8) Beziehungen von Aminosiiuren zu den Acetonkorpem. 

Embden. 
Baer u. Blum. Borchardt. Mohr. 

Hundeleber. Diate-
I Fleischfettkost. Hunger. 
I Hund. tiker. 

I 

Glykokoll - I - - + Alanin I - ! - - -
Valin -
Leucin + + + -
Tyrosin + + Phenylalanin ..l.. + I 

Asparaginsaure - -
Glutaminsiire ... - - -
OC Amino-N -Butter-

saure -
oc Amino -N -Kapron-

saure -

Von den gepriiften Substanzen scheinen nur Leucin, Phenylalanin 
und Tyrosin in Oxbuttersaure iiberzugehen. 

direkte chemische Beziehungen hinfallig wird. Ahnlich Hegen ja die Verhiiltnisse 
bei den Bemiihungen, die Abstammung der Oxalsaure zu ergriinden. 

Etwas giinstiger sind die Versuche zu beurteilen, in denen die Ausscheidung 
der Acetonkorper nach Zufuhr eines bestimmten Stoffes um eine ganze Reihe von 
Grammen steigt. Hier steht wenigstens die Menge der genosBenen und der aus
geschiedenen SubBtanz in einem richtigeren Verhaltnis. Eine solche Zunahme 
tritt aber meistens nur dann ein, wenn die Ausscheidung der Acetonkorper schon 
von vornherein hoch ist, 10, 20 und 30 g betragt. Und bei so hohem Stande der 
Acid)sis sind spontane Schwankungen noch weit haufiger, als bei 'niederem Stande. 
Sie konnen 3, 5 und selbst 10 g Oxybuttersaure von einem Tage zum anderen 
ausmachen. also oft mehr, ale der AUBschlag in den Fiitterungsversuchen betragt 
(vgl. die Zahlen auf S. 413). Auch bei starker absoluter Steigerung der Aus
scheidung erlaubt ein einzelner Versuch fiir sich allein nie den SchluB auf eine 
Umwandlung des eingefiihrten Stoffes in den ausgeschiedenen. Nur wenn sich 
der Abbau im. einzelnen durch verschiedene Stufen verfolgen und nachweisen 
laBt, wenn Blah ferner bestimmte GesetzmaBigkeiten zwischen dem Bau ver
schiedener, in gleicher Weise wirkenden Substanzen und dem Eintreten oder 
Ausbleiben einer Acetonkorpervermehrung ergeben, erst dann wird man mit groBer 
Vorsicht Schliisse auf die chemische Umwandlung ziehen diirfen. Bei den Aceton
korpem ist diese Forderung gliicklicherweise zum Teil schon verwirklicht, so daJl 
man wenigstens einige Stoffe mit ziemlicher Sicherheit ale Muttersubstanzen der 
Oxybuttersaure bezeichnen bnn. Immerhin ist auch hier die sClrgfaltigste Kritik 
jedes einzelnen Versuches geb:>ten. 
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Mohrs Angaben lauten freilich entgegengesetzt_ Mit Riicksicht 
auf einige Besonderheiten*) in seiner Reihe scheint mir die Annahme 
berechtigt, daB hier die Wirkung der eingenommenen Substanzen durch 
andere starkere Einfliisse verdeckt, oder gar iiberwogen worden ist. 
Man wird bis auf weiteres sich wohl an die iibereinstimmenden Er
gebnisse der anderen Autoren zu halten haben. 

Auch fUr die Fettsauren wird eine tabellarische Zusammenstellung 
der bisher gepriiften Substanzen die Dbersicht erleichtern. 

b) Beziehungen von Fettsiiuren zu den Acetonkorpern. **) 

i 
I r I to • ~ Baeru. 

Name Synonyme Formelbild I ~ :g Blum I Andere 
~ 

I 

il ' Eli : i Autoren 
00 rfi1 I ill, 

I 

I 

Aliphatische Monocarbon-
sauren: 

<; Essigsaure C-COOH I -(?)'+(?) Satta 
OH ! 

Glycolaaure 
I 
C-COOH 

I 
- , , 

C3 Propionsaure C-C-COOH - - - Satta-
OH '+(?)Wein-I 

Milchsaure c-C-COOH - - : traudt. 
, 

C4- N -Buttersaure C-C-C-COOH +!+ + , + Loeb; 
OH I '+Rumpf 

(J Oxybutter-
I 1+ I usw. 

C-C-C-COOH I 

saure C i 

Isobuttersaure Dimethylessig-
I 

I i C-C-OOH -, -
saure C 

I a Oxyisobutter-
I 

c-C-COOH - -
saure I 

OH 

C6 N -Valeriansaure c-c-c-c-c -t) - -c 
Isovaleriansaure (J Methylbutter-

I 
C-C-C-COOH +t) + + 

saure, Dime- C thylpropions. I 

+ Methylathyl- a Methylbutter- c-C-C-C OOH 
essigsaure saure, 

0 

Lavulinsaure 
I 

r keto-n-vale- C-C-C-C-COOH 
I 

- Wein-
riansaure traudt 

i 

*) Eine einmalige Gabe von nur 10 g Alanin setzte bei Mohr die "Gesamt
oxybuttersaure" fur 3 Tage um 9,8 pro Tag herab, um weit mehr, ala es die 
stii.rksten antiketogenen Stoffe, die Kohlenhydrate in der gleichen Menge 
genossen, tun. 

**) Ein + Zeichen bedeutet Auftreten oder Vermehrung von Acetonkorpem. 
Fehlen einer 

" t) Schwarz gibt an Valeriansaure verfuttert zu haben; Baer macht es 
wahrscheinlich, daB S. Isovaleriansaure in Handen gehabt hat. 
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• I • 
Baer u.1 

Name Synonyme Formelbild ~ I~ Blum. An den 
~ '"" I Autoren: A S 

I i II I a5 [i1 

06 N -Oapronsaure c-c-c-c-c- + + 
COOR 

C 
I 
C 

a Athylbutter- Diathylessig- I +?) C-C-C-COOR 
saure saure C 

I 
C 

+ (J Athylbutter- Methyl athyl- I 
C-C-C-COOR= 

saure propions.=(J C 
Methylva- I 

leriansaure c-c-c-c-COOR 
C 

Methylpropyl- a Methylva-
I 

C-C-C-C-COOR -
essigsaure leriansaure C 

Isobutylessig- r Methylva- I 
saure leriansaure C-C-C-C-COOR 1-

07 N-Heptylsaure I -
0 8 N -Octylsaure :+ 
09 N-Nonylsaure -

010 N-Decylsaure + 
Aliphatische Di (Tri)carbon-

I 
sauren 

03 Malonsaure COOR-C-COOR - - Satta 

04 Bernsteinsaure COOR-C-C-COOR -
OR OR 

I I - Satta Weinsaure Dioxybernstein- COOR -C-C-COOR 
0; Glutarsaure saure COOR-C·C·C- -

COOR 
C 
I 
C 
I -Athylmalon- COOR-C-COOR 

saure C 
I - -Methylbernstein- Brenzweinsaure COOR-C-C - COOR 

I saure I ORCOOR 
I I - Satta 0 6 Oitronensaure COOR-C-C-COOR I 

I Aromatische Monocarbon-
sauren 

OR 
I 

Phenyl a Milch- °6-C-C-COOR + saure 
OR 

Phenyl (JMilch- 06-C 
I 
C-COOR -

saure 
Phcnylpropion- 06-C- C-COOR - I saure 

Phenylacryl- Zimtsaure °6-C=C-COOR -
saure 

I 

Homogentisin- °6-C-COOR + saure -[ Phenylessigsaure 0 6 - C-COOR 
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Aus den Ergebnissen der Tabelle lassen sich im AnschluB an die 
von Baer und Blum sowie von Embden gegebene Darlegung folgende 
Satze ableiten: 

1. Sauren mit weniger als 4 Kohlenstoffatomen (Glykol·Propion·, 
Milch-Malonsaure) geben keinen AniaB zu einer Vermehrung der Acetonkorper. 
(Ein scheinbar entgegengesetztes Resultat Sattas bez. der Essigsaure wird von 
dem Autor selbat ala nicht beweisend angesehen.) Ein Hinweis auf die von 
Magnus-Levy vermutete synthetische Bildung der Oxybuttersaure findet sich 
in diesen Versuchen nicht. (Vgl. jedoch w. u. S. 386.) 

2. Sauren mit 4 C-Atomen in einer verzweigten Kette (Isobutter· 
und Oxyisobuttersaure) Iiefem keine Oxybutwrsaure. Eine Streckung der ver
zweigten Kette findet nicht statt. 

3. Eine Reduktion von Sauren der 4. Kohlenstoffreihe, die hoher 
oxydiert sind, als die Oxybuttersaure, zu dieser findet nicht statt (Bernstein· 
Weinsiiure, Acetessigsaure). 

Voraussetzung fUr den Dbergang eines Korpers in Oxybuttersaure 
ist also das Vorhandensein einer geraden Kette von wenigstens 4 C
Atomen, die aber noch nicht weitgehend oxydiert ist. 

4. Von den normalen Fettsauren mit mehr als 4 C-Atomen 
bilden Oxybuttersaure nur jene mit gerader Kohlenstoffatomzahl, C4 

C6 , Cs' CIO' dagegen nicht die mit unpaarer Zahl C6 , C7 , C9 (Embden 
und Marx). Ais typischen Oxybuttersaurebildner hat man die Butter
saure anzusehen (L. Schwarz, A. Loeb und andere weniger ausschlag
gebende Versuche.*) Sie ist vermutlich die Durchgangsstufe bei der BH
dung der Oxybuttersaure aus den Sauren C6 , Cs' CIO' C16, CIS' 

Der Abbau der Fettsauren erfolgt wahrscheinlich durch Oxydatiol!l 
in der p-Stellung und darauffolgende Absprengung von 2 C-Atomen 
(Knoop, Embden): 

C2x ' C· C· C· COOH=C2x-C~ C 'I' C-COOH 

d. h. ebenso, wie moglicherweise auch ihr Aufbau bei der Synthese 
aus Traubenzucker durch Zusammenfiigen 2 gliederiger Kohlentoff
Ketten erfolgt (Hoppe-Seyler, Magnus-Levy.**) 

5. Schwieriger ist die Deutung des Dberganges von Fettsauren mit ver
zweigter Kohlenstoffkette in Oxybuttersaure. Bedingung ist jedenfalls, wie 
Baer und Blum betonten, das Vorhandensein einer geraden Kette von (min
destens) 4 C-Atomen. Die genannten Autoren nehmen fiir die a und fJ substituierten 
Methyl- und Athylbuttersaure eine Abspaltung der Methyl- oder Athylgruppe 
an. FUr die Methylbuttersauren ist allerdings nichts anderes denkbar, nachdem 
B aer und BI um den Weg iiber Athylmalonsaure und den iiber Methylbemstein. 

*) Die beste Reihe riihrt von A. Loe b her: 
3 Tage je 20 NaHCOs; taglich 8,5 Acetonkorper als Oxybuttersaure berechnet. 
3 "jeI6-20buttersauresNa. ,,16,08 " " " 
2 "" 20 NaHCOs, "9,2",, " " 

Eine groBe Reihe von Versuchen mit Butter bei Geelmuyden. L. Schwarz, 
Hagen berg, Wald vogel, Sch.umann-Leclerq, Grube; mit buttersauren Na. 
bei Schwarz, Geelmuyden, Strau/3 und Philippsohn, Baumgarten und 
Popper, Embden, Joslin. 

**) Magnus.Levy, Aufbau der hohen Fettsauren aus Zucker, Berl. Phys. 
Ges. 1901-02. 15. Marz 1902; dort Literatur. 
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saure ausgeschlossen haben. Denn diese beiden Sauren, an deren Entstehung aus 
der Methylbuttersaure man hatte denken konnen. geben bei der Verfiitterung keine 
Oxybuttersaure. - Ob das gleiche, d. h. eine einfache Abspaltung. auch fiir die 
Athylgruppen substituierter Buttersauren zutrifft. lii.Bt sich noch nicht vollstiindig 
iibersehen. *) 

6. Dicarbonsauren, die in Oxybuttersaure iibergehen. sind noch nicht ge· 
funden worden. Auch die drei Dicarbonsauren der fiinften Reihe, aus denen durch 
Abspaltung einer C02Gruppe theoretisch Buttersaure usw. entstehen konnte, er· 
fabren offenbar diese Veranderung im Organismus nicht, da nach ihrer Verfiitterung 
usw. keine Oxybuttersaure auftritt 

Glutarsaure COOH-CH2-CH2-CH2 = i' Carboxylbuttersaure 
I 
COOH 

Methylbernsteinsaure COOH-CH2-CH-CHa = (J 

bOOH 

Athylmalonsaure COOH-CH-CH2-CHa = a 
I 

COOH 
Das gleiche gilt auch fiir die Citronensaure, die man unter diesem Ge· 

sichtspunkt ja als (Jy Carboxyl. (J Oxybuttersiiure schreiben kiinnte. 

CH2-COH-CH2--COOH 
I I 

COOHCOOH 

7. Ebenso wie fiir die niederen Fettsauren hat man sieh aueh be
bemiiht fiir die hohen Fettsauren, die Bestandteile des Nahrungs
und des Korperfettes, den Obergang in Oxybuttersaure dureh Fiitte
rungsversuehe zu beweisen. Die Gesamtheit dieser Versuehe reieht unseres 
Erachtens fiir den angestrebten Beweis Dieht aus. Die eigentliehe Stiitze der 
Ansieht, daB die hohen Fettsauren Oxybuttersaure liefem, erblieken wir 
naeh wie vor in der von uns festgestellten Tatsache, daB fiir die im Koma 

*) Auf weitere interessante Einzelheiten, die sich aus Baer und Blums 
Arbeiten ergeben, kann hier nicht eingegangen werden. - Welche der vielen, von 
Baer und Blum untersuchten Fettsauren etwa als intermediare Stoffwechsel· 
produkte in Frage kommen, laBt sich heute nicht iibersehen. C. N eu berg hat 
einige dieser Sauren bei der Faulnis des EiweiBes gefunden. (Z. f. Biochemie 7, 
1908. S. 178 u. 199.) Auch die Buttersaure hat er als ein Produkt der fauligen 
Zersetzung der Glutaminsaure in groBeren Mengen auftreten sehen. Auf diese in 
einer Arbeit iiber das Petroleum versteckten Angaben sei hier hingewiesen. Indes 
ist es zweifelhaft, ob die Bedingungen zur Reduktion, die ja bei der Entstehung 
der Faulnisprodukte eine so wichtige Rolle spielen, auch im lebenden Korper dort 
vorhanden sind, wo die Bildung der Acetonkiirper in Frage steht. Theoretisch 
muBte ja auch eine Entstehung von Oxybuttersiiure aus Zucker zugegebe:i:J. werden, 
da bei gewissen Garungen Buttersaure aus Zucker in groBer Menge entsteht und 
ahnliche Prozesse sich auch sicherlich im hoheren Organismus vollziehen. Aber es 
scheint, daB sie gerade dort nicht in Frage kommen, wo es sich um das Auftreten 
der Acetonkorper handeit. (Zeitliche und iirtliche Trennung der beiden Vorgange 
und anderes mehr, so eine sofortige Verarbeitung der Buttersaure aUB Zucker in 
anderer Richtung nach den hohen Fettsauren hin UBW.) Trotzdem die Ent· 
stehung von Acetonkorpern aUB Kohlenhydraten, namentlich auf dem 
Umweg iiber das Fett im Prinzip zugegeben werden mull, sei nachdriick· 
Iich betont, daB wir fiir eine direktere derartige Bildung keinerlei Anhaltspunkte 
haben, und daB in dem gewohnlichen Sprachgebrauch die Kohlenhydrate nicht alB 
Muttersubstanzen der Acetonkorper betrachtet werden kiinnen. 
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ausgeschiedenen 100-150 g Acetonkorper alle anderen Quellen bei weitem 
nicht ausreichen. (Vgl. die Zahlen auf S. 384). _. Unter den eigent
lichen Fiitterungsversuchen konnen zunachst jene kaum Anspruch auf 
Beriicksichtigung finden, in denen, wie bei W aId vogel u. a., groBe 
Fettzulagen eine Vermehrung des Acetons, und nur dieses, urn wenige 
Zentigramme hervorriefen. Aber auch gegen andere Versuche mit einer, 
diese winzigen Zunahmen iibersteigenden Vermehrung aller Acetonkorper 
muB zunachst der theoretische Einwand erhoben werden, daB eben eine 
Zulage von Fett den Fettumsatz nicht oder nur in verschwindendem 
MaBe andert. Es wird eben einfach statt Korperfettes Nahrungsfett 
verbrannt, ein etwaiger DberschuB aber angesetzt. Und fUr die von 
manchen Autoren gemachte Annahme, daB Nahrungsfett anders ab
gebaut werde, als Korperfett, laBt sich weder aus sonstigen Erfahrungen 
noch aus diesen Versuchen irgendwelcher sicherer Anhalt gewinnen. 
Nur wenn das Nahrungsfett gewisse Bestandteile in groBerer Menge 
enthalt, die im Aufbau des Korpers keine Rolle spielen, konnen diese 
einen gewissen EinfluB auf die Bildung der Oxybuttersaure ausiiben. 
Das ist z. B. der Fall mit den niederen Fettsauren der Butter. Sie 
werden gewohnlich, auch wenn Butter in groBeren Dberschiissen gereicht 
wird und zu Fettansatz fiihrt, nicht im Korper abgelagert, sondern zum 
groBten Teil abgebaut. So haben groBe Zulagen von Butter tatsachlich 
beim Diabetiker hie und da betrachtlichere Vermehrung der Aceton
korper hervorgerufen. (L. Schwarz, A. Loeb u. a.) 

Nach anderen Fettarten aber ist der Oxybuttersaurezuwachs im 
Urin so gering. daB kein zwingender Grund vorliegt, ihn aus den ver
fiitterten Substanzen herzuleiten. Ebensowenig konnen wir den von 
Sch warz aus geringfiigigen Unterschieden abgeleiteten SchluB fUr 
richtig halten, wonach nur Stearin- und Palmitinsaure, nicht aber 
Oleinsaure in Acetonkorper iibergehe.*) Joslins gut angelegte Versuche 
iiber Acetonvermehrung bei ausschlieBlicher Aufnahme verschiedener 

*) L. Schwarz erhielt in seinen Fiitterungsversuchen am Dialetiker folgende 
Vermehrung der Acetonk6rper: 

Nach 100-300 Schweinefett 
100-200 Butter 
50-200 Oleinn61 

+ 0,7 + 0,9, 1,2, 0,0, 0,9, 0,5, 0,3 g 
+ 1,9 + 1,1 + 6,1 

(-0,5) +Q,4 + 1,2 + 0,1 

" 
" 

" 

50 Palmitinsaure + 1,0 
30-100 Oleinsaure + 0.2 + 1,5 + 0,08 + 0,3 
30-40 stearinsaurem Na+ 1,5 + 4,6 + 0,4 

40 Erucasaure - 0,1 

20-30 capF{)fisaurem Na+ 0.4 + 2,4 
30 propionsaurem" - 0,2 
30 buttersaurem ,,+ 0,2 + 1,6 

Dagegen nach 

30 -40 g (Iso 1) valeriansaurem N a + 17,5, + 8,8 

Mit Ausnahme der bei der Isovaleriansaure beobachteten Zunahme fallen 
aIle anderen Gr6llen innerhalb die Schwankungsbreite, die die Ausscheidung der 
Acetonk6rper in Schwarz eigenen Versuchen spontan aufweist. 
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Fette sprechen eher dafiir, daB die Oleinsaure leichter in Aceton tiber
gehe, als die Palmitin- und die Stearinsaure. 

In einigen Versuchen (Geelmuyden, Baumgarten und Popper 
u. a.) war die Vermehrung der Oxybuttersaure verschieden groB, je nach 
dem Einverleibungsort der gepriiften Substanz. Buttersaure war sub
eu tan verabreicht von geringerer Wirksamkeit, als bei Einverleibung mit 
der Nahrung oder bei intraperitonealer Einspritzung. Naunyn hat 
darauf aufmerksam gemacht, daB diese Unterschiede vielleicht davon 
abhangen, ob die zugefiihrte Substanz von vornherein den Leberkreis
lauf durchsetzen mtisse oder nicht. Eine nahere Erorterung scheint mir 
zurzeit noch nicht moglich. 

Vergleich zwischen den einfachen Fettsauren und den ent
sprechenden Aminosauren. 

Die Aminosauren und die ihnen entsprechenden Fettsauren ver
halten sich in bezug auf ihre Fahigkeit, Oxybuttersaure zu bilden, 
gerade entgegengesetzt. (Embden, Salomon und Schmidt.) 

Fettsauren. Aminosauren. 
Buttersaure + a Aminonormalbuttersaure 
N ormalcapronsaure + a Aminonormalpapronsaure 
Isovaleriansaure I Valin T 
Isobutylessigsaure Leucin + 
Das sprieht jedenfalls dafiir, daB die Abspaltung der Aminogruppe nieht 

unter Austauseh gegen Wasserstoff stattfindet, daB aus der Aminosaure nieht die ein
fache zugehiirige Fettsaure wird. Denn dann miiBte z. B. aus Valin Isovalerian
saure, aus a-Aminobuttersaure Buttersaure, und aus diesen beiden Oxybutter
saure entstehen, was aber nieht der Fall ist. Wahrschainlich findet Ersatz des NR2 
dureh OR und Bildung der a-Oxysauren statt. Das haben z. B. Langstein und 
Neuberg 1 ) im Tierexperiment fiir das Alanin, das sich in Milchsaure verwandelt, 
ziemlich wahrscheinlich gemacht. Der oxydative Abbau dieser Oxyfettsauren 
findet ofl'enbar anders statt, als der dar einfachen FettEauren, d. h. nicht durch 
Oxydation in p-Stellung und darauf folgende ~btreunung einer C2-Gruppe. Sonst 
miiBte aus Leucin, aus dem Oxybuttersaure hervorgeht, Isobuttersaure werden, die 
bekanntlieh nieht Oxybuttersaure liefert. Em bden, und ahnlich Baer und 
~lum, nehmen Dbergang des Leucins in a-Oxy-isobutylessigsaure, Absprengung 
der CO2 -Gruppe und Oxydation des Restes zu Isovaleriansaure an, aus der ja 
Oxybuttersaure entstehen kann. 

CR CR I 
CH3>CR- CR2- CR-COOR~CR3> CR· CR2-CH-COOH-~ 

3 I 3 I 
NH2 OH 
CH 

~CH3>CH-CH2-COOH usw. 
3 

Der gleiehe Weg wiirde bei der von Em bden gepriiften, iibrigens im EiweiB 
nicht vorkommenden a-Aminonormaleapronsaure zur Normalvaleriansaure, beim 
Valin zur Isobuttersaure fiihren, es also verstandlich machen, daB diese beiden 
Aminosauren nicht in Oxybuttersaure iibergehen. Es scheint, daB die eben ar
orterte recht plausible Annahme iiber den Abbau der Aminosauren deren Beziehungen 

1) Langstein -N eu berg, Verhdlgn. d. Berl. phys. Ges. 1903, S. 114. 
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zur Oxybuttersaure in befriedigender Weise erklart, doch mull sie noch durch 
Priifung weiterer (in der Natur keine Rolle spielender) Aminosauren sichergestellt 
werden. 

Fiir den bei dem Dbergang der aromatischen Amino- und Fettsauren (vgl. 
die Tabelle a und b) in Oxybuttersiiure eingeschlagenen Weg lassen sich zur
zeit noch keine bestimmten Vorstellungen entwickeln.*) Wir verzichten daher 
auf eine nahere Erorterung dieser, auch nach anderer Richtung hin interessanten 
Cntersuchungen. 

b) EiweiB und Fett aIs Muttersubstanzen der Acetonkorper. 

Nach unseren heutigen Kenntnissen kann es nicht zweifelhaft sein, daB: 
sowohl EiweiB wie Fette Oxybuttersaure Hefern. Es ist somit unmog
lich, fiir das einzelne im Harn gefundene Acetonmolekul anzugeben, 
aus welcher der zwei Quellen es stammt. 

Hingegen kann und muB man sich aber fragen, wieviel Aceton
korper aus EiweiB und Fettsauren im Hochstfall entstehen konnen. 
Da nur der kleinere Teil der im Eiwei.6 enthaltenen Aminosauren 
Oxybuttersaure liefert, und jede einzelne naturlich weniger als ihr 
Eigengewicht, **) so wird man die Ausbeute an Oxybuttersaure aus· 
100 g EiweiB, mit aller Vorsicht, auf nicht mehr als 30-40 g schatzen 
durfen. *-) 

Fur die Fettsauren ergibt sich unter der Voraussetzung, daB e i n 
Molekiil Fettsaure nur je e i n Molekiil Oxybuttersaure Hefert, folgende 
Rechnung: 

Aus 1 Mol. 
1 

" 1 " 

Stearinsaure (284) kann entstehen 1 Mol. Oxybuttersaure (104} 
Oleinsaure (282) 1 (104) 

Palmitinsaure (256) 1 " (104) 

Aus je 1 Mol. der drei Sauren (822) konnen 3 Mol. Saure ent

stehen (312). A us 100 g Fettsauren (= 105 N eutralfett) also !!: = rd. 38 g 

Oxybuttersaure. Aus 100 Fett demnach 36,2 g Oxybuttersaure. 

*) Die urspriingliche von Em bden gegebene Erklarung, die auf der Annahme 
einer primiiren Bildung von Aceton, statt von Acetessigsaure beruht, trifft wohl 
sicher nicht das Richtige. 

**) EinMolekiil;Leucin(Mol.Gew.131) kann 1 Mol.Oxybuttersaure (MoI.Gew.104) 
Hefern, 100 Leucin also 79 g. 100 Phenylalanin. oder Tyrosin aber wesentlicb 
weniger. 

***) Nach den oben geschilderten Beziehungen zwischen Konstitution chemischer 
Staffe und ihrem Dbergang in Oxybuttersiiure kann man mit ziemHcher Sicherheit 
annehtnen, daB Serin, Cystin und Glucosamin keine Oxybuttersaure liefern. Wahr
scheinlich ist das gleiche fiir Arginin und Histidin. Die MogIichkeit, in Oxy
buttersiiure iiberzugehen, muB bis auf weiteres zugelassen werden fiir Isoleucin 
und Tryptophan und mit groBeren Zweifeln auch fiir das ProIin, das Lysin und 
das Oxyprolin( ?). Nach der Menge, mit der sie im EiweiBmolekiil vertreten 
sind, machen die Aminosiiuren, die Oxybuttersaure liefern, anscheinend weniger 
als die Halfte des Eiweillmolekiils aus, und da die einzelne Aminosaure nur 
60-80 % ihres Gewichtes an Oxybutterraure liefeit, so konnen 100 Eiweill kaum 
mehr als 30-40 Oxybuttersaure geben. Auf diesen Dberlegungen ist die obige, 
freilich unsichere Schiitzung aufgebaut. 
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Nun ergibt die Rechnung fiir den Umsatz des Kindes, das im Koma 
die hochsten Werte fUr Acetonkorper geliefert hatte, folgendes: Ich 
schatze den Energieumsatz des im Bett liegenden Knaben von 32 kg 
absichtlich hoch, auf 50-55 Kal. pro Kilo oder rd. 1600-1700 Kal. 
Er konnte gedeckt sein durch 90 g EiweiB (soviel wurden im Mittel 
von drei Tagen tatsachlich umgesetzt) und durch 200 g Fett: 

90 g EiweiB = rd. 369 Kal. } + 2278 
200 g Fett = rd. 1909 " 

Abziiglich fiir 97,5 Oxybuttersaure = rd. 443 }- 628 
Abziiglich fUr 50 Harnzucker, der 

= rd. 185 
nicht aus Kh der Nahrung stammt " 

Zur Verfiigung 1650 
" +1650 

Nach der obigen Schatzung konnten entstehen: 

aus 90 EiweiB hochstens~O X ~ = 36 Oxybuttersaure*) 
100 . 

" 200 Fett " 
200·~~,3 = 72 6 

100 ' " 
In Summa 108,6 

Tatsiichlich wurden im Mittel dreier Tage 97,5 g **) Acetonkorper 
wirklich im Ham ausgeschieden. Unter Zurechnung der nicht bestimmten 
Acetonmengen, die mit der Atemluft verloren gingen, wiirde sich er-, 
geben, daB ziemlich jedes Molekiil, das nach seiner Natur fahig war, 
Oxybuttersaure zu liefem, es tatsachlich getan hat. Macht man aber 
die gleiche Rechnung fUr die zwei Tage des eigentlichen Komas allein, 
an denen im Mittel (ohne das Aceton der Atemluft) je 112 g Aceton
korper ausgeschieden wurden, so wird es fraglich, woher diese Mengen 
kommen konnen. Aus diesem Grunde habe ich seinerzeit die Frage 
zur Diskussion gestellt, ob nicht ein Molekiil der hohen Fettsauren; 
unter ZerreiBung der Kohlenstoffkette mehr als 1 Mol. Oxybuttersaure 
liefere. Das kame, wenn iiberhaupt, in erster Reihe fiir die Oleinsaure 
in Betracht. Denn, wenigstens im Reagensglas, zerreiBt diese ungesattigte 
Saure an der Stelle der doppelten Bindung leicht in zwei langere 
Kohlenstoffreihen, deren jede ein Molekiil Oxybuttersaure liefern konnte. 
Indes ist es bisher nicht moglich gewesen, dieser Frage experimentell 
nachzugehen. Sollte freilich eine synthetische Bildung von Oxybutter
saure im Korper stattfindeh, dann ware auch die Frage, ob aus 1 Mol. 
der hohen Fettsauren mehr als 1 Mol. Oxybuttersaure wird, prinzipiell 
mit einem J a zu beantworten. 

*) Es ist gewiB unrichtig, daB aus 90 g EiweiB gleichzeitig 36 g Oxybutter; 
saure und 50 g Zucker entstehen kiinnen, indes miissen fiir die obige Gesamt
rechnung diese maximalen Zahlen benutzt werden. 

**) 1m Mittel dreier Tage; die von mir hier benutzten Werte sind etwas 
niedriger, als die in der Originalarbeit angegebenen, da damals noch Minkowskis 
und nicht die neuesten Werte fiirdie Linksdrehung der Saure benutzt wurden. 

Ergebnisse I. 25 
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c) Synthetiscbe Bildung von Oxybuttersiiure. 
Eine von J aksch vor langer Zeit geauBerte Vermutung, daB Acet

essigsaure synthetisch aus Aceton durch Anlagerung von Kohlensaure 
entstiinde, ist von Minkowski mit Recht alB auBerhalb der im tieri
schen Korper gegebenen Moglichkeiten liegend zuriickgewiesen worden. 
Eine andere synthetische Entstehungsweise der Oxybuttersaure haben 
Spiro und Magnus-Levy erwogen. Ausgehend von Nenckis Ge
dankengang, nach dem der Acetaldehyd (oder eine ahnliche Gruppe) 
eine groBe Rolle bei den tierischen Synthesen spiele, iibertrugen sie 
diese Vorstellung auf eine synthetische Bildung der Oxybuttersaure. 
Wie aus dem Acetaldehyd iiber Krotonaldehyd Buttersaure werden 
konnte, so wiirde moglicherweise bei gleichzeitiger Oxydation in ,B-Stellung 
Oxybuttersaure sich bilden. E. Friedmann hat diesen Gedankengang 
aufgenommen und die ihm zugrunde liegenden Vorstellungen weiter 
dahin prazisiert, daB aus zwei Molekiilen Aldehyd Aldol entstehen 
konnte, aus dem dann mit Leichtigkeit Oxybuttersaure hervorginge. 

CHa-CHO+CHs-CHO=CHs-CHOH-CH2·CHO 
CH3-CHOH-CH2-CHO+O=CHa-CHOH.CH2~COOH 

Friedmann bediente sich zur experimentellen Priifung dieses Ge
dankens des Embdenschen Verfahrens. Er durchblutete die heraus
genommene Leber mit Rinderblut unter Zusatz von Aldehyd oder in 
anderen Versuchen von Aldol. 

In den letzteren Experimenten erhielt er eine deutliche Zunahme 
der Acetessigsaure. Es ist gewiB plausibel, daB das Aldol, alB Aldehyd, 
zur entsprechenden Saure, der Oxybuttersaure oxydiert wird - die 
Physiologie bietet derartige Beispiele - und daB diese dann zu Acet
essigsaure wird. In den Versuchen mit Acetaldehyd war die Vermeh
rung der Acetonmenge wesentlich geringer. Wegen methodischer, in 
der Analyse begriindeter Schwierigkeiten, denen der Autor allerdings 
zu begegnen bemiiht war, ist es zweifelhaft, ob die analytisch nachgewiesene 
Zunahme der Jodoformbildung wirklich auf Aceton zu beziehen war, 
wie es Friedmann tut. Weitere Versuche miissen hier Klarheit 
bringen. Wenn aber Friedmann einen direkten Vbergang von Butter
saure in Oxybuttersaure als unmoglich ablehnt, und beha'uptet, "die 
Bildung von Oxybuttersaure aus Buttersaure konne sich nur auf Um
wegen vollziehen" (also wohl durch vorherige Spaltung und nachherige 
Synthese), so ist fUr diese strikte Behauptung weder ein Analogie- noch 
ein Experimentalbeweis von ihm vorgebrac~t worden. 

6. Antiketogene Substanzen. 
Unter dem Namen der antiketogenen Stoffe hat Satta alle 

die Substanzen zusammengefaBt, die der Bildung, oder vielmehr der 
Ausscheidung von Acetonkorpern entgegenwirken. Die Zahl dieser Stoffe 
ist groB, ihre Wirkung kann auf verschiedene Weise zustande kommen. 

Die wichtigsten antiketogenen Stoffe sind die Kohlenhydrate. 
Sie sind bereits besprochen worden (s. oben S. 366). 
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Aber auch groBe Gaben EiweiB setzen, wenigstens beim Nicht
diabetikereine bestehende Acetonurie herab (Friedlander, Hirsch
feld, Rosenfeld). 

N-Umsatz Harnaceton Nahrung 

Fri dl ·· d {20 -27 +++ (6Tage)} nur E"l'wel'B 
e an er 30,3-42,4 0 (2 Tage) 

H" hf ld {16-20 0,06-0,52 (8 Tage) 110 EiweiB + x Fett 
IrSC e 23-29 0,02-0,23 (8 Tage) 172 EiweiB + x Fett 

Zur vollstandigen Verhiitung einer Acetonurie sind jedenfalls sehr 
groBe Mengen EiweiB notig. 

Nach Hirschfeld wirken 3-4 Teile eben so stark auf die Aceton
urie, wie ein Teil Zucker, sie wirken nach ihm etwa entsprechend der 
Menge Zucker, die aus ihnen entstehen kann. Borchardt hat als 
erster darauf aufmerksam gemacht, daB man auch in bezug auf das 
Verhalten zur Acetonurie das EiweiB nicht als ein Ganzes bet,rachtEm 
diirfe, sondem daB man seine einzelnenBestandteile gesondert auf ihre 
Beziehungen zu den Acetonkorpem zu untersucheu habe. Neben Amino
sauren, die eine Ausscheidung der Acetonkorpem befordem, miisse es 
Bestandteile geben, die sie vermindem. *) Sie miissen an Menge iiber
wiegen, da ja das GesamteiweiB die Acetonausscheidung herabsetzt. 

Die genaue Durchsicht der Versuc4e iiber angeblich antiketogene 
Substanzen zeigt, daB die ilmen zugeschriebene Verminderung der Ace
tonkorper keineswegs iiberall deutlich ausgesprochen ist; in manchen 
Experimenten finden sich sogar Zunahmen, die, wo sie nicht zu der 
"Regel" stimmen wollen, von den Autoren als bedeutungslos hiugestellt 
werden. - Ala antiketoplastisch werden von den Autoren angesprochen: 

1. Glykokoll von Borchardt, von Baer-Blum 
2. Alanin 

" " " " 3, Glutaminsaure 
" " 4. Asparaginsaure (Asparagin) 
" " " " 

1. Essigsaure von Baar-Blum **) 
2. Protionsaure 

" " 
1. Glykolsaure 

" " 2. Milchsaure 
" " 

u. von Satta. ***) 

1. Bernsteinsaure 
" " 2. Glutarsaure und die 

Dicarbonsaure C6"-C1O " " 
*) Borchardts Bemiihungen, eine verschieden starke antiketogene Wirkung 

der einzeInen EiweiBarten zu erweisen, und sie auf den wechselnden Gehalt an 
·Aminosauren, im Gegensatz zu den Diaminokiirpem zuriickzufiihren (Arali. L expo 
.Path., 5S, S. 388) "sind im Gedankengang und vor allem in den Ergebnissen ilicht 
ganz gliicklich gewesen. 

it*) Satta gibt fiir die Essigsaure eine Zunahme der Oxybuttersaure. 
ausscheidurig an. 

***) Weintraud fand nach milchsaurem Natrium eine Zunahme. 
25'1< 
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Wir halten es fUr moglich, daB diese Stoffe in der Mehrzahl 
wirklich die Ausscheidung der Acetonkorper herabsetzen, weitere Ver
suche sind aber notwendig. Nur bei einer Reihe von Stoffen halten 
wir die vorliegenden Beweise fUr ausreichend, bei den von Baer und 
Bl urn sorgfii1tig gepriiften Dicarbonsauren (Glutarsaure und ihren 
hoheren Homologen). 

Ein Versuch am phlorizin vergifteten Hungerhund ergab: 

Tag Aceton Oxybuttersaure Phior. Glutarsaure 

2 0,40 1,95 1,2 
3 0,71 2,44 1,2 
4 0,04 0,27 1,2 8,8 
5 0,19 0,62 ° 
Hier seien zunachst die sonst noch bekannten antiketogenen Sub

stanzen aufgezahlt: 
Zweifellos ist die starke Verminderung der Acetonurie durch Gly

cerin schon in Gaben von 50,0, wenigstens auBerhalb des Diabetes_ 
(Hirschfelds Versuche beim Gesunden ulld Diabetiker, J. Meyers beim 
Zuckerkranken; beim Gesunden hat Satta auch die Oxybuttersaure 
beriicksichtigt. ) 

Hirschfeld: 8. Tag 0,532 Fleisch-FeU 
9. 

" 
0,134 

" +50,0 Glycerin 
10. 

" 
0,068 

" 11. 0,041 
" 12. 

" 
0,023 

" 
Wir betonen gleich an dieser Stelle, daB, aus spater zu besprc

chenden· Griinden, eine beim Gesunden deutliche antiketogene Wirkung 
beim schweren Diabetiker sehr wohl ausbleiben kann (s. w. u. S. 397). 

Einen deutlichen antiketogenen EinfluB zeigte ferner die G I u con
saure in Gaben von 30-100g (L. Sqhwarz). Mehreren anscheinend 
recht beweisenden Versuchen von Schwarz fUgen Mohr und Loeb 
zwei ahnliche, ebenfalls beim Diabetiker, mit gleichem Ergebnis hinzu. 
Zwei weitere Experimente dieser Autoren lassen allerdings diesen Ein
fluB vermissen.*) Die Zuckersaure steht in ihrer Wirkung auf die 
Acetonkorper nach Schwarz hinter der Gluconsaure zuriick. 

Xylose in einer Gabe von je 49g an 2 Tagen nacheinander schien 
in einem Fall von Mohr und Loeb die Acidosis eines Diabetikers 
herabzusetzen, bei einem Gesunden sahen Waldvogel und Bendix
Dreger keine hemmende Wirkung, Bendix eine geringe bei einem 
Kranken mit undurchgangiger Speiserohrenverengung. 1) 

*) Mohr und Loebs Widerspruch gegen die von Schwarz behauptete Be
seitigung .eines .Coma diabeticum durch Gluconsaure scheint allerdings berechtigt, 
nicht so ihre Einwande gegen die acetonherabsetzende Wirkung der Gluconsaure. 

1) Bendix zit. b. Waldvogel, S.63, vgl. Bendix-Dreger, D. Arch. f. kIin. 
Med., 78, 199. 



Die Acetonkorper. 389 

Karamel entfaltete in groBen Dosen keine Wirkung (Schwarz). 
Von kleinen Mengen Lavulinsaure (5-7 g des Kalksalzes) sah J. Meyer 
eine geringe Verminderung des Acetons beim Diabetiker, doch halt sie 
Weintraud, der die Arbeit leitete, mit Recht fUr bedeutungslos und 
nicht beweisend. 

Alkohol in einer Tagesdose von 60g anderte in Hirschfelds 
Versuchen am Gesunden die Acetonausscheidung nicht, in denen von 
Benedikt und Torok nur wenig: 

Hirschfeld, Versuch 14 0,381 
0,199 

0,421 (Alkoholtag), 0,408 g Aceton 

" " 
15 0,187 " 0,202 " 

Beim Diabetiker haben aber sowohl die beiden ungarischen For
scher, wie O. Neubauer, eine ausgesprochene Abnahme der Acidosis 
gesehen: 

Neubauer: 

Aceton: 1,16 
Oxybuttersaure: 8,7 

1,08 
6,9 

Alkohol 
96g 115g 
0,58 0,91 2,4 1,9 
2,5 3,1 8,2 8,3 

Dber den Unterschied in der Wirkung beim Gesunden und Zucker
kranken usw. S.397. 

Je 25 g (wasserfreien) 1nosi ts, an zwei Tagen hintereinander ge
nossen, setzte in einem Selbstversuch von Magnus-Levy bei Kohlen
hydratkarenz die Acidosis nicht nachweisbar herunter. 

Satta schreibt nach je einem - allerdings wenig beweisenden 
- Versuch der Weinsaure und der Citronensaure acetonvermindernde 
Kraft zu. 

Das Glucosamin scheint nach einer - wahrend der Drucklegung 
dieses Artikels erschienenen-Arbeit aus G. Rosenfelds Laboratorium 
antiketogen zu wirken .. 

7. Versehiedene Einfliisse auf die Ausseheidung der Aeetonkorper. 

a) Alkalien und Mineralsauren. 

Alkalien und anorganische Sauren sind im normalen Organis
mus bei gemischter Kost ohne ausgesprochenen EinfluB auf,die Ausschei
dung der Acetonkorper (F. Hirschfeld). 1st aber einestarkere Acidosis 
bereits vorhanden, so wird sie, namentlich im schweren Diabetes, durch 
groBe Dosen doppcltkohlensauren Natrons meistens hedeutend gesteigert 
(Weintraud, J. Meyer, Gerhardt und Schlesinger [beim Gesun
den], L. Schwarz, Mohr-Loeb U. a.). 

Die ausgesprochensten Verhaltnisse zeigt eine 24tagige Reihe von 
Magnus-Levy1) bei einem diabetischen Madchen. 

1) Magnus-Levy, Arch. f. expo Path., 4iJ, S.40g. 
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Tage I NaHCOs I 
3 50 
3 36 
2 18 
3 18 
5 9 
4 9 
4 21 

A. Magnus·Levy: 

Acetessigsaure 
a. 

11,1 g 
10,6g 
5,3g 
9,Og 
6,6g 
5,9g 
8,2g 

Oxybuttersaure 
b 

48,9g 
36,7 g 
31,6g 
29,3g 
28,5g 
21,6g 
27,8g 

60,0 
47,3 
36,9 
38,3 
35,1 
27,5 
36,0 

Eine steigernde Wirkung des Bicarbonates fehlte in eImgen Ver
suchen von Wolpe, von J. Meyer und von Mohr und Loeb, ja, es 
wurde sogar manchmal eine Abnahme der Acetonkarperausfuhr ge
funden, so von Mohr-Loeb. Man muB annehmen, daB in diesem Fall 
die dem Alkali an sich zukommende Wirkung durch eine entgegenge
setzte iiberkompensiert worden ist, die freiIich im einzelnen Fall nicht 
immer zu ermitteln ist. 

Salzsaure und Phosphorsaure verminderte in einzeInen Reihen 
von Wolpe, Weintraud und J. Meyer die Ausscheidung der Aceton
karper, doch finden sich bei Wolpe auch entgegengesetzte Ergebnisse. 
In der Schwierigkeit der Zufuhr entsprechend groBer Sauremengen liegt 
es, daB die Versuche hier nicht mit so groBen Gaben und mit solcher 
Konsequenz durchgefiihrt werden, wie bei den Alkalien. Daher sind 
die Resultate nicht ganz .sicher. 

Die Zunahme der Oxybuttersaureausfuhr bei Darreichung groBer 
Dosen Alkalien kann man in dreierlei Weise zu deuten versuchen: Entweder 
durch Erleichterung der Ausfuhr der Sauren, oder durch eine Mehr
bildung, oder durch eine Zunahme der Oxydationsstarung. Wenn man 
im allgemeinen den AIkalien eine oxydationsbefardemde Wirkung zu
schreibt - ob mit Recht, lassen wir dahingestellt sein -, so wird man 
die letztere Annahmewohl verwerfen miissen. Von den beiden an
deren Erklarungsversuchen hat wohl der erste am meisten fUr sich, der 
die Steigerung der Ausfuhr auf einen durch die AIkalien herbeige
fiihrten schnelleren Ubertritt der Siiuren aus den Zellen in das Blut 
zuriickfiihrt (Magnus-Levy 1). Dadurch wiirde die zu ihrer Oxy
dation zur Verfiigung stehende Zeit unter die dafiir notige Dauer ab
gekiirzt werden, und die schneller und in groBeren Mengen ins Blut 
iibergetretenen Siiuren wiirden leichter ausgeschieden werden konnen. 

1st die Wirkung der Siiuren auf die Acetonkorperausscheidung 
wirklich derder AIkalien entgegengesetzt,was wir fUr noch nicht ge
niigend bewiesen haIten, so miiBta fiir sie die entgegengesetzteDeu
tung zutrefien. V gl. S. 398. 

b) Muskelarbelt und Acetonkorper. 

F. Hirschfeld fand in seinen Versuchen beim Gesunden keine 
deutliche Beeinflussung der Acetonurie durch starkere korperliche Arbeit. 

1) Magnus.Levy, Arch. f. expo Path.,40, S.41O/411. 
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Seine Angaben sind wenig nachgepriift worden. Auch wenn das Er
gebnis beim Gesunden regelmaBig das gleiche sein soUte, konnte es 
beim schwerer Diabetiker anders sein. Denn bei manchem Zucker
kranken begiinstigt Muskelarbeit die Verwertung des Zuckers und da
durch konnte eine Acidosis gemildert werden. Indessen hat No orden, 1) 
der einzige Forscher, der diesen Dingen seine Aufmerksamkeit zugewandt 
hat, keine deutliche Verminderung der Acetonausscheidung usw. ge
funden. Die Besserung der Toleranz fUr Zucker durch Muskelarbeit 
ist ja meistens in Versuchen von kurzer Zeit nicht besonders groB (s. die 
Versuche von Kiilz 2 ). Eine ausgesprochene, fiir das AUgemeinbefinden 
wesentliche Steigerung der Zuckerverwertung kom~t erst durch langer 
dauernde Ubung zustande. Die besten Belege dafiir haben Bouchardat 3) 

und Schmitz4) beigebracht. 
Werden andererseits beim nichtdiabetischen Organismus durch 

starke Muskelanstrengung die Kohlenhydratvorrate des Korpers rasch 
und vollstandig aufgebraucht, ohne daB alsbald ein Ersatz stattfindet, 
so konnte dieindirekte Folge der Arbeit das Auftreten einer Acetonurie 
usw. sein. Der Organismus wiirde sich ahnlich verhalten wie im 
Hunger oder wie bei der Kohlenhydratkarenz. So erklart sich viel
leicht, wenigstens zum Teil, die Acetonurie, die so oft im Gefolge 
der Eklampsie und in dem der normalen Geburt auftritt. (Vgl. S. 402.) 

c) Psychische Einfliisse und Acetonkorper. 

DaB zum mindestens im Diabetes schwerere psychische Affekte 
durch Schadigung der Zuckerverwertung, die Ausscheidung der Aceton
korper indirekt in die Hohe treiben, ist mit Wahrscheinlichkeit an
zunehmen. SteUt sich doch manchmal ein Koma im unmittelbaren 
AnschluB an eine tiefe geistige Erschiitterung ein. Manche der schein
bar spontanen Schwankungen der diabetischen Acidosis mogen durch 
solche Dinge hervorgerufen sein. Doch sind derartige Einfliisse weder 
mit Zahlen zu belegen, noch experimenteU zu verfolgen. 

8. Sind die Acetonkorper obligate intermediare Stoffwechsel
produkte1 

Die Stellung der verschiedenen Autoren zu diesem Problem *) ist 
bis vor kurzem mehr durch Vermutungen und allgemeine Vorstellungen 
als durch sichere Tatsachen und exakte Schliisse bestimmt gewesen; 
Durch die 1906 erfolgte wichtige Entdeckung einer Acetessigsaure-

*) Referent hat noch vor 3 Jahren, vor dem Erscheinen von Embdens 
Arbeiten, einen ablehnenden Standpunkt eingenommen. 

1) V. Noorden, Hdb. d. Path. d. Stoffw .. 2, 66 u. 82 . 
• ) Kiilz, Beitrage zur Pathologie des Diabetes. Marburg, 1874, S. 179. 
3) Bouchardat, La Glycosurie. Paris Ist5. 
4) Schmitz, Die Zuckerkrankhcit. 1893. i 
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bildung *) in der isolierten Leber ist zum erstenmal ein Stiitzpunkt fiir 
eine Diskussion der obigen Frage gegeben. 

Embdens Fund scheint mir - wenngleich der Autor sich 
meines Wissens daruber nicht ausgesprochen hat - zugunsten der 
Annahme eines regelmaJ3igen Auftretens der Oxybuttersaure. im nor
malen Stoffwechsel verwertet werden zu konnen: Die Leber eines ge
sunden belie big ernahrten Hundes **) - der also sicher zuvor keine 
Acetonkorper ausgeschieden hat - bildet schon bei der Durchstromung 
mit normalem Blut kleine Mengen Acetessigsaure; ganz iiberraschend 
groJ3e aber, sob aId man dem Blut gewisse Substanzen zusetzt, die wie 
Leuein, Tyrosin, Capron-Capryl-Caprinsaure, wahrseheinlieh oder sieher 
im normalen Stoffwechsel entstehen. Em bdens Durchblutungsversuche 
dauerten hochstens 2 Stunden; rechnet man sie auf 24 Stunden, und 
die Angaben der Acetonwerte auf Acetessigsaure urn, so ergibt sieh: 

I Aceton I Acetessigsaure 
in 2 Std. in 24 Std. in 2 Std. ' in 24 Std. 

Aus Oxybuttersaure (Vers. 27) 
Leucin 10 
Tyrosin 33 

I 0,430 g 5,16 g I 0,757 g i f),08 g 
0,149 g 1,79 g 0,262 g I 3,14 g 
0,198 g 2,38 g 0,348 g 4,18 g 

Das sind, selbst wenn es sieh urn das Organ eines mittelgroJ3en 
Tieres***) gehandelt hat, erstaunlieh groJ3e Leistungent), die der wirk
lieh beobachteten A usscheid ung von Aeetonkorpern bei H unden 
gleiehkommen. 

Die Bedingungen, unter denen die uberlebende Leber arbeitet, 
sind nun von denen im Leben keineswegs so abweiehend, daJ3 man 
diesem Organ nieht auch im normalen Stoffwechsel qualitativ die 
gleiehe Fahigkeit zuschreiben durfte, wenigstens soweit es sich, wie 
hier, urn positive Leistungen handelt, die aueh beim lebenden Tier 
beobachtet sind. Und ist dies der Fall, - dann wird der Umfang 
der Acetonkorperbildung im lebenden gesunden Organismus eher noeh 
groJ3er angenommen werden diirfen, als in dem isolierten Organ. 

*) Em bden selbst hat sich davon iiberzeugt, daB er in seinen Versuchen 
Acetessigsaure, und nicht freies Aceton gefunden hat. 

**) Die Acetonbildung in der Leber ist zwar bisher bloB fiir den Hund 
bewiesen, doch kann sie als physiologisches Vorkommnis auf die anderer Tiere 
und den Menschen, die ja so viel leichter Acetonkiirper ausscheiden, mit griiBter 
Wahrscheinlichkeit iibertragen werden. 

***) Eine Angabe dariiber habe ich bei Em bden nicht finden kiinnen. 
t) An Sauerstoff sind erforderlich zur Bildung von 

9,08 g Acetessigsaure aus (9,26) Oxybuttersaure ~~O: x 16 = 1,4 g O~ 

3,14 " (3,96) Leucin mindestens ~~!.(4XI6)=2,OgO. 

und hochstens ~~: . (8 x 16) = 4,0 g O2 

4.18 " Tyrosin wahrscheinlich noch viel mehr. 
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Wenn die Acetonkorperbildung aber ein physiologischer Vorgang 
ist, so wird man noch in anderem Sinne nach dem Umfang dieses 
Prozesses zu fragen haben: 1st die Oxbuttersaurebilanz ein fakultativer 
ProzeB, der zwar regelmaBig vor sich geht, dessen GroBe aber in 
weitem Umfang wechselt 1 OdeI' ist es ein obligater Vorgang, der 
schon unter normalen Verhaltnissen seine groBtmogliche Ausdehnung 
erreicht ? Diese Fragestellung sei folgendermaBen erlautert: 

Gewisse Aminosauren und aIle hohen Fettsauren konnen in Oxy
buttersaure iibergehen. Fiir einzelne FaIle von Koma diabeticum er
scheint es sicher, daB aIle Molekiile der iiberhaupt oxydierten hohen 
Fettsauren und der in Betracht kommenden Aminosauren, d. h. derer, 
die Oxybuttersaure bilden konnen, hier tatsachlich zu Oxybuttersaure 
geworden sind (s. d. Rechnung auf S. 385). 1m Koma ist die weitere 
Oxydation anscheinend vollig aufgehoben, unter normal en Verhaltnissen 
vollzieht sie sich so vollstandig, daB wir den Umfang der hier inter
mediaren Vorgange nicht verfolgen konnen. 

1st nun hier, im normalen Stoffwechsel, del' Umfang del' inter
mediaren Oxybuttersaurebildung ebenso groB wie dort, wo er ein nach
weisbares Maximum erreicht, im Koma, oder ist er geringer? Geht 
normalerweise nur ein Teil der Stoffe, die zu Oxybuttersaure 
werden konnen, intermediar in diese iiber? Oder muB im 
Gegenteil jedes einzelne Molekiil der dieses Dbergangs fahigen 
Substanzen unbedingt die Oxybuttersaurestufe durchlaufen? 

Das zu entscheiden ist vorlaufig unmoglich. Wir konnen zur
zeit nur erortern, ob eine Bejahung del' zuletzt gesteIlten Frage zu 
Konsequenzen fiihrt, die mit unseren sonstigen Kenntnissen yom Stoff
wechselablauf unvereinbar sind. 

Es scheint das nicht der Fall zu sein, wie folgende rechnerische 
t'berlegung ergibt: 

Ein Mensch von 65-70 kg kann seinen Energiebedarf, del' bei 
leichter Beschaftigung 2400-2500 Kal. betragt, unter Ausfall von 
Kohlenhydraten mit 120 g EiweiB und 210 g Fett decken. Daraus 
konnen nach unserer obigen Darlegung (s. S. 384) in maximo 120 g Oxy
buttersaure entstehen: 

Aus 120 g EiweiB 36-48 g Oxybuttersaure 
210 g Fett 72 g 

----~----------~--rund 120 g = 1,75 g pro Korperkilo. 

Solche Mengen von Sauren werden im Koma tatsachlich gebildet 
nnd ausgeschieden! DaB del' gesunde Mensch 1,75 g Oxybuttersaure 
pro kg voIlstandig zu oxydieren vermag, erscheint uns nicht unmoglich. 
Zwar sind bei ihm so groBe Gaben nie angewandt worden, wohl abel' 
in Tierversuchen. Arakis Kaninchen verbrannten 2-3 gOxybutter
saure pro Kilo, ein H und von L. S c h w ar z im Gewicht von 3 Kilo 
iiber 9 g. Das sind, sobald man den hoheren Stoffwechsel diesel' kleinen 
Tiere in Betracht zieht, ahnliche Verhaltnisse, wie sie fUr den Menschen 
nach obiger Rechnung verlangt wiirden. Und die Bedingungen fiir 
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die Oxydation der Oxybuttersaure sind jedenfalls viel giinstiger, wenn 
sie aus den Bestandteilen der Nahrung in kleinen Mengen innerhalb 
der Zellen entsteht, und sich ihre Bildung auf 24 Stunden gleichmal3ig 
verteilt, als in den Tierversuchen, wo sie auf einmal per os oder sub
cutan in groBter Quantitat einverleibt wurde. 

So scheint es, daB von der quantitativen Seite der Annahme 
eines obligatorischen intermediaren Oxybuttersaurestadiums beim 
Abbau der hohen Fettsauren und bestimmter Aminosauren kein Hinder
nis im Weg stiinde. 

Unter normalen Verhaltnissen, wo keine Oxydationsstorung vor
liegt, wiirde jedes Molekiil Oxybuttersaure alsbald weiter abgebaut 
werden. Es ist wahrscheinlich, daB sich dieser Abbau iiber die Acet
essigsaure vollzieht. Auch sie ist ja im normalen Stoffwechsel in fast 
ebenso groBen Betragen verbrennbar, wie die Oxybuttersaure. (Ein 
Hund von 4kg verbrannte lO g Acetessigsaure vollkommen ([L. Sch warz].) 

Dagegen ist nach den Darlegungen von Schwarz, denen wir uns 
anschliefien, das Aceton nicht das obligate weitere Durchgangsstadium. 
Es braucht nur ein gelegentliches Abfallsprodukt zu sein. Vielleicht 
schlieBt sich an die Bildung der Acetessigsaure unmittelbar deren Zer
fall in zwei zweigliederige C-Ketten an, wie das auch v. N oorden an
nimmt. 

CHa - CO - CH2 - COOH + H 20 = CHa - COOH + CHaCOOH 

oder aber, es erfolgt Oxydation und Spaltung der Oxybuttersaure zu
sammen, wobei dann die Acetessigsaure als solche iiberhaupt nicht 
auftreten wiirde. 

CHa - CHOH - CH2 - COOH + 0 
= CHa - COOH + CHa - COOH 

Doch miissen jedenfaUs kleine Mengen Acetessigsaure auch im 
normalen Stoffwechsel entstehen und ins Blut iibertreten. Denn wir 
finden auch bei voller Ernahrung Centigramme Aceton in der Atmungs
luft und (aus Acetessigsaure abgespalten) im Urin. Deren Ausscheidung 
hat ein Analogon in dem Dbertritt der Decigramme Zucker, oder der 
Centigram me fliichtiger Fettsauren, die stets im normalen Harn zu 
finden sind. Lungen und Nierenfilter sind ja fUr alle diese krystalloiden 
Stoffe nicht absolut dicht. 

Wie man auch liber den Umfang der Oxybuttersaurebildung im 
normalen Stoffwechsel denken mag, so bedeutet das Auftreten grofierer 
Mengen von Acetonkorpern im normalen Stoffwechsel jedenfalls eine 
Starung der Oxydation (oder der oxydativen Spaltung). Diese 
Storung betrifft in den leichtesten Graden nur den Abbau der Acet
esslgsaure. Die Qxybuttersaure, ihre sicher vorhandene Vorstufe, ver
schwindet als solche noch vollstandig. Bei hoheren Graden der Storung 
aber entzieht auch sie sich der Oxydation in immer groBeren Betragen. 
Bei der schwersten Acidosis des Zuckerkranken, und vollends im Coma 
diabeticum iiberwiegt die Ausscheidung der Oxybuttersaure die der 
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Acetessigsaure allemal, bis ums Fiinffache und mehr. *) Die Haupt
storung liegt hier schon auf der Stufe der Oxysaure. 

Wir haben in der vorangegangenen Darlegung die Konsequenzen 
erortert, zu denen die Annahme eines obligatorischen intermediaren 
Auftretens der Oxybuttersaure im groBtmoglichen Umfang fiihren 
wiirde. Die vol1standige rechnerische Durchfiihrungsolcher Moglichkeiten 
scheint uns immer klarend zu wirken. Wir betonen aber nachdriicklich, 
daB diese Annahme keineswegs bewiesen und mit unseren heutigen 
Kenntnissen auch nicht zu beweisen ist. Die Frage muB zurzeit un
entschieden gelassen werden. 

Die Mehrzahl der Forscher, darunter VOl aUem Geelm uyden und 
v. Noorden huldigen der Anschauung, daB die normale intermediare 
Bildung der Acetonkorper sich in engeren Grenzen halte. Erst unter 
pathologischen Verhii.ltnissen wiirden die Fettsauren und Aminosiiuren 
in groBerem Umfang "den Weg iiber die Oxybuttersaure einschlagen". 
Diese Annahme steht gleichberechtigt und einer Diskussion bediirftig 
neben der oben entwickelten. Es sind vor aUem eine Reihe von Er
scheinungen aus dem Gebiet der pathologischen Acidosis, die zu ihren 
Gtmsten angefiihrt werden konnen. Diese sollen weiter unten be
sprochen werden. 

Nur eines sei bier bemerkt: Es wird bei der Erorterung dieser 
Dinge jetzt viel von einem· "pathologischen Fettzerfall" gesprochen, 
namentlich von einem "pathologischen ZerfaU von Korperfett". Dabei 
werden quantitative und qualitative Storungen durcheinander geworfen, 
'as werden vielfach unklare V orstellungen geauBert, wie sie auch' bei 
der Lehre von einem pathologischen Zerfall von KorpereiweiB die Be
griffe verwirrt haben. DieseDinge miissen scharfer auseinandergehalten 
werden, wie das zum mindesten v. N oorden, zum Unterschied von 
den meisten anderen Autoren, getan hat. 

9. Die antiketogene Wirkung der Hemmungssto:O'e. 
"Sekundiire Oxydation". 

a) Antiketogene Wirkung der Zuckerstotle. 

Die totale Oxydation der Acetonkorper wird durch di,e gleichzeitige 
Verbrennung von Zucker gewahrleistet. Unter Umstanden, wie bei 
langsamer Entziehung der Kohlenhydrate bei Fettleibigen (v.N oorden) 
und beim Diabetiker geniigt dazu schon die Menge des imOrganismus 

*) 23,6 Acetessigsaure 119 Oxybuttersaure 1. coma} I } 
IS,6 - 70 - 2. - FalIn Magnus-Levy. 
13,9 - 79,4 - Fall 
56,S!! 96,3 E. P. Joslin. 

In J o8lins Fall ist allerdings eine enorme Menge Acetessigsaure ausgeschieden, mehr 
ale 30 0/ 0 der Gesamtsauren, doch gibt e8 andere Comafalle, in denen das Aceton 
(Acetessigsiiure) stark zuriioktritt, einzeIne, wo Aoeton und Aoetessigsaure angeblich 
ganz fehlten (Stadelmann). 
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aus EiweiB entstehenden Zuekers. Das ist offenbar aueh der Fall 
beim Raubtier; hier tritt eine nennenswerte Aeidosi~ erst naeh Ent
ziehung des EiweiBzuckers, durch Vergiftung mit Phloridzin zeitweise 
auf. Doeh kann sie beim Hund aueh dann noeh ausbleiben, namlich bei 
Fleisehfiitterung, trotzdem ihm im Phloridzin- und ebenso im Pankreas
diabetes EiweiBzueker im selben Verhaltnis entzogen wird, wie dem Men
sehen im sehwersten Diabetes mit seiner enormen Saureausseheidung. 

Die Begiinstigung der Oxydation der Aeetonkorper durch gleieh
zeitigeZuekerverbrennung wird von Naunyn 1 ) imAnsehluB an Nasses 2) 

Ideen als "sekundare Oxydation" bezeiehnet. Bezeichnet, nieht 
erklart. So plausibel diese Vorstellung ist, einen naheren Einbliek in 
die Vorgange gibt sie uns nieht; und das um so weniger, al8 aueh 
N asses Versuehe seIber kein zwingendes Beweismaterial fUr seine An
sehauungen enthalten. Dberdies gestattet aueh die von ihm studierte 
Phenoloxydation zurzeit keine Analogiesehliisse auf die Vorgange bei 
der Verbrennung der Aeetonkorper. 

N aunyn hat diese sekundare Oxydation folgendermaBen um
sehrieben: "Die Verbrennung des leieht verbrennliehen Zuekers steigert 
die Energie der gesamten Oxydationsprozesse im Organism us, ahnlich, 
wie ein bereits brennendes Feuer brennbare Stoffe in seiner Umgebung 
entziindet." Dieser Satz - dessen Richtigkeit iibrigens nur in bezug 
auf die qualitativen Vorgange, nieht auf den Umfang der Oxy
dationsprozesse zugegeben werden kann -, hat dureh G. Rosenfeld 
eine sehr markante Fassung erhalten: "Die Fette verbrennen nur im 
Feuer der Kohlenhydrate." Man sollte diesem Ausspruch wenigstens 
durch ZufUgung des Wortes "vollstandig" einsehranken! Denn die 
Fettsauren verbrennen doeh wenigstens bis zur Oxybuttersaure, von 
ihrem Energiegehalt wird selbst im Coma. diabeticum noeh immer der 
groBte Teil, etwa 82,4 0/ 0 , ausgenutzt.*) 

Die Entscheidung der Frage, ob die sekundare Oxydation der 
Fettes durch die Kohlenhydrate unter Umstanden ganz entbehrt werden 
kann, hangt von der Beantwortung einer anderen· ab: von jener, ob 
etwa im schwersten Diabetes des Hundes, bei dem die Acidosis meistens 
nur einen maBigen Umfang erreicht, noch Zucker im Organismus ver· 
braucht wird oder nicht. Dieses Problem ist heute noeh nieht gelost. 

*) Unter der Voraussetzung, daB aus je einem Molekiil der hohen Fettsauren 
nur je 1 MoL Oxybuttersaure entsteht, gilt folgende Rechnung. Die Verbrennungs
warme betragt: 
fiir 1 g Stea~aure 9,429, fiir 1 g Mol. (284) 2677,8 Kal. (Stohmann 3) 

. 1· Oxy(iso)buttersaure 4,535, • 1· (104) 471,7 • (Luginin 4) 

~1,7_1760/ 
2677,8 - , 0 

1) Naunyn, Der Diabetes mellitus, 2. Auf!. Wien 1906, 8.221. 
!) Nasse, Primare und sekundiire Oxydation. Pf!iigers Arch. 41, 1887, 368. 
3) Stohmann bei Beilstein, 3. Auf!. 1, 1893, 8.445. 
4) Luginin bei Beilstein, 3. Auf!. , 1, 1893, 8. 563. (Einen Wert fiir die 

Oxybutteusiiure habe ich nicht gefunden.) 
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b) Antiketogene Wirkung von Nichtzucken. 

Das Zustandekommen der antiketogenen Wirkung jener 
Hemmungsstoffe, die nicht Kohlenhydrate sind, kann ebenso
wenig erklart werden wie die der Zuckerarten. Wir konnen zurzeit 
nur zu ermitteln versuchen, ob und wie weit die hemmenden Eigen
schaften der Nichtzucker auf Beziehungen zu den Zuckern selbst beruhen. 

Man wird die Hemmungswirkung bei jenen Stoffen verstandlich 
finden, aus denen Zucker entstehen kann. Dahin zahlen, worauf schon 
Hirschfeld aufmerksam machte, das EiweiB, und unter den Amino
sauren Glykokoll, Alanin und Asparagin; sie gehoren ja, wie 
Borchardt betonte, anscheinend zu den "gluconeogenen" Gruppen 
des EiweiBes. Ferner der Mannit und das Glycerin, die sicher 
Glykosebildner sind. 

Indessen braucht die antiketogene Eigenschaft einer Substanz 
keineswegs an ihre Fahigkeit, in Zucker iiberzugehen, gebunden zu 
sein. Denn nicht die Gegenwart von Zucker im Organismus, sondern 
seine Oxydation oder q.ie seiner Spaltlinge sichert die Verbrennung der 
Acetonkorper. Es wiirde also geniigen, daB eine Substanz direkt, ohne 
vorherigen Dbergang in Zucker, dieselben oder ahnliche Oxydations
oder Spaltungsprodukte liefere, wie die spezifisch wirkenden des Zuckers, 
um ihr antiketogene Eigenschaften zu verleihen. Ob und fiir welche 
Hemmungsstoffe dieser Hinweis zutrifft, Uint sich jedoch heute noch 
nicht angeben. *) 

Wenn die hemmende Wirkung gewisser antiketogener Stoffe darauf be
ruht, daB sie sich in Zucker verwandeln, so wird ihre Wirkung im schweren 
Diabetes sehr viel geringer sein, als in der Norm, weil der neugebildete 
Zucker hier verloren geht. Das kame in Betracht und lieBe sich direkt 
priifen bei den EiweiBkorpern. **) Eine Zulage von 100 g EiweiB 
hebt die Acidosis des Gesunden fast ganz auf, beim Diabetiker wird 
die Wirkung moglicherweise geradezu entgegengesetzt sein. 

Umgekehrt wiederum kann eine Substanz, die es beim Gesunden 
nicht tut, beim Diabetiker die Ausscheidung der Acetonkorper vermin
denl, namlich dann, wenn sie die Verbrennung des Zuckers fordert. 
Das kame fiir den Alkohol in Betracht, und Benedikt und Torok 
wie auch Neubauer ziehen diese Deutung fiir ihre Versuche (s. oben 
S. 389) in Erwagung. DaB auch aus den gleichen Griinden die Muskel
arbeit beim Diabetiker anders wirken konne als beim Gesunden, haben 
wir oben (S. 391) bereits angedeutet. 

Ferner konnte ein Stoff dadurch antiketogen wirken, daB er die 
Zuckerneubildung aus Nichtkohlenhydraten, die ja sicher keine fest
stehende GroBe ist, fordert. V oraussetzung ware allerdings , daB der 
mehrgebildete Neuzucker auch normal verwertet, und nicht in ganzem 
Umfang ungeniitzt ausgeschieden wird. 

*) Man hat fiir die GIucon· und die Zucke.rsaure an diese Erkllirung 
gedacht. 

**) Ebenso fur das Glycerin. 
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Eine andere Moglichkeit ware die, daBder Hemmungsstoff direkt 
die Oxydationskraft der Zellen fiir die Acetonkorper erhOht. 

Welche der bisher genannten Moglichkeiten bei der Glutarsaure 
und ihren Homologen zutrifft, wird erst die Zukunft zu entscheiden 
haben. 

Wenn es richtig ist, daB die Mineralsauren, im Gegensatz zu 
den Alkalien, die Ausscheidung der Acetonkorper vermindern, so muB 
die Erklarung in entgegengesetzten Vorgangen gesucht werden, wie es 
die sind, die fiir die steigernde Wirkung der fixen Basen herangezogen 
werden. Beruht deren Wirkung darauf, daB sie die Oxybuttersaure aus den 
Zellen herausholen, sie "neutralisieren" und dadurch ihren Dbergang in 
den Harn erleichtern, so muB man daran denken, daB die Mineralsauren 
durch geringfiigige Verschiebung der Alkalescenz der Safte den m- er
tritt der Acetonkorper ins Blut erschweren. Durch langeres Verweilen 
in den Zellen konnte dann vielleicht ihre Oxydation befordert werden. 

10. Acetonkorper in den Organen. Statte der Bildung. 
Schon im normalen Zustand enthalten die Organe Aceton (ver

mutlich ist diese auch hier als Acetessigsaure vorhanden) oder doch 
jodoformgebende Substanzen, die man als Aceton anspricht*) (v. Jaksch1). 

Halpern und Landau geben fiir die Organe normaler Kaninchen 
1,8-5,2 mg Aceton pro 100 g an, im Hunger und bei Phloridzinvergif
tung waren die Werte bis zum Doppelten gestiegen. Ahnliche Zahlen 
fand Geelmuyden fiir den gesunden Menschen. 2) 

Milligramm Aceton in 100 g 

I Mu~em I Blut 
I 

Leber Nieren I Lungen I 
Normale 

Kaninohen 1,87 1,87 3,64 3,39 5,24 f"'- .... Hunger- Landau 
Kaninohen 1,83 2,87 4,25 4,71 7,53 Mittel zahl-

PhlorldzrD. und reiche Ver-
Hunger 1,96 3,34 5,19 5,59 10,56 suche 

Mensch 3,7 4,3 0,74 2,9 Geelmuyden 
nur 1 Versuch 

*) Wieviel der jodoformbildenden Substanz wirklich Aceton ist, bleibt un· 
sicher. Maignon 3) gibt fiir den Hund 10mal kleinere Werre an (Verluste beim 
Kochen am RiiokfluBkiihler?). - Auoh bei der normalen und anormalen Atmung 
von Pflanzen solI Aceton auftreten (vgl. Palladin und Kortytschew, Zt. phys. 
Ch. 48, 214, 1906. 

1) v. Jaksch, Aoetonurie und Dia.ceturie, Berlin 1885, 38f1'., 47f1'. 
9) Geelmuyden, AcetongehaltderOrgane am Coma diabeticum Verstorbener. 

Zt. phys. Ch. 41, 128, 1901. '. 
3) F. Maignon, Normales Vorkommen von Alkohol und Aceton in .den 'Ge

weben usw. C. R. 140, 1063, nach Maly 1901), 571. 
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Wesentlich starkere Reaktionen auf Aceton geben die Organe bei 
ausgesprochener Acetonurie (v. J a ksc h). Die hOchsten Werte findet 
man in den Leichen von Diabetikern, die einen Coma erlegen waren 
(bis 30 mg Magnus·Levy; 1) bis 70 (1) mg auf 100 g Organ Geelmuyden). 
Rier kann man auch Oxybuttersaure im Blut und in den Organen 
nachweisen. (Minkowski ,2) Magnus-Levy (2,2 % 0), Huguonnencqll) 
(fast 1/2 %)' was iibrigens auch sonst bei starker Acidosis auBerhalb 
des Diabetes gelingt, z. B. L. Schwarz,4) bei einer verhungerten Geistes
kranken.) (Vgl. die Tabelle auf S.411.) 

Aus dem verschiedenen Gehalt der Organe an Oxybuttersaure kann 
ein SchluB auf deren Bildungsstatte nicht gezogen werden. Dazu sind 
diese Stoffe viel zu leicht diffusibel und werden viel zu leicht von den 
Zellen aus dem Blut angezogen. Geht doch das Aceton gelegent
lich in den Magen- und Darminhalt*) iiber und ist Oxybuttersaure 
selbst aus dem Mageninhalt eines an Coma diabet. Verstorbenen isoliert 
worden **) (Magnus-Levy). Auch darin, daB man die Acetessigsaure in 
der Cerobrospinalfiiissigkeit bei Coma diabeticum gefunden hat (Griin
berger), vermogen wir nichts besonderes zu sehen, namentlich nicht 
in bezug auf die spezielle Pathogenese der nervosen Erscheinungen im 
Coma: ist Acetessigsaure im Blutserum vorhanden, so tritt sie eben in 
alle Hohienfiiissigkeiten des Korpers iiber. 

Man hat friiher vielfach die Bildungsstatte der Acetonkorper in 
den Magendarmkanal verlegt. Diese Annahme, wie die vielen zu ihrer 
Unterstiitzung oder Widerlegung angestellten, wenig beweisenden Ex
perimente werden hinfallig und iiberfliissig durch den einfachen Hin
weis auf die riesigen Mengen, die im Diabetes und namentlich im Coma 
{bis 150 g am Tage) gebildet werden (Magnus - Levy). Auch im 
Hungerzustand ist schon eine Ausscheidung von 20 g Acetonkorpern und 
mehr am Tage beobachtet worden! Eine oxydative Bildung von Sub
.stanzen in diesem Umfang findet nie und nimmermehr im Darmlumen 
.statt. DaB in ihm nicht doch gelegentlich vielleicht Spuren Aceton 
durch Garung entstehen konnen - es gibt Garungen, bei denen 
Aceton als Nebenprodukt auftritt (Bredaudatl» - soIl nicht als un
moglich hingestellt werden; fiir das Problem des Acetonkorperstoff
wechsels aber ware eine solches nebensachliches Vorkommen ganz be
langlos. Die Acetonkorper, die im Haushalt des Tieres eine Rolle 

*) Lit. bei v. Jaksch und bei Waldvogel usw. 
**) Wahrscheinlich postmortale Diffusion. 1m ausgeheberten Mageninhalt 

lebender Diabetiker habe ich sie nicht gefunden. 

1) Magnus.Levy, Die Oxybuttersaure usw. Exp. Arch. 42, 149,1899, vgl. 
B. 188 und 220. 

2) Minkowski: Mitteilungen aus der Konigsberger Klinik 1888. 
3) Huguonnencq siehe bei Lepine, Revue de medecine 8, 301, 1887 Anm. 
4) L. Schwarz, Untersuchungen iiber Diabetes, D. Arch. f. klin. Med. 76, 233, 

1903, s. S. 240. 
6) Bredaudat: Uber einen neuen acetonbildenden Mikroben. Ann. !nst. 

l'asteur, 20, 874. nach Maly 1906. 861. 
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spielen, sind keine Garungsprodukte; ihre Bildung erfolgt nicht im 
Darmkanal, sondern in den Zellen des Korpers. 

Welche Organe an diesem Prozesse beteiligt sind, war bis vor 
kurzem vollig unbekannt. Erst Embdens und seiner Mitarbeiter Ver
suche geben einen Anhalt, sie weisen zunachst auf die Leber hin. Nur 
sie, nicht aber Muskel, Nieren und Lunge bildeten, wenigstens beim 
Runde, dessen Organe bisher allein zu diesen Versuchen gedient haben, 
bei der Durchstromung mit normalem Blut Acetessigsaure. - Die 
Leber vermag ferner bei der Durchblutung aus zahlreichen Fett- und 
verschiedenen Aminosauren - auch aus Oxybuttersaure - Acetessig
saure zu bereiten. Damit ist die BeteiIigung dieses Organs an der 
Acetonkorperbildung auch fUr das lebende Tier so gut wie sicher ge
stellt. Keineswegs aber laBt sich eine Anteilnahme anderer Organe an 
diesem Vorgang ausschlieBen. Embden hat zwar gezeigt, daB im 
Gegensatz zur Leber die Muskeln, Nieren und Lungen des Rundes aus 
den Stoffen des Rinderblutes keine Acetessigsaure bilden, er hat ferner, 
allerdings nur in einem einzigen Versuch nacbgewiesen, daB bei Durch
stromung des rubenden Muskels mit oxybuttersaurehaltigem Blut keine 
Acetessigsaure auftritt. Diese negativen Versuche erlauben aber keine 
weitergehenden SchluBfolgerungen. Denn es ist zweierlei moglich: Erstens, 
daB die genannten Organe aus den Stoffen, die in der Leber zu 
Acetessigsaure werden, zwar nicht diese, wohl aber Oxybuttersaure 
bilden; auf sie hat unseres Wissens Embden nicht gefahndet. Und 
zweitens, ware es denkbar, daB, ebenso wie in der Leber, sowohl Oxy
buttersaure wie Acetessigsaure entstebt, daB sie aber alsbald weiter 
oxydiert werden, und so dem Nachweis entgehen. Dariiber, ob das 
der Fall ist, mussen weitere Versuche entscheiden. 

Nur auf eines laBt sich hinweisen: Es ist sehr unwahrscheinlich, daB 
die Leber imstande sein solIe, die riesigen Sauremengen, die im Coma 
auftreten, allein, ohne Mithilfe anderer Organe zu bilden. Selbst die 
Oxydation der letzten unmittelbaren Vorstufe, der Buttersaure, zui' Oxy
buttersaure, braucht sich wohl nicht ausschlieBlich in der Leber zu voll
ziehen. 

Vberhaupt muB man bei der Frage nach der Bildungsstatte einer 
Substanzauseinanderhalten die Statte, an der die letzte Oxydation 
oder Umpragung eines intermediaren zu dem endgiltigen Produkte(hier 
der Buttersaure zur Oxy- und Ketosaure) stattfindet, und jene, wo der 
vorbereitende oxydative Abbau sich vollzient. In Em bdens. Versuchen 
war die isolierte Leber allerdings imstande, den Abbau so kohlenstoff
reicher Karper, wie des Tyr"osins, der Caprinsaure (C10) u. a. bis zur 
Acetessigsaure durchzufUhren. 1m lebenden Korper aber wird sich 
dieser ProzeB sicher auf verschiedene Organe verteilen: der oxydati ve 
Abbau der hohen Fettsauren bis herab zur Oxybuttersaure kann 
nicht gut nur in der Leber stattfinden: Sonst muBte beim schweren 
Diabetiker und beim ll'leischfresser, die 80 0/ 0 und mehr ihrer Energie 
aus Fetten beziehen, dies Organ fast ausschlieBlich die Stii.tte der 
Warmebildung sein. Mit welcher Kraftquelle aber wiirden dann die 
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Muskeln arbeiten 1 Sie und jedenfalls auch andere Organe sind sicher
lich an der Nutzbarmachung der in den Fetten usw. enthaltenen Energie, 
d. h. an ihrer Oxydation stark beteiligt. 

11. Besonderheiten der Acetonkorperansscheidnng in pathologischen 
Zustanden. 

Scheinbare und wirkliche Abweichungen von den Hauptgesetzen. 

Alle Krankheiten und Zustande, in denen die Acetonkorper auf
treten konnen, aufzuzahlen, erscheint uns iiberfliissig. Eine erste Zu
sarnmenfassung gab Jaksch, umfangreichere, die aber heute langst 
nicht mehr vollstandig sind, finden sich bei Lorenz, Albu1), Wald
vogel u. a. AuBerhalb des Diabetes wurde die Oxybuttersaure zuerst 
von Minkowski bei einem skorbutartigen Zustand, dann von E. Kiilz 
bei Infektionskrankheiten und bei abstinierenden Geisteskranken gefunden. : 
Die von beiden Autoren mit Bestimmthait ausgesprochene Vermutung, 
daB ihr Auftreten keine Seltenheit sei, wurde durch des Referenten 
systematische Untersuchungen gerechtfertigt. 

Die friiher geiibte Unterscheidung zahlreicher selbstandiger Ace
tonurieformen ist, wie bereits oben erwahnt, durch F. Hirschfeld 
als unberechtigt erwiesen worden; er hat, wenigstens fUr die Acetonurie 
hei Magenkrankeiten, beim Krebs und im Fieber die Abhiingigkeit vom 
Kohlenhydratstoffwechsel gezeigt. Trotzdem wurde von verschiedenen 
Seiten an der Spezifizitat mancher Acetonurieforrnen festgehalten, das 
Auftreten oder Fehlen des Acetons sogar zu diagnostischen Schliissen 
verweItet. So soUte unter anderem Acetonurie nach F. Blumenthal im 
ZweifelsfaU gegen Diphtherie und fUr einfache Angina sprechen. Dem
gegeniiber hat L. F. Meyer nachgewiesen, daB Aceton und Oxybutter
saure sich bei Diphtherie und bei Angina, bei Scharlach undMasern 
gleichmaBig finden: Nicht das Fieber, nicht die Art des Infekts, noch 
auch die Intensitat der Erkrankung ist nach Meyer maBgebend fUr 
die Acetonurie, sondern nur die Art der Ernahrung, d. h. ein Mangel 
an Kohlenhydraten. 

Nirgends, wo man diesen Verhaltnissen genauer nachgeforscht hat, 
hat man solche Beziehungen ganz vermiBt. Nur sind sie manchmal 
weniger klar und d\lrchsichtig als beirn Gesunden. Die Mengen Kohlen- , 
hydrate, die bei ihm zur Verhiitung einer Acetonuria vollkommen 
ausreichen, geniigen beim Kr!tnken oft nicht fUr diesen Zweck. Es 
scheinen somit auBer der Kohlenhydratkarenz noch weitere' spezifische 
Ursachen fUr die Acidosis oder wenigstens fiir ihre Hohe in Frage zu 
kommen. Diese Einfliisse konnten zweierlei Art sein: Entweder der Art 
daB die Krankheit einen anderen Ablauf der Fett- und EiweiBzersetzung 
veranlasse, so daB mahr Oxybuttersaure gebildet witd; oder .aber. so, 
daB der Umsatz der Kohlenhydrate 'seIber zei~lich, oder ortlich, viel
leicht auch qualitativsich anders verhielte, als in der Norm. In 

1) Albu, A., Die Autointoxicationen des Darmt~actuB, Berlin IS95, 8'. 129. 
Ergebnisse I. 26 . 
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diesein letzteren Fall wiirden sich die spezifischen EiiUliisse der Krank 
heit nur auf den ZuckerstofIwechsel erstrecken, und dessen Veranderung 
wiirde in nicht sPezifischer Weise, die scheinbaren Abweichungen im 
Verhalten der Acidosis erklaren. Diese scheinbaren oder wirklichen 
Abweichungen sollen im folgenden fiir eiriige Zustande naher beleuchtet 
werden, 

Narkosen. 
Nach 5f}% aller Chloroformnarkosen tritt E.Becker zufolge eine 

meist schnell auftretende und rasch wieder abklingende Acetonurie auf. 
Auffallend ist ihr· schnelles Erscheinen, namentlich da, wo der Operation 
keine starkere Inanition vorangegangen ist. Rier hat Arnheim in 
Versuchenam Kaninchen gezeigt, daB durch die Narkose das Leber
glykogen in kurzer Zeit fast vollstandig schwindet, ohne daB Zucker 
ausgeschieden . wird. Die Kohlenhydratverarmung ist die primare, die 
spezifische Storung, sie zieht, wie zu erwarten, eine Acetonurie nach sich. 

Wahrscheinlich erklaren sich viele FaIle von Acetonurie bei Intoxi
kationen und fieberhaften Krankheiten, It) in denen die Zufuhr der 
Kohlenhydrate nicht starker eingeschrankt war, auf diese Weise, d. h. 
durch einen abnormen Verbrauch des Zuckers. Ob es sich dabei um 
einen quantitativ oder aber um einen qualitativ veranderten Umsatz 
der Kohlenhydrate handelt, laBt sich zurzeit nicht entscheiden. . Es 
will uns scheinen, als ob der Glykogenschwund bei vielen Intoxikationen 
zu groB sei und sich zu schnell vollziehe, als daB man eine einfache 
Verbrennung des Glykogenzuckers nach MaBgabe des Energiebediirfnisses 
annehmen konne; es scheint fast notig an eine qualitative Anderung 
des Kohlenhydratumsatzes zu denken. 

Magendarms torungen. 
Unter unseren eigenen Untersuchungen finden wir zwei FaIle von 

Magendarmstorungen, i~ denen neben Aceton mehrere Gramm Oxy
buttersaure ausgeschieden wurden, obgleich vor dem Beginn der Unter
suchungen und, ·wahrend ihrer reichlich Kohlenhydrate (schatzungs
weise 100-200 g) genossen wurden. Diese nicht ganz durchsichtigen 
FaIle sind jedenfalls seltene Ausnahmen. Bei den meisten Fallen von 
Magendarmstorungen gelingt es, eine Acetonurie auf die Geringfiigigkeit 
der Kohlenhydrataufnahme zuriickzufiihren. 

Eklampsie. 
Acetonurie wurde als regelmaBiger Befund bei der Eklampsie der Ge

barenden von Stumpf, bei der der Kinder von Baginski angegeben. 

*) Starke Aoetonausscheidung z. B. bei P. Vergiftung (s. Schwarz. D. Arch. 
klin. Med .. 76, 1903, 239; u. bei Walko, Zt. f. Heilk. 1901, 145); ferner bei 
Typhus (Lorenz, Zt. klin. Med. 20; Bernert, Zt. Heilk. 1907, U3) Eine 
Literatursammlung iiber Aceton in Infecten in Waldvogels Buch, S; 163ft. 
Dort auah Literatur fur die Acetonurie nach Narkosen, S. 148, u. nach Giften 
S. 140. Eine kritische Orientierllng wird der Leser leider dort vermissen. Fiir 
die Narkosenacetonurie hat W aId v 0 ge I eigenes umfangreiches Material beigebracht. 
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Ihr Auftreten erklart sich wohl zwanglos aus einem vollstandigen Kohlen
hydratverbrauch bei den heftigen Krampfen. Strychninkrampfe sind 
bekanntlich das sicherste Mittel, ein Tier glykogenfrei zu machen. Da 
11uch intensive koordinierte Muskelarbeit die Zuckervorrate ra,sch auf
hraucht, so trifft die fUr die Eklampsie gegebene Erklarung wohl auch 
fiir die Acetonurie zu, die den normalen Geburtsakt verhaltnismaBig 
oft begleitet (Scholter,l) Stoltz}, oder vielmehr ihm folgt. Scholter, 
der unter den Gynakologen zuerst diese Deutung gegeben hat, ist es 
·tatsachlich auch gelungen, diese Acetonurie durch Darreichung von 
100-300 g Rohrzucker an Gebarende regelmaBig zu verhiiten, sofern 
sie den Zucker nicht erbrachen. 

Acetonurie und Fruchttod. 

Von Vicarelli und Knapp wurde eine bei Schwangeren auf
tretende Acetonurie diagnostisch fUr die Annahme des Fruchttodes ver
wertet. Die Berechtigung dazu ist von vielen Autoren, so von Stoltz, 
wie von Baumgarten und Popper auf Grund sorgfaltiger Priifung 
verneint worden. Aceton kommt, auch wenn das Kind lebt, bei 
Schwangeren ofter vor. *} Tritt es aber, vornehmlich bei geplatzter 
Extrauteringraviditat auf, dann sei nicht das Absterben der Frucht die 
Veranlassung, sondern der ErguB von Blut in die Bauchhohle. Aus 
diesem stamme das Aceton. Es wiirde ausgeschieden, obgleich es in 
der Nahrung nicht an Kohlenhydraten feble. Eine Zulage von 100 g 
Rohrzucker blieb in Baumgartens und Poppers Versuchen ohne 
EinfluB auf die Rohe der Acetonausscheidung. (Leider teilen die 
Autoren die Zahlen des einzigen Versuches, in dem das Aceton quanti
tativ verfolgt wurde, nicht mit; ob nicht etwa eine vorhandene Oxy
buttersaureausscheidung durch den Rohrzucker vermindert wurde, ist 
nicht untersucht worden.) DaB abnorme Vorgange in der Bauch
hohle tatsachlich zu Acetonausscheidung fUhren konnen, zeigten 
Baumgarten und Popper durch folgenden Versuch: Wahrend Ein
spritzung von 5-10 g buttersauren oder isovaleriansauren Natron 
unter die Raut bei vollernahrten Runden keine Acetonurie hervorrief, 
trat eine solche nach Injektion der gleichen Mengen in die Bauch
hohle auf. Wir vermerken diese, durch anscheinend sorgfaltige Ver
:suche gestiitzte Angabe, ohne zur Zeit dafiir eine Erklarung zu 
np.den. Auch Geelmuyden 2} meldet etwas Ahnliches: Buttersaures 
Natrium, in den Magen gebracht, vermehrte die Acetonausscheidung 
bei pblorizinvergifteten Runden; unter die Raut gebracht, war es 
wrrkungslos. 

*) Auch fiir diese Vorkommnisse verweisen wir auf die Lit.-Angaben in 
Wald vogels Buch, S. 185fI. 

') Scholter, Hegars Beitrage 1900 zit. nach Waldvogel. S. 188. 
2) Geelmuyden, Zeitschr. f. phys. Chem., 26, 1898 S. 385. 

26* 
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Besonderheiten in der Acetonurie und Acidosis 
im menschlichen Diabetes. 

Es gibt eine Reihe von Befunden bei der diabetischen Acidosis, 
die sich den gewohnlichen Gesetzen nicht zu fUgen scheinen. v. N oor
den hat sie neuerdings scharf hervorgehoben. Von den fiinf Punkten, 
die er nennt, verdienen jedenfalls zwei besondere Beachtung. 

a) (Nr. 5 bei v. N.) Die auBerordentlichen Unterschiede in der Hohe 
der Acetonkorperausscheidung bei Patienten, die unter gleichen Ver
haltnissen leben und gleiche Kohlenhydrat- und EiweiBmengen umsetzen. 
(L. Mohr, v. Noorden 1). Am geeignetsten zum Studium sind Patienten, 
die bei strenger Kost zuckerfrei sind. 

L. Mohr 

10 tagige Reihe, gleiche 
Kost 

-~-~-

A. B. 

v. Noorden 

4 tagige Reihe, gleiche 
Kost 

---
C. D. 

~-~----- --- - ---- - .-------- -~~-----

-- -----------
(65 kg) (67 kg) 

N 16,8 13,5 
Zucker. 0 0 0 0 
Aceton. 0,08 1,1 } 1,2 25,0 
Oxybuttersaure 0 15,0 
NHa • 0,9 1,9 

A und C verhalten sich wie Gesunde, B und D scheiden Saure
mengen aus, die unter solchen Verhaltnissen beim normalen Menschen 
nicht beobachtet werden. Die Unterschiede sind enorm. lndessen 
finden sie sich doch, wenngleich viel weniger ausgesprochen, auch bei 
Nichtdiabetikern. (Z. B. schied ein Student Waldvogels am dritten 
Hungertage nur 60 mg Aceton und keine (?) Oxybuttersaure aus, eine 
hungernde Frau von Boninger-Mohr dagegen nach gleicher Frist 
10,0 g (!?) Gesamtacetonkorper.) 

Noch auffalliger ist der folgende Punkt 
b) (Nr. 1 bei v. N.), hohe Acetonkorperausscheidung beim Dia

betes trotz Umsatzes von 50-100 g Zucker. v. N ooiden berichtet 
iiber fUnf Falle, wo von 150 g Kohlenhydraten 58-92 assimiliert 
wurden, und dennoch 1,1-4,7 g Aceton neben (nur qualitativ nach
gewiesener) Oxybuttersaure ausgeschieden wurden; beim Gesunden be
trug bei Aufnahme von 80 g Kh. die Acetona,usscheidung nur 200 mg 
(Rosenfeld-Reich). - Das sind zwar nicht haufige, aber docn keine 
ganz seltenen V orkommnisse; man hat bisher zu wenig auf sie geachtet. 
lch finde ahnliche Verhaltnisse in meinen Journalen (Ausscheidung 
von 4,9 g Oxybuttersaure neben reichlich Aceton bei einem Patienten, 
der 40 g Starke ohne Zuckerausscheidung vertrug. Bei Minkowski (Troje 2) 

1) v. Noorden, Path. d. Stoffw. 2. Aufl. 2, 76f. 
2) Minkowski, Mitt. a. d. Konigsberger Klinik 1888. Der Fall ist iden· 

tisch mit dem ersten von Troje (Arch. exp. Pith., 26), in dessen Arbeit sich 
die Angaben tiber die Diat finden. 
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findet sich eine Ausscheidung von 16,2 g Oxybuttersaure, als Patient 
von 200 g Traubenzucker 170 ausschied. 

Das abweichende Verhalten solcher Diabetiker kann durch zwei 
verschiedene Annahmen erklart werden: 1. durch einen qualitativ ab
weichenden Zuckerumsatz, und 2. durch eine quantitativ oder qualitativ 
abweichende Oxybuttersaure bild ung. 

1. Es ware daran zu denken, daB die 50-100 g noch verwerteten 
Kohlenhydrate beim Diabetiker etwa an anderen Stellen, oder in ande
rem zeitlichen Ablauf verbrannt wurden, wie beim Gesunden, so daB 
sie also im gegebenen Augenblick nicht mit der gerade entstehenden 
Oxybutter- und Acetessigsaure zusammentrafen. Zu erwagen ware 
ferner, ob die Verwertung der Kohlenhydrate bei jenen Diabetikern 
statt durch direkte Verbrennung vielleicht auf dem Umwege uber das 
Fett zustande kommt. Aus allgemeinen Grunden erscheint uns diese 
Hypo~hese nicht sehr glaubhaft, obgleich Naunyn wie v. Noorden 
den Vorgang beim Diabetes im allgemeinen fUr wahrscheinlich halten. 

2. 1m Gegensatz zu der eben entwickelten Anschauung denken 
v. Noorden und sein SchUler Mohr eher an eine primare qualitative 
Storung des Fettstoffwechsels. Auch Geelmuyden und einige andere 
Autoren haben eine solche ins Auge gefaBt. Das wesentliche an dieser 
Vorstellung ist wohl, daB beim Diabetiker Oxybuttersaure aus hohen 
Fettsauren in groBeren Mengen entsteht, als in der Norm. Ihr liegt 
die Anschauung zugrunde, daB beim Gesunden die Oxybuttersaure 
nicht das obligatorische Durchgangsstadium fUr jedes MolekUl abgebauter 
Fettsaure sei. Wir betonen an dieser Stelle noch einmal, daB sich 
zwischen diese beiden entgegengesetzten Grundvorstellungen zurzeit eine 
Entscheidung nicht treffen laBt. 

Minkowski hat im Jahre 1893 1) die Vermutung ausgesprochen, 
die Oxybuttersaure sei moglicherweise als eine Vorstufe bei der Synthese 
des Zuckers (aus EiweiB) zu betrachten. Spater, 1906,2) ist er mit 
einer geringfugigen Abanderung auf diese Idee zUrUckgekommen; er 
meinte, die Saure sei vieHeicht eine Zvdschenstufe zwischen dem Fett 
und dem Zucker. Spiro auBerte vor langen Jahren im mundlichen 
Gesprach zu dem Referenten, ob nicht die Oxybuttersaure eine "ver
ungliickte Zuckersynthese" sei. 1907 hat v. N oorden 3) Minkowskis 
Idee aufgenommen, er empfiehlt zur Prufung, ob nicht "die Aceton
korperbildung aus Fett eng mit der Zuckerbildung aus Fett verbunden 
sei". Diese Hypothese, die in v. N oordens eben angefUhrtem Aus
spruch die vorsichtigste Fassung erhalten hat, ware nach mancher Rich
tung recht plausibel, sie wurde gewisse, freilich nicht alle Schwierigkeiten 
in befriedigender Weise erklaren. Ich habe seit langerer Zeit, an
geregt durch Spir.os Wort, versucht, experimentelle Stutzen fUr diese 

1) Minkowski, Arch. f. expo Path .• 31. 1893, S. 189. 
2) MinkoBki, PfliigerB Arch. 111, 13, 1906. 
3) v. N oorden, Handb. d. Path. Stoffw., 2. Aufl., 2, 1907. 
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Hypothese zu finden. Die bisherigen Versuche haben nichts ergeben. 
was fiir sie zu verwerten ware, ihre Veroffentlichung ist darum bisher 
unterblieben. 

Wir verzichten darauf, aIle Vbrkommnisse aufzuzahlen, in denen 
die Acetonurie sich nicht in einfacher Weise auf einen Mangel an 
Kohlenhydraten in der Nahrung und im Korper zuriickfiihren laBt. 
Tatsachlich liegen hier, so besonders bei der Narkosenacetonurie und 
bei der diabetischen Acidosis, manchmal Verhaltnisse vor, die die An~ 
nahme besonderer Bedingungen fiir das Auftreten u.nd die Verbrennung 
der Acetonkorper unter pathologischen Verhaltnissen notig zu machen 
scheinen. Die Entscheidung dariiber, ob solche wirklich existieren, 
muB der Zukunft iiberlassen bleiben. 

12. Ubersicht liber die diabetische Acidosis. 

GroBe und Verlauf der Aeetonkorperau8scheidung 1m Diabetes. 

Auf den voranstehenden Bogen glauben wir aIle prinzipiellen Ge
sichtspunkte aus der Lehre von den Acetonkorpern beriihrt zu haben. 
Aus rein praktischen Riicksichten sei in folgendem noch eine Ober
sicht iiber die Verhaltnisse der Acetonkorperausscheidung im Diabetes, 
namentlich im Rinblick auf deren Rohe, gegeben, und zwar ohne 
Zuriickgreifen auf die allgemeinen Gesichtspqnkte. Ein Oberblick iiber 
das reichhaltige, hier gesammelte Material ist schon wegen der Rohe 
der Acidosis und ihrer Bedeutung iiir den Ablauf des Diabe~es wiinschens
wert. 1st doch diese Krankheit, soweit unsere Kenntnisse reichen, die 
einzige, bei der die Acidosis zu schwerer Schadigung des Kranken 
fiihren kann, die einzige, wo die Anhaufung der Sauren im Korper 
sich bis zu todlicher Rohe steigert! 

Eine starkere Ausscheidung der Acetonkorper tritt gew6hnlich erst 
dann auf, wenn der Kranke mehr Zucker ausscheidet, als er einnimmt 
(iiber Ausnahmen s. S. 404), d. h. haufig erst bei einem plotzlichen 
Obergang zu reiner Fleisch-Fettkost. Denn bei sehr" reichlicher Kohlen
hydratzufuhr verbrennt ein groBer Teil jener Diabetiker, die bei der 
Priifung mit strengster Kost noch Zucker ausscheiden, wenigstens 
Bruchteile des aufgenommenen Zuckers. Doch ist das keineswegs 
immer der Fall. Ein vorher nie diatetisch behandelter Patient eigener 
Beobachtung (Mas.) schied bei freier Kost 350 g Zucker und 25-30 g 
Oxybuttersaure aus. Das sind die allerungiinstigsten FaIle. 

Ihnen am nachsten stehen jene, bei denen ~ich eine starkere 
Acidosis erst nach Entziehung aller Kohlenhydrate einstellt, und bei 
denen der Rarn trotz lange durchgefiihrter Fleisch-Fettkost nicht wieder 
zuckerfrei ~ird. Rier hat Zulage maBiger Brotmengen kaum noch einen 
mildernden EinfluB auf die Acidosis. Einer meiner Patienten schied 
bei einer Aufnahme von 50-70 g Starke dauernd 120-140 g Zucker 
aus und lieferte in 3monatiger Kontrolle taglich 3-6 g Aceton, ent
sprechend 5-.10 g Acetessigsii-pre, un,d 22-35 g Oxybuttersihire: 



Die Acetonkorpllr. 407 

In solchen Fallen tritt nur selten eine Besserung der Kohlen. 
hydrattoleranz und der Acidosis wieder ein (Naunyn, v. Noorden, 
Pavy). Nur wenige FaIle sind bekannt, vonehmlich aus Naunyns 
Beobachtung, wo das unentrinnbare Schicksal, das Coma dyspnoicum; 
langer als 1 oder gar 2 Jahre auf sich warten lieB, nachdem die Saure,. 
ausscheidung sich langere Zeit auf einer Rohe von 20-30 g gehalten 
hatte. Meistens tritt das Ende schon viel friiher ein. 

In anderen Fallen gestalten sich die Verhaltnisse giinstiger. Die 
Kranken beantworten die Kohlenhydratentziehung zwar mit einer mehr 
oder minder starken Saureausscheidung, aber mit der Besserung der 
Verwertung des EiweiBzuckers nimmt die Acidosis wieder ab, unter 
Umstanden bis zu volligem Verschwinden. Das kann eintreten, noch 
bevor wieder Kohlenhydrate in der Nahrung gereicht werden (N aunyn, 
v. Noorden, Pavy u. a.). Rier 2 Beispiele eigener, verhaltnismaBig 
leichter FaIle. Beide Kranke hatten vorher bei Kohlenhydratkost keine 
Sauren ausgeschieden. 

I. Man. 
Kost ohne K<>hlenhydrate 

I I I Oxybutter. 
Zucker I Aceton I saure 

28. 6. 00 II 

2. 7. 00 

15. 7. 00 i 
I 

>4,6 

>1,0 

o 

II. G. 
40 g Kohlenhydrate in der Kost 

I I I Acetessig-
I Zucker I Aceton saure 

5.11. 99 0 ++ 2,5 

6. 11. " o 
19. " o 
25. " o 

++ 
o 
o 

1,9 

o 
o 

Bei anderen Kranken, die erst nach vielen W ochen oder gar 
Monaten zuckerfrei werden, nimmt auch die Menge der Acetonkorper 
nur langsam ab, schlieBlich aber lriinnen sie ganz verschwinden, die 
bekannten Farbenreaktionen' vol1ig negativ ausfallen. Zahlreiche Bei
spiele dafiir in den Veroffentlichungen aus N a unyns Klinik und in dem 
Buche des Meisters. Eine sehr schone Reihe, in der die Oxybutter
saure quantitativ verfolgt wurde, findet sich bei Naunyns SchUler 
Loning. Die Entzuckerung wurde hier unter sehr allmahlicher Ein
schrankung der Kohlenhydratzufuhr durchgefiihrt. Die Menge der Oxy
buttersaure betrug im Anfang der Untersuchung 20-30 g, sie ging in 
anderthalb Monaten unter Schwankungen bis auf 2 g und dann weiter 
auf 0 zuriick, als der Kranke fast zuckerfrei geworden war, und 
parallel dam it sank auch das Aceton von 4-5 g bis auf Spuren.*) -
Gelegentlich kann iibrigens auch bei und trotz laxer Diat eine starke 
Acidosis sehr weit zuriickgehen (v. N oorden). 

*) Die Zahlen sind aus der Kurve Lonings abgelesen. Das Studium der wert
vollen Arbeit wird durch die unklare Beschreibung sehr erschwert. L. gibt eine 
genaue Beschreibung des Verhaltens der Kranken bei deren erster Beobachtung 
und setzt dazu, fast ohne ein Wort der Erlauterung, die Kurve aus dem zweiten 
Aufenthalt in der Klinik.Auch in der Kurve finden sich irrefiihrende Notizen: 
Der Zuckerkurve entspricht nicht die erste Reihe der der Abscisse beigesetzten 
Zahlen, sondern die zweite mit den 5 mal hoheren Werten. 
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Welche Werte kann die Acetonkorperansscheidung. im Diabetes erreichen T 

AuBer .Betracht miissen sii.mtliche Angaben bleiben, deren Werte 
aus der Linksdrehung des vergorenen Urins oder aus der Differenz 
.zwischen polarimetrischer und titrimetrischer Zuckeranalyse gewonnen 
.sind. 1m Harn des Diabetikers sind haufig genug linksdrehende Sub
stanzen, Zuckerarten sowohl, wie andere, nicht vergitrbare Stoffe vor
handen. Kiilz 1 ) Berechnung einer Tagesmenge von 226 g Oxybutter
saure ist schon von Stadelmann 2) mit Recht als irrig zuriickgewiesen 
worden; im Marburger Laboratorium ist die Oxybuttersaure nie direkt 
bestimmt worden. Samtliche Angaben Sandmeyers 8) iiber die Hohe 
der Saureausscheidung bei K iilz Patienten haben keinen Anspruch auf 
Beriicksichtigung. Auch Naunyn hat sich in der 2. Auflage seines 
Buches der Ansicht angeschlossen, daB fUr die genaue Betrachtung 
ausschlieBlich die exakte direkte Bestimmung der Sauren maBgebendsei. 

Eine Ausscheidung von 20-30 g Oxybuttersaure neben 5-10 g 
Acetessigsaure am Tage ist bereits eine recht hohe, die bei AusschluB 
von medikamentoser Alkalidarreichung nur sel ten iiberschritten wird 
(Magnus-Levy). Das ist durch zahlreiche sorgfaltige, direkte Be
stimmungen in N aunyns Klinik festgestellt und in v. N oordens Ab
teilung im wesentlichen bestatigt worden. Auch indirekt laBt sich das 
durch rechnerische Verwertung der Ammoniakausscheidung sicherstellen. 
Die Oxybuttersaure geht nicht als solche, sondern annahernd neutralisiert 
durch Basen in den Harn iiber .. Da die anorganischen Sauren und die 
fixen Basen sich auch im HaJ:n des Diabetikers ziemlich die Wage 
halten, so wird mit der im Harn ausgefUhrten Oxybuttersaure ein 
ungefahr aquivalentes Quantum Ammoniak abgeschieden: 

14 g N(NHs) entspricht 17 g NHs und kann absattigen 104 g Oxybuttersaure. 
1 g N(NHs) I,21g NHs - 7,43g 
1 g NHs 0.82 6,12g 

10 g Oxybuttersaure entspricht 1,34 g N(NHs) oder 1,63 g NHs. 

Tageswerte von 6-8 g NHa sind von Naunyn,4) Stadelmann,D) 
Magnus-Levy, v. Noorden 6) und Sandmeyer-Kiilz~ ofter gefunden 
worden, sie sind aber doch unter den zahlreichen Fallen dieser Autoren 
·iIhmerhin nur Ausnahmen. Dariiber hinaus traf Stadelmann bei 
cinem Pa'liienten einmal 10,2 g, bei einem anderen 7,88 g, 10,5 g, 12,15 g, 
v. N oorden sah ein Maximum von 10,5 g, Sandmeyer ein solches 
von 9,095 g. 

8 g NHs sind 49 g Oxybuttersaure aquivalent; in einzelnen Fallen 
sind auch von den fixen Basen. des Hams kleinere Anteile zur Ab-

1) Kiilz, Arch. ~. BioI., 20, S. 176. 
2) Stadelmann, D. Arch. f. klin. Moo., 37. 

S. auch Magnus.Levy, Arch. f. expo Path., 42, S. 169. 
3) Sandmeyer in Kiilz, Klin. Erfahrungen 437. 
4) Nannyn-, Diah. mell., 2. Aufl., S.219. 
5) Stadelmann, Angaben in allen drei Arbeiten Stadelmanns. 
6) Noorden, Handb. d. Path. d. Stoffe, 2. Anfl., 2, S. 82. 
7) Sandmeyer in Kiilz Buell S. 408. 
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sattigung der organischen Sauren verfiigbar,*) (d. h. die Aquivalente 
der fixen Base iiberwiegen die der anorganischen Sauren). Ihre Menge 
diirfte aber nur in seltenen Ausnahmen zur Neutralisation von 10-15 g 
Oxybuttersaure ausreichen. Zu den oben berechneten 49 g addiert, er
gabe das bei 8 g NHa eine maximale Ausseheidung von 64 g Oxybutter
saure und Acetessigsaure zusammen. Meistens aber ist bei dem ge
nannten Ammoniakgehalt die Summe der gleichzeitig im Harn vor
handenen organischen Sauren geringer, da in vielen Fallen ein Teil 
des Ammoniaks noch zur Absattigung der anorganischen Sauren er
forderlich ist.**) 

Tatsaehlich findet sieh unter meinen eigenen Analysen keine, wo 
ohne Natrondarreiehung die Summe beider Sauren 40-:-45 g iiberstieg. 
Dagegen berichtet L. Sch warz iiber einen Fall, in dem die Oxybutter
saure gelegentlich bis zu 49,5 g stieg, wozu noeh 5-10 g Acetessigsaure 
(aus Harnaeeton) zuzurechnen sind (Tab. 8 und 25 bei Schwarz l ). 

Geelm uyden 2) fand im Mittel zweier Tage je 9,9 Aeeton und 67 g 
Oxybuttersaure. N oorden 3) giet an, in seinem Laboratorium seien 
"ofters in langeren Reihen Durchsehnittswerte vori 50-60 g (beider 
Sauren1) gefunden worden". Leider ist in diesen Fallen der Ammo
niakwert nicht angegeben, und hier wie bei Geelmuyden ist nieht ver
merkt, ob die Patienten vielleicht groBere Mengen Alkalien erhielten. 
Wo sieh in der zweiten Auflage von Naunyns Bueh derartige hohe 
direkt bestimmte Saurewerte nnden, war stets viel Natron bicarbonicum 
gegeben worden. 

Geschieht das, dann kann in den sehweren Fallen die Saure
ausseheidung noeh hoher steigen. Ich habe sie bei einem Kinde . von 
nur 22 kg dureh 50 g Natron bicarb. bis auf 60 g im Mittel dreier Tage 
herauftreiben konnen (Maximum 67,1 g). Beim Erwachsenen wird man 
sieherlieh noch hoher kommen konnen. 

Und noeh dariiber hinaus steigt die Saureausseheidung in jenen 
Fallen von voll entwickeltem Coma diabetieum, in denen das Leben 
dureh groBe Mengen Alkalien unter enormer Diurese um einige Tage 
verlangert oder sogar gerettet wird. Magnus-Levy hat diese Ver
hiiltnisse in voller Sehiirfe klargelegt und sie quantitativ verf~lgt. In 
folgenden Fallen sind die Analysen genauer durehgefiihrt worden. 

*) lch finde Beweise dafiir in den Arbeiten Stadelmanns und in meinen 
eiganen. Andere Arbeiten. in denen alle Sauren und Basen bestimmt und zu· 
gleich die Oxybuttersaure analytisch ermittelt wurde, existieren nicht. Herter und 
Wakemann haben nach einem abgekiirzten, nicht ganz fehlerfreien Verfahren 
die Stiuren und Alkalien ded Hames bestimmt, die Oxybuttersaurewerte aber nur 
berechnet, nioht ermittelt. 

**) Beispiele bei Stadelmann, Magnus-Levy (Arch. exp.1,>ath., 42, S. 174)_ 
***) 48.9 g Oxybuttersaure und 11,2 g Acetessigsaure. 

l) L. Schwarz, D. Arch. klin. Med., 76, S. 247 u. 260, Tab. 8 u. 25. 
2) Geelmuyden, Ztschr. f. phys. Chem., 41, 150. 
3) v. N oorden, Handb. d, Path. d. Stofiw., 2. Aufl .• 2, S. 75. 
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Die Zahlen der nebenstehenden Tabelle fiihren eine beredte Sprache. 
Die Oxybuttersaure errreichte in mehreren dieser FaIle den Wert von 
100 g, einmal sogar von 119 g. Die Acetessigsaure, die auBerhalb des 
Comas 10-20 g (entsprechend 6-12 g Aceton) nur selten erreicht, 
stieg in zwei Fallen bis auf 33,8 und 56,8 g, die Summe der beiden 
Sauren auf 142,6 und 153,1 g. 

In weitaus den meisten Fallen von Coma dyspnoicum tritt freilich 
der Tod zu friih ein, oder die Diurese bleibt selbst trotz Zufuhr groBter 
Natronmengen unzureichend. Dann findet man im Drin nur ausnahms
weise hohe, oft selbst geringere Sauremengen als vorher. (W 0 I P e 
1 Fall mit 23 g, Minkowski 1 Fall mit 24,0 g*), 1 Fall mit 53,0 g! **), 
Baumann-Sakellarios 1 Fall mit 10,0 g, Magnus-Levy 9 FaIle 
mit einem Maximum von 31 g Oxybuttersaure und 8 g Acetessigsaure 
fiir 24 Stunden u. a.). 

Trotzdem sind auch hier riesige Sauremengen vorhanden, nur werden 
sie nicht ausgeschieden, sie verbleiben in den Organen. Diefolgende 
Tabelle zeigt die hier gefundenen Mengen: 

Minkowski ... 
Hugounnencq. . 
Magnus-Levy I . 

II. 
III . 
IV. 
v. 

mg Oxybuttersaure in 100 g frischer Organe 

IIl~tTi~b~r I~~kelnl MHz -I Gehirn 1 ¥agen-I':/?arm--
I. mhalt mhalt 

I ' 1 1 ' > 220 1 ' I 

500 1 Ii, 
++ I I 1 I 0 
>220 >140'>1301>170 1>150' 
+ + '> 80 + + I 
+ I ! I 

>3501>160 [ 1 0 

In meinen Fallen wurde stets auch Crotonsaure dargestellt. AIle 
diese Zahlen sind Minimalwerte, da die quantitative Gewinnung der 
Saure aus den Geweben mit Schwierigkeiten verknupft ist, und zudem die 
Linksdrehung der die extrahierte Oxybuttersaure enthaltenden Losung, 
durch die gleichzeitig anwesende Milchsaure vermindert ist (Minkowski, 
Magnus-Levy). Neben Oxybuttersaure ist Acetessigsaure in den Or
ganen vorhanden (16-52 mg auf 100 g frisches Organ bei Magnus'; 
Levy, bis 120 mg bei Geelmuyden). 

In einer Leiche von 50 kg konnen somit 100-150 g Oxybutter
saure und 10-25 g Acetessigsaure aufgestapelt sein! DIIS sind ahnliche 
Mengen, wie sie in den oben angefiihrten Fallen innerhalb 24 Stunden 
ausgeschieden wurden. 

"Der Diabetiker stirbt im Koma nicht an der im Ham in neutra
lisiertem Zustand ausgeschiedenen Saure, sondern an der iin Korper 

*) Minkowski, Arch. expo Path., 18, S. 35. 
**} Minkowski, Mitteil. aus d. Konigsberger Klinik, S. 174. Das ist der 

einzige Fall, in dem ohne NaHCOa-Zufuhr die Ausfuhr groBer Sauremengen im 
Koma durch zuverlassige Analyse sichergestellt ist. 
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verbliebenen, "die die Alkalescenz der sarte und Gtlwebe in einer mit 
der Fortdauer des Lebens unvertraglichen Weise herabsetzt (Magnus
Levy). Das Coma diabeticum ist eine Saurevergiftung im Sinne 
Stadelmanns. Auf das Kilo Gtlwicht treffen bier 3-5 g Oxybutter
und Acetessigsaure, ihre Aciditat entspricht der von 1,0-1,7 g HCI. 
0,9 g Salzsaure pro Kilo aber reichen nach Walther beirn Kaninchen 
zur todlichen Saurevergiftung schon aus. Undauch die spateren For
scher haben die fUr das Kaninchen todtliche Sauremenge nicht sehr viel 
'hoher gefunden. *) 

1m schweren Diabetes fehlt die Oxybuttersaurenie. Zwar 
werden immer noch Angaben von Rumpf und von Miinzer und 
Strasser angefiihrt, nach denen im echten dyspnoischen Koma trotz 
einer Ausscheidung von 5-8 g NHa diese Saure nicht vorhanden ge, 
wesen sein sollte. Sie stammen aus einer Zeit, in der man die analy
tische Technik nicht beherrschte. Man sollte aufhoren sie zu zitieren. 
In Naunyns Klinik ist die Saure wahrend eines zwanzigjahrigen Zeit
raums nie vermiBt worden, ich habe sie bei35 Diabetikem, bei denen 
sie zu erwarten war, ausnahmslos gefunden (darunter waren 12 FaIle 
von Koma). Sandmeyer in der groBen Klientel von Kiilz, und 
Herter in seiner eigenen haben iiberall Crotonsaure darstellen konnen, 
wo die Ammoniakwerte hoch waren. Auch .aus N o.ordens Abteilung 
ist kein Fall bekanntgegeben worden, wo die Sii.m:e in den schweren 
Zustanden des menschlichen Diabetes gefehlthatte. 

N oorden 1) gibt folgendes an: Wenn das Harnaceton auf 0,4-0,5 g 
ansteigt, findet sich manchmal schon Oxybuttersaure, gewohnlich aber 
erst dann, wenn die Analyse 0,8-1,0 g AcetoIi anzeigt.· "Bei Aceton
mengen iiber 1,5 g feble sie n ur ausnahmsweise." . Diese Grenzen sind 
sicher noch tiefer anzusetzen. lch konnte Oxybuttersaure meistens schon 
nachweisen, wenn der Urin 0,5 g Aceton enthielt, und habe, ebenso wie 
W olpe, selbst bei 0,1-0,2 g Aceton oft 1 g Oxybuttersaure und dar
liber gefunden. Freilich existiert kein bestimmter Grenzgehalt von 
Aceton, von dem an man die Oxybuttersaure antrifft. W olpe ver
miBte sie in einem Fall, ala der Urin 0,5 g Aceton enthielt, und sah 
sie wenige Tage danach auftreten, als nur noch 0,2 und 0,1 g Aceton 
ausgeschieden wurden. 

Ebensowenig wieauBerhalb des Diabetes existiert auch in dieser 
Krankheit eine teste Beziehung zwischen der Menge des Acetons und 
der Oxybuttersaure im Ham. Wer Beispiele braucht, sei u. a. auf die 
ausfiihrlichen Reihen von Wolpe verwiesen. 

*) Far die Einzel4eiten der Lehre von der diabetischen Acidosis und der 
tOdlichen Saurevergiftung im Koma sei verwiesen auf Naunyns Buch, 2. Aua., 
S. 215ft., 334ft., auf Kraus Darstellung in den Ergebnissen der Pathologie 
I., 1895, Bd. 2, 573 u. 615 und auf die zwei monographischen Darstellungen von 
Magnus-Levy. 

1) v. N oorden, Handb. d: Path., 2, S. 74. 
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Die Angaben liber Fehlen von Aceton und Acetessigsaure bei 
Auftreten groBer Oxybuttersauremengen bedlirfen einer vorsichtigen 
Aufnahme. Stadelmann ist unter lO Fallen nicht weniger als vieren 
begegnet, wo dies angeblich der Fall war. Kame es haufiger vor, so 
ware man dieser Erscheinung sicher ofter begegnet. In der Literatur 
sind aber nur ganz vereinzelte ahnliche N otizen zu finden, und auch 
diese erschienen uns beim Lesen nicht ganz sicher. *) Dreschfeld 
kann nicht als Zeuge zitiert werden, da seine Angaben liber Fehlen 
von Aceton und Acetessigsaure im "Koma" sich ausdriicklich auf 
Falle von diabetischem Kollaps beziehen, die mit dem echten eigent
lichen Saurekoma nichts zu tun haben. - Auffallend ist ferner 
eine Bemerkung von Geelmuyden. Er will bei einem Gehalt von 
9,9 Aceton im Tagesharn die Gerhardtsche Reaktion vermiBt haben. 
Es scheint uns, daB das Gelingen dieser Probe manchmal an Zufallig
keiten gescheitert ist. 

Zum SchluB sei noch auf die starken spontanen Schwankungen 
der diabetischen Acidosis aufmerksam gemacht. Ohne irgend einen 
Wechsel in den auBeren Bedingungen, ohne Anderung der Diat und 
ohne irgendwelche uns erkennbare Einfliisse gehen die Werte fiir 
Aceton, Oxybuttersaure und fUr das Ammoniak oft von einem zum 
anderen Tage sprunghaft in die Hohe. Flir das Ammoniak haben 
das schon Hallervorden 1) und Stadelmann nachdriicklich betont. 
Ich gebe aus Stadelmanns und aus meinen Beobachtungen einige 
fortlaufende Reihen: 

Stadelmann 2) 
Magnus-Levy 

7.8 3,6' 3,0 2,2 2,9 12,2 3,6 3,1 ... 3,8 6,1 4,0 g NH3 
2,3 3,4 4,0 3,4 6.1 5,3 usw. g N(NHa)} gleichmaBige 
4,0 2,7 4,2 4,2 4,6 g N(NHa) Kost. 

Den auffallenden Wechsel in 
N aUllyn 3) stets hervorgehoben. 
Aceton von 1-1,5 auf 6,0 sti~g 

der Acetonausscheidung hat vor allen 
Er fUhrt ein Beispiel an, wo das 

usw. 

N aunyn 6,5 10,0 7,5 6,0 5,7 6,0 9,0 7,3 ... 
Magnus·Levy I. 2,9 2,1 5,4 3,9 2,5 6,0 4,3 4,7 4,0 

II. 9,2 4,1 8,9 12,4 12,5 11,3 2,0 (NB. Keine 
Komaperiode). 

Fiir die Oxybuttersaure existieren leider nur wenige Beobach
tungen, in denen unter gleichen auBeren Bedingungen die Bestim· 

*) leh bin nul' zwei weitel'en solchen Angaben in der Literatur begegnet; 
ihren Fundort kann: ioh nioht angeben, da die betreffenden Ausziige verloren gingen. 

1) Hallervorden, Arch. f. expo Path., 12. 
2) Stadelmann, Arch. f. expo Path., 17, S. 428, Tab. XI. 
3) N aunyn, Diab. mel., 2. Aufl., S. 227. 
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mung langere Zeit hintereinander taglich durchgefUhrt ware. Hier 
einige Beispiele: 

Magnus-Levy 
L. Schwarz 1) 

Baer-Blum 2 ) 

47,0 55,1 44,7 Oxybuttersaure 
23,4 16,9 19,7 21,4: 15,8 18,3 21,9 16,2{ g 
20,6 18,3 12,5 16,1 21,2 18.0 
19,0 23,0 14,8 10,2 21,3 g Acetonkorper. 

"Acetonkor
per"summe 

Diese spontanen Schwankungen der Aceton- und Saureausscheidung, 
die iibrigens auch bei schwacher Acidosis ebenso wie bei starker auf
treten, sind es, die die Beurteilung der Experimente, in denen der 
Dbergang einer verfiitterten Substanz in Oxybuttersaure erwiesen Werden 
soIl, so sehr erschweren. In den obigen Beispielen finden sich Schwan
kungen um 5 und 6 und 10 g von einem zum nachsten Tage, um 
ebensoviel und mehr, als die Zunahme der Acetonkorper nach Verfiit
terung der meisten Substanzen in Versuchen an den gleichen Men
schen betragen hatte. Ware in den oben wiedergegebenen Reihen zu
fallig auf einen Tag groBter oder kleinster Saureausscheidung eine Zu
fuhr eines bestimmten Stoffes gefallen, so hatte man sicher von seinem 
Dbergang in Oxybuttersaure gesprochen, oder aber ihm eine antiketo
gene Wirkung beigemessen. 

Anhang. 

Bemerkungen zu den Bestimmungsmethoden 
der Acetonkorper. 

Die Trennung des Acetons von der Acetessigsaure, d. h. die Be
stimmung des pritformierten Acetons fUr sich erfolgt nach Em bden 3) 
und Folin 4) durch Absaugen des Acetons in einem Luftstrom (und 
Auffangen in einer Vorlage mit alkalischer JodlOsung nach Folin; 
Embden verfahrt etwas anders). Die dabei einzuhaltenden Vorsichts
maBregeln hat Folin genau angegeben. Ob nicht schon bei diesem 
schonenden Verfahren Aceton aus Acetessigsaure abgespalten wird, ver
mogen wir nicht anzugeben. - Auf einige bei der titrimetrischen Aceton
bestimmung notwendige MaBnahmen ist oben, S. 360, hingewiesen. Sie 
finden sich fUr den, der zu lesen versteht, in N eu ba uer- H u pperts 5) 
:Buch genau angegeben. DaB sie aber nur recht selten wirklich befolgt 
werden, kann ich nach meinen personlichen Erfahrungen in zahlreichen 
Laboratorien mit Sicherheit behaupten. Auf eine bei stark zuckerhal· 
tigen Drinen notige VorsichtsmaBregel, den Drin nicht zu stark ein-

1 L. Schwarz, D. Arch. f. klin. Med .. 76, S. 244 u. 247, Tab. V u. VII. 
2) Baer.Blum, Arch. f. expo Path., 05, S. 114-115. 13.-17. Beobachtungstag. 
3) Em bde n, Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1907, S. 252. 
4) Folin, s, das Literaturverzeichnis. 
5) Neubauer.Huppert, Analyse des Hames, 1897. 
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zudampfen, hat Borchardt 1) aufmerksam gemacht. Leider hat er nicht 
festgestellt, ob bei seinem Vorgehen das Aceton auch wirklich quan
titativ gewonnen wird. 

Wo man genau weiB. daB es sich bei der jodoformgebenden Sub
stanz nur um Aceton handelt, sind die beiden auf der Dberfiihrung 
des Acetons in Jodoform beruhenden Methoden (Wagung des gebiIdeten 
Jodoforms, oder Zuriicktitrierung des iiberschiissigen Jods nach Mes
singer) vollkommen zureichend und geniigend zuverlassig. 1st es notig, 
das Aceton ala solches zU charakterisieren, so muB eine Verbindung von 
unzweifelhafter Natur dargestellt werden. Embden 2) hat dazudas 
Dibenzalaceton benutzt, Neuberg 3) die von Bamberger und van 
Eekenstein und Blanksmas 4) geiibte Oberfiihrung in das Para-nitro
phenylhydrazon. Diese Methode soIl auch quantitativ zuverlassig sein.O) 

In diesem Fall hiitte sie bei der Acetonbestimmung in toten und iiber
lebenden Organen eine sehr wichtige Rolle zu spielen. 

Zur Bestimmung der Oxybuttersaure existieren zwei, im Prinzip 
verschiedene Methoden. Die eine beruht auf der polarimetrischen Be
stimmung der aus dem Urin in atherische und dann in wasserige Losung 
iibergefiihrten Saure, die andere auf ihrer Verwandlung in Crotonsaure. 
Auf dem ersten Prinzip basieren aIle Verfahren -- man kann sie nicht 
als verschiedene Methoden bezeichnen -, die zur Gewinnung oder zur 
quantitativen Bestimmung der Saure von Minkowski, Kiilz, Tollens, 
Wolpe, Magnus-Levy, Berge1l 6) und Mohr angewandtwordensind. 
Mit der notigen Umsicht zur quantitativen Gewinnung ist zuerst W olpe 
vorgegangen, der ofIenbar recht sorgfaltig gearbeitet hat. Mag nus -
Levy hat die Methode, die ja nichts Spezifisches an sich hat, sondern 
fiir aIle atherloslichen Sauren in ahnlicher Weise anwehdbar ist, in 
einigen Einzelheiten genauer ausgebildet. Das Wesentliche an seinem 
Verfahren - wir sprechen ausdriicklich von einem Verfahren und 
nicht von einer Methode - ist die Fortlassung der friiher iiblichen 
Extraktion des Urins mit Alkohol*), ferner der Zusatz von Ammonium. 

*) Die Extraktion des Urins mit Alkohol hat in diesem und vielen analogen 
Fallen keinen einzigen Vorteil, dagegen folgende Nachteile: 1. die Moglichkeit von 
Verlusten bei dem wiederholten Abdampfen. 2. Die Moglichkeit von Verlusten bei 
dem wiederholten Aufnehmen der Riickstii.nde mit Alkoholoder Wasser. 3. Starke 
Farbstoffbildung, die bei der polarimetrlschen Bestimmung ungem.ein storend wirkt. 

1) Borchardt, Hofm. Beitrage, 8, 19m, S. 62. 
Z) Embden, Hofm. Beitr., 8, S. 122. 
8) C. Neuberg u. Blumenthal, Deutsche med. Wochenschr. 1901, Nr. 1; 

und Hofm. Beitr., 2, S. 238. 
4) Eekenstein und Blanksmas, Reo. des travaux des Pays-Bas, 1903, 

S.434. (Maly, 1903, S.441). 
~) Sam Moller: 'Zur Acetonbestimmung im Ham. Zeitschr. f. klin. Med., 61. 

1907, S. 207. 
6) Bergell. Zeitschr. f. phys. Chem., 33, S.31O. 
Beziiglich der anderen Autoren s. das Literaturverzeichnis am Anfang der 

Arbeit. 
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sulfat zum Urin zwecks leichterer Dberfiihrung der Saure in den Ather, 
und schlieBIich die sorgfaltige Kontrolle der Vollstandigkeit der Ex
traktion. (Auf die von ihm geiibte "physiologische" Kontrolle, be
stehend in· einer gleichzeitigen Bestimmungaller Basen und Sauren des 
Urins, kann hier nicht eingegangen werden. Sie ist zur Sicherstellung 
der direkt bestimmten Werte und zur richtigen Beurteilung der physio
logischen Verhaltnisse von Bedeutung.) 

Die zweite Methode riihrt v:on Darmstadter 1) her. Sie bezweckt 
die Dberfiihrung der Oxybuttersaure in Crotonsaure und deren Titration. 
Es ist mir bisher nicht gelungen, die Angaben des Autors, wonach die 
Dberfiihrung eine vollstandige sein solI, trotz genauester Befolgung 
seiner Vorschriften zu bestatigen. Vonanderer Seite scheint keine 
Nachpriifung und auch keine Anwendung dieser Methode erfolgt zu 
sein. Zum qualitativen Nachweis der Oxybuttersaure ist die Dber
fiihrung in Crotonsaure .schon friiher vielfach benutzt worden; es emp
fiehlt sich, sie iiberall da anzuwenden, wo die Krystallisation der Oxy
buttersaure und deren Charakterisierung durch ihren Schmelzpunkt nicht 
geIingt. 

Das Verfahren von Magnus-Levy hat von einigen Seiten er
lauternde Zusatze erfahren. Die Extraktion der Saure im A.therstrom 
(statt im Schiittelapparat)ist in Naunyns Laboratorium von Magnus
Levy schon lange geiibt und auch in seiner Arbeit angedeutet worden, 
bevor diese Abanderung durch A.Loeb, den damaligen Volontar der 
KIinik, mit nach Frankfurt libernommen und in der Arbeit von Mohr 
und Loeb als neu beschrieben wordenist. Seitdem wird diese Modi
fikation als Mohrsche "Methode" in der Literatur angefiihrt. 

Auch von anderet Seite, so ,,"on Geelmuyden u. a., sind "Ver
besserungen" eingefiihrt worden,. die fiir den, der chemisch arbeiten 
kann, nichts eigentlich Neues bringen. - Ich gebe in f6lgendem das 
Verfahren an, dessen ich mich seit langem bediene. 'Jedes Er
hitzen und Eindampfen fallt dabei weg, die Dberflihrungen der Lo
sungen aus einem GefaB in das andere sind auf ein MindestmaB be
schrankt, eine storende Farbstoffbildung findet nur in verschwinden
dem MaBe statt. 

Der frische Urin wird auf je 100 ccm mit je 30-40 g Ammonium
sulfat und je 10-15 ccm 20prozentiger Schwefelsaure versetzt und 
sofort in das ExtraktionsgefaB ifbergefiihrt. Fiir groBere Mengen ist 
der sehr praktische Apparat v()n Czelmannowitz zu empfehlen, 
dessen verschieden groBe Modelle Fliissigkeitsmengen von 300-1500 ccm 
auf einmal zu verarbeiten erlauben .. Flir kleinere Mengen sind Appa
rate brauchbar, die unter dem Namen "Perkolator" seit 10 Jahren im 
Handel sind. Fiir die Dauer der Ausatherung ist keine bestimmte Zeit 
anzugeben. Man muB in jedem einzelnen Falle die Beendigung der 
Extraktion kontrollieren. Je nach der Starke des A.therstromes sind 
24, 48 oder 72 Stunden notwendig. Man gieBt nach je 24: Stunden 

I) Darmstiidter, E., Zeitschr. f. phys. Chem., 37, S. 355. 
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den Ather aus dem KOlbehen *) durch ein troekenes Filter in eine je
weils neue Porzellansehale oder ein Becherglas ab und iiberlaBt den 
Ather der freiwilligen Verdunstung. Ein Erhitzen auf dem Wasserbad, 
wie es Geelm uyden angibt, ist besser zu unterlassen. Der Ather
riiekstand besteht aus einem Sirup, der meistens Krystalle von Hippur
saure entha.lt. Man setze 8-16 eem Wasser hinzu, wodureh eine 
Triibung oder eine olige Fallung entsteht, die sieh in 12-24 Stunden 
zum Teil krystalliniseh absetzt. Davon wird in einen kleinen MaB
zylinder abgegossen, mit mogliehst wenig Wasser quantitativ nachgespiilt 
und auf 10, hOehstens 20 ecm genau aufgefiillt. Zur Klarung wird 
eine kleine Messerspitze Kieselguhr zugegeben und dureh ein dichtes 
Filter - eventuell unter ZuriickgieBen der ersten triib durchlaufenden 
Portionen - filtriert und daran die polarimetrisehe Bestimmung an
gesehlossen. - Wenn der Ather der 2. oder 3. Extraktion nur noch 
einen ganz geringen Riickstand hinterlaBt und keine wesentliehe Links
drehung mehr zeigt, wird die Extraktion abgebroehen. Das ist meist 
nach zweimal, seltener naeh dreimal 24 Stunden, in den seltensten 
Fallen auch dann noch nieht der Fall. Unter allen Umstanden muB 
die Vollstandigkeit der Extraktion auf diese Art jedesmal kontrolliert 
werden. 

Die auf diese sehonende Weise gewonnenen wasserigen Losungen 
der atherloslichen Sauren sind vollstandig klar und infolge des Unter
lassens jeder Erwarmung trotz des geringen Volumens meist so wenig 
gefarbt, daB sie sofort im 2-Dezimeterrohr polarisiert werden konnen. 
Man erhalt verhaltnismaBig bedeutende Ausschlage und kann selbst 
kleine Mengen mit ziemlieher Sicherheit bestimmen. Enthalt z. B. ein 
Tagesurin von 1500 cem nur 0,6 g Oxybuttersaure, so werden 1000 ccm 
Urin verarbeitet. Die darin enthaltenen 0,4 g in 10 cem Wasser gelost 
ergeben eine 4%ige Losung (in 20 cem eine 2%ige), die im 2-Dezi
meterrohr des Traubenzuckerapparates ca. 1,8° (0,9°) naeh links drehen 
Bei Urinen von groBerem Gehalt nimmt man entsprechend weniger zur 
Bestimmung, oder mail muB den Atherriickstand mit mehr Wasser auf
nehmen und erhalt dann immer geniigend groBe Linksdrehungen. 

Es ist fUr gewisse Zweeke angegeben worden, die zuletzt erhaltene 
wasserige Losung mit basiseh essigsaurem Blei zu versetzen und sie 
nach der Filtration zu entbleien und dann erst zu polarisieren. Soweit 
dabei eine Aufhellung, eine Entfarbung beabsichtigt ist, in dieser Zweck 
bei dem schonenden Verfahren, das ich anwende, kaum je notig. **) 

*) Sammelt sieh, was namentlieh bei Verarbeitung groBer Urinmengen der 
Fall ist, in dem AtherkOlbchen eine braune Sehmiere unter dem Ather an, so 
wird der Ather davon abgegossen. Der braune Sirup enthiilt Hippursaure u. a., 
die in dem relativ geringen Athervolumen nieht gelOst bleibt. Da etwas Oxy
buttersiiure eingesehlossen bleiben kann, so lost man den Sirup in wenig Wasser 
und gibt dieses in das ExtraktionsgefiiB zum Urin zuriiek. 

**) Wo sie doeh erwiinseht ist, sehiittele man die wasserige Losung mit 
einigen Kornchen Bleiearbonat und leite dann HaS ein. Man bringt damit niehts 
Neues in die Losung hinein und kann gut entfiiroen. 

Ergebnisse I. 27 
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Soweit beabsichtigt ist, andere Sauren (namentlich etwaige linksdrehende) 
zu entfernen, hat dies Vorgehen den Nachteil, daB man groBe Mengen 
Essigsaure hineinbringt, die die spatere Reindarstellung der Oxybutter
saure durch Krystallisation unmoglich machen und selbst die Darstellung 
der Crotonsaure sehr erschweren. Folgendes Verfahren ist dann vor
zuziehen: N ach erfolgter polarimetrischer Bestimmung wird die wasserige 
LOsung der Sauren mit kohlensaurem Kalk und etwas Kalkwasser oder 
aber mit Baryt genau neutralisiert, wenn notig, wieder auf ein kleines 
Volum eingedampft (eventuell mit etwas Kalk- oder Barytwasser 
alkalisch gemacht) und mit der 3- bis Machen Menge Alkohol versetzt, 
12-24 Stunden stehen gelassen. Dabei fallen die Kalksalze der meisten 
im Extrakt enthaltenen Sauren aus (aucb das der Milchsaure, was zwar 
nicht fUr den Urin, wohl aber fUr Extrakte aus den Organen in Be
tracht kommt). Die abzufiltrierenden Kalksalze konnen dann fiir sich 
weiter untersucht werden. Der oxybuttersaure Kalk ist in Alkohol von 
60-80% und von noch hoherer Konzentration vollstandig loslich. Das 
F~trat, das ihn enthalt, wird, unter Einhaltung oder Wiederherstellung 
der neutralen Reaktion, durch vorsichtiges Erwarmen vom Alkohol be
freit, mit Schwefelsaure versetzt und dann von neuem in einem kleinen 
Apparat mit Ather ausgezogen. Man erhalt auf diese Weise die ge
suchte Saure mit sehr geringen Beimengungen anderer organischer 
Sauren und kann sie nach Einengung zum dicksten Sirup im Vacuum
exsiccator fast ausnahmslos mittels eines Impfkrystalls zur Kristalli
sation bringen.*) In 90-95% der FaIle ist mir das gelungen~ 1st 
das unmoglich, so muB die Crotonsaure dargestellt werden. Ihre Ge
winnung erfolgt am besten durch Destillation der Oxybuttersaure aus 
einer Schwefelsaure von 00-06 %' deren Konzentration wahrend der 
Prozedur auf dem genannten Gehalt erhalten bleiben muB. Vor einer 
Verwechslung der Crotonsaure mit Benzoesaure, die bei der Destillation 
aus Hippursaure durch die Schwefelsaure abgespalten wird, schiitzt die 
Bestimmung des Schmelzpunktes (71° gegen 121°). Unter sehr zahl
reichen derartigen Bestimmungen habe ich nur zweimal die Croton
saure nicht darstellen konnen, wenn eine deutliche Linksdrehung in 
dem Extrakt vorhanden gewesen war. Es ware gewiB erwiinscht, die 
aus der Linksdrehung fiir die Oxybuttersaure ermittelten Werte durch 
eine anschlieBende quantitative Bestimmung der Crotonsaure zu kon
trollieren. IndeE! ist mir das bisher auch nicht bei dem wiisserigen 
Extrakt und auch nicht bei chemisch reinen Produkten gelungen. 

Zu erwahnen ist noch das Verfahren von Bergell. Er zieht die 
Oxybuttersaure nicht aus der Urinfliissigkeit selbst aus, sondern aus 
dem mittels Kupfersulfat und Phosphorpentoxyd zur Trockne gebrachten, 
in ein Pulver verwandelten Urin. Gearbeitet hat mit diesem Verfahren 
nur L. Schwarz; andere Autoren, darunter auch wir, haben es nicht 

*) Bei sorgfiiltigem Arbeiten gelingt die Krystallisation der Oxybuttersaure 
auch ohne vorherige Entfernung der anderen Sauren, solem deren Menge im 
Sirup die der Oxybuttersaure nicht zu sehr iibertrifft. 
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vermocht, ein gleichmaBiges lockeres Pulver zu erhalten, das fiir den 
Ather gut durohlassig und angreifbar ware. Indes halten wir fiir mag
lioh, daB man mit kleinen technischen Abanderungen auch mit diesem 
Verfahren zum Ziel kornmt. - Auoh hier wird zurn SchluB die Oxy
buttersaure polarimetrisch bestimmt. 

Die spezifische Drehung der Oxybuttersaure ist nach Magnus
Levy 

aD = - 24,12°, 

die des oxybuttersauren Natrons 

aD = -14,35° 

bei Temperaturen von 17-22°, und in Konzentrationen unterhalb 12%. 
Diese Zahlen sind, trotz Waldvogels Zweifeln, wohl den alteren von 
K:iilz, von denen sie iibrigens nur wenig abweichen, und den wesent
lich niedrigeren von Minkowski und Wolpe vorzuziehen, da Magnus
Levy, im Besitz von mehreren hundert Gramm beider Karper, ihre 
Reinigung sehr viel weiter hat treiben kannen als seine Vorganger. 
Die Konstanten fiir die frei( Oxybuttersaure sind von ihm zurn ersten
mal an einem krystallisierten Praparat bestimmt worden. DaB ein 
groBer Gehalt an Bleisalzen die Drehung der Oxybuttersaure wesentlich 
andert, sei hier noch einmal erwahnt. Beziiglich dieser und anderer 
Einzelheiten sei auf die beiden Arbeiten von Magnus-Levy verwiesen. 
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Ein Mensch, der einmal Masern, Blattern, Keuchhusten durch
gemacht hat, erkrankt in der Regel nicht nochmals an derselben In
fektion: wir nennen das Immunitiit. Und andererseits hinterlassen 
andere Infektionskrankheiten, wie Pneumonie, Erysipel, eine verstiirkte 
Empfiinglichkeit, eine Disposition. 

Seit einem halben Jahrhundert beschiiftigt der Mechanismus dieser 
Erscheinungen die medizinische Wissenschaft; die groBen Entdeckungen, 
welche diesbeziiglich in der Erkenntnis der pathogenen Bakterien, sowie 
der Formelemente und der loslichen Stoffe des Blutes gemacht worden 
sind, haben aber die Aufmerksamkeit hauptsiichlich auf die mikros· 
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kopische und tierexperimentelle Beobachtungsweise gelenkt, wahrend die 
klinische verhaltnismaBig vernachIassigt wurde. 

Die klinische Beobachtung des Mechanismus der Immunitat: was 
geschieht dann, wenn ich einen "immunen" Menschen noch
mals infiziere~ Keine mikroskopische Vorstellung: lassen wir es 
gleichgiiltig sein, ob die Bacillen intra- oder extrazellular gelOst, ob sie von 
den Leukocyten aufgenommen werden. Denken wir einmal nicht an die 
Riesenzellen, nicht an die Seitenketten, sondern sehen wir einfach mit 
bloBem Auge zu, was die Raut des "Immunen" macht, wenn man ihr 
den Infektionskeim einimpft, mit dem der Organismus schon einmal ge
kampft hat. 

Dazu haben wir bei der Kuhpockenimpfung die beste Gelegenheit: 
Die Vaccine, mit der wir jederzeit eine Infektion· ausfiihren konnen, ist 
geradeso gut eine Infektionskrankheit, wie die Variola, deren abge
schwachte Form sie darstellt. Also impfen wir einen Menschen, der 
vor zwei Jahren vacciniert ist, der nach der gebrauchlichen Ansicht 
immun ist, mit einem Tropfen Lymphe. Impfen wir daneben einen, 
der den ProzeB noch nicht durchgemacht hat, und sehen wir genau zu. 
Nun, der Immune wird einfach gar nichts zeigen~ Gerade im Gegenteile: 
wenn wir nach 24 Stunden wiederkommen, so finden wir beim Erst
impfling einen reaktionslosen kleinen Schorf, beim "Immunen" eine infi
zierte Schramme: eine kleine, erhabene, entziindliche, juckende Rotung. 

Der Vorgeimpfte ist also gar iiberempfindlich~ Warten wir nun 
ein paar Tage, so andert sich das Bild: die Papel beim Vorgeimpften 
wird braunlich, wird kleiner, beim Erstimpfling dagegen entsteht unter 
dem Schorfe ein Blaschen, das immer mehr und mehr wachst, sich 
dann mit einem groBen Rofe umgibt und zur Eiterpustel wird. Jetzt 
miissen wir im Erstimpfling den Empfindlicheren erkennen, denn er hat 
Schmerzen, Fieber, eine starke lokale Entziindung, wahrend der Vor
geimpfte langst nichts mehr von der Infektion merkt. 

Das, worauf es mir hier ankommt, ist, daB aIle beide reagieren: 
der eine friiher, der andere spater; der eine mit einer Papel, der andere 
mit einer Pustel, der eine fast unmerklich, der andere stark; durch die 
Vorimpfung ist keine Immunitat im Sinne einer Unempfindlichkeit ein
getreten, sondern es ist nur die Reaktionsfahigkeit zeitlich, 
qualitativ und quantitativ verandert worden. 

Damit ist die Berechtigung des Wortes Allergie 84) gegeben: liv..'Y} 
fQ,),Bta, die veranderte Reaktionsfahigkeit als . klinischer Begriff ohne 
jedes bakteriologische, pathologische oder biologische Vorurteil. 

Geschichte der Allergie. 
Ais die alteste Beobachtung auf dem Gebiete der Allergie - wenn auch 

nicht unter diesem Namen und nicht unter den heutigen Vorstellungen 
- kann man die Erkenntnis der Modifikation des Blatternprozesses 
durch eine vorausgegangene Impfung bezeichnen. In den groBen Blattern
epidemien von 1813 bis 1830 erkrankten - entgegen der urspriing-
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lichen Ansicht Jenners - sehr viele, welche in ihrer Jugend geimpft 
waren, an einem abgeschwachten, sparsamen, rascher voriibergehenden 
blatternartigen Ausschlag, den Thomson 1820 mit Variolois bezeichnete. 
Wolfert, Dornbliith und Harder zeigten dann, daB auch gegen den 
vaccinalen ProzeB selbst der Impfschutz nicht fiirs ganze Leben dauert, 
daB eine Revaccination notwendig sei und daB sich das klinische Bild 
dieser Revaccination durch ihren abgeschwachten und "iiberstiirzten" 
Verlauf von der Erstvaccination in ahnlicher Weise unterscheidet wie 
die Variolois von der Variola. 

In der Mitte des 19. Jahrhunderts konnte ich keine auf das Thema 
beziigliche Beobachtungsreihe finden; erst die Theorie von Arloing (1888) 
faUt wieder in das Gebiet der Allergie. Er sprach die Meinung aus, 
daB pathogene Mikroorganismen lOsliche Stoffe ausscheiden, welche den 
Organismus in der Weise beeinfiussen, daB er bei einer spateren In
fektion mit demselben Krankheitserreger rascher zugrunde geht. Der 
Organismus werde durch die Vorbehandlung seiner natiirlichen Schutz
stoffe beraubt. Das ist anscheinend das Gegenteil von der Beeinfiussung 
des Blatternprozesses durch eine gleichartige Vorerkrankung, aber es ist 
eine veranderte Reaktionsfiihigkeit. Courmon t 26) studierte 1891 diese 
Frage an dem Tuberkelbacillus. Die Lyoner Schule erweiterte die Be
obachtungen auf Staphylo- und Streptococcus, Bacillus pyocyanus und 
andere Bakterien. 

Das Studium der bakteriellen Toxine lieferte neue Belege in dieset 
Richtung, die hier als "Dberempfindlichkeit", als"paradoxeReaktion" 
bezeichnet wird. Brieger berichtete 1895 von einer gegen Tetanus hoch
immunisierten Ziege, deren Blut und Milch groBe Mengen von Anti
toxin enthielt, die aber trotzdem an Tetanus einging. Knorr 60 (1895) 
studierte diesen unerwarteten Effekt genauer, welcher hauptsachlich als 
praktische Schwierigkeit bei der Immunisierung gegen Tetanustoxin fiihlbar 
wurde. v. Behring und Kitashima 10) fanden einen ahnlichen Fall bei 
einem gegen Diphtherie immunisierten Pferde (1901). Sie stellten an 
Meerschweinchen quantitative Bestimmungen der Dberempfindlichkeit 
an, wobei sich zeigte, daB die Tiere an typischer Diphtherievergiftung 
starben, nachdem sie Gifteinspritzungen erhalten hatten, die nur 1/800 

der todlichen Minimaldosis betrugen. DaB es sich hierbei um keine 
kumulative Giftwirkung im Sinne einer bloB en Addition der einzelnen 
Giftdosen handeln konnte, ergab sich daraus, daB man bei der Addition 
samtlicher Giftdosen nur 1/400 der todlichen Minimaldosis erhielt (zit. 
nach Ott0 79). v. Behring faBte die Dberempfindlichkeit rein histogen 
auf; dieser Auffassung stehen die Erklarungen von Kretz 64) im Sinne 
Ehrlichs, welcher die an den Zellen noch verankerten Seitenketten 
als die Ursache des "paradoxen Phanomens" ansieht, sehr nahe. 

Der franzosische Physiologe Richet 98, 104-106) fand (1902), daB das Gift 
des Seeigels bei zweiter Injektion nach einem Intervalle von mehreren 
Tagen viel schneller und scharfer in Aktion tritt als das erstemal; wenn 
das Tier aber iiberlebt, so iiberwindet es die Krankheit in kiirzerer Zeit 
als nach einer erstmaligen Injektion. Er gab an, daB er in dem Gift selbst 
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ein immunisierendes (prophylaktisches) und ein iiberempfindlich machendes 
(anaphylaktisches) Partialgift sondern konnte. Die Trennung der beiden 
hypothetischen Substanzen ist bisher nicht erwiesen worden, der Begriff 
der "Anaphylaxie", die hier zum erstenmale von der lmmunitat scharf 
abgetrennt wurde, hat sich erhalten. Auf Anregung Richets unter
nahm Arthus 2 ) ahnliche Versuche mit Pferdeserum bei Tieren (1903), 
und hier zeigte sich, daB auch ein bei erster lnjektion anscheinend 
vollig harmloser Korper bei wiederholter Anwendung zum Gifte 
werden konnte. 

Unabhangig von diesen Autoren wurde ich durch eine Beobach
tung am Krankenbette zur Verfolgung ahnlicher Vorgange angeregt. 
lch hatte (Ende 1902) gesehen, daB auf die zweite lnjektion von 
Pferdeserum bei einem Kinde die krankhaften Serumerscheinungen nicht 
wie das erstemal, am 10. Tage, sondern im Verlaufe desselben Tages 
auftraten und hatte daraus den aligemeinen SchluB gezogen, daB die 
herrschende Lehre von der lncubationszeit faIsch sei. lch stelite die 
Theorie auf, daB das krankmachende Agens erst dann im Organismus 
krankhafte Symptome hervorrufe, wenn es durch Antikorper verandert 
sei; die lncubationszeit sei der Termin, der zur Bildung dieser Anti
korper verstreicht.81) 

In dieser Auffassung wurde ich durch die Befunde von Dungerns 33 ) 

bestarkt, welcher nachwies, daB ein Kaninchen bei zweiter lnjektion 
von Majaplasma die Pracipitine rascher bildet. - Da jch alie Krank
heiten unter dieses Schema bringen wolite, suchte ich nach Analogien 
und fand dieselben im friihen Erscheinen der revaccinalen Symptome. 
lch verband mich mit B. Schick zur Bearbeitung alier einschlagigen 
Krankheitsbilder, aIs welche wir Vaccination, Variola, Masern, Recurrens, 
lnjektion von Serum, Streptokokken, Tuberkulin, Mallein, anfiihrten. 93 ) -

Bei eingehender Beobachtung der Serumkrankheit (1903-1905 94,96) er
kannten wir den Unterschied zwischen beschleunigter und sofortiger Reak
tionsfahigkeit und wiesen schon auf die diagnostische Bedeutung der letz
teren zum Zwecke der Erkenntnis friiher durchgemachter Erkrankungen 
hin. Unsere Vorsteliung war, daB antikorperartige, hauptsii.chlich im 
Blute geloste Substanzen die korperfremde Substanz gewissermaBen ver
dauen und daB die Verdauungsprodukte giftige Wirkungen entfalten. 

Diese Ansichten blieben in den ersten Jahren vollig unbeachtet. 
Und auch bis heute ist der Kern der Theorie, die zeitliche Verschie
bung, und insbesondere der Untt;lrschied von sofortiger und beschleu
nigter Reaktionsfahigkeit, nur wenig verstanden worden. 

Detre-Deutsch 30) wollte (1904) die Frage klaren, warum ein Lue
tischer nicht nochmals einen Primaraffekt acquirieren kann, obwohl er 
noch Symptome der Krankeit zeigt, also gegen Syphilis nicht unempfind
lich ist. Er fiihrte zu diesem Zwecke bei Meerschweinchen Reinfektionen 
mit Tuberkulose aus und betonte den prinzipieli verschiedenen Ablauf 
bei erster und zweiter lnfektion ("Superinfektion"). Seine Erklarung 
der akutenWirkung der letzteren deckt sich mit Kochs Additions
theorie der Tuberkulinwirkung. 
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Ende 1904 mach te W 0 If f -E i s n e r die reine Dberempfindlichkei t 
im Sinne der Pfeifferschen Endotoxinlehre zum Ausgangspunkte einer 
allgemeinen Abhandlung: "Dber Grundgesetze der Immunitat." 134) Er 
hatte die Lyse von Taubenblutkorperchen und von menschlichen Sper
matozoen bei erster und zweiter Injektion im Meerschweinchenperi
toneum mikroskopisch verfolgt und gleichzeitig beobachtet, daB die 
Versuchstiere bei weiteren Injektionen regelmaBig zugrunde gingen. Er 
erklarte diese Erscheinung dadurch, daB Giftstofie, Endotoxine, die sich 
im Innern der Zellen oder Molekularkomplexe befinden, durch Losung 
der Hiillen befreit werden. Diese Losung wird durch Lysine bewirkt, 
welche sich durch die Vorbehandlung bilden.135-141) 

Seither hat noch eine Reihe von Autoren mehr oder weniger un
abhangig von den Voruntersuchungen die Dberempfindlichkeit als ein 
wichtiges Phanomen erkannt und studiert (L6wens tein 68), Friede
mann und Isaac 42), Saeli113), Batelli 7,8), De Waele 120). Theobald 
Smith machte die Wahrnehmung, daB Meerschweinchen, welche zur 
Auswertung von Diphtherietoxin verwendet waren, bei nochmaliger 
Seruminjektion haufig eingehen. Otto 79) studierte dieses Phanomen 
genauer und ist seither ein eifriger Mitarbeiter auf dies em Gebiete ge
worden. Rosenau und Anderson108) wieder gingen von der Er
forschung der plotzlichen Todesfalle aus, welche dem Diphtherieheilserum 
zur Last gelegt worden waren und beleuchteten in sehr zahlreichen Ver
suchen die Wirkung des Pferdeserums und anderer Substanzen beim 
Meerschweinchen 109, 110). 

Den Ausdruck "Allergie'(84) schlug ich 1906 vor, weil mir aIle bis
herigen Termini eine einseitige Beziehung zu haben schienen, und weil 
ich es fiir das wichtigste hielt, einmal zuerst ohne vorgefaBte Meinung 
die klinische Anderung der Reaktionsfahigkeit zu studieren. lch 
fiihrte dies sehr eingehend an der Vakzination durch (1903-1907 85-87). 

Mein Plan ist nun der, zuerst die Krankheitsbilder, in welchen Er
scheinungen der Allergie nachweisbar sind, eines nach dem andern 
zu besprechen, um hierauf an der Hand der einzelnen Symptome das 
Gemeinsame zusammenzufassen. 

lch beginne mit den am genauesten studierten pathologischen 
Gruppen und schlieBe jene an, in welchen bisher nur eine oder 
die andere Beobachtung eine Analogie zu allergischen V organgen 
erlaubt. 

Spezieller Teil. 

Serumkrankheit. 
Pferdeserum beim Menschen. 

Die erste Injektion von Pferdeserum, das wir als Antitoxin bei 
Diphtherie, Tetanus, Scharlach verwenden, bewirkt neben dem anti
toxischen Einflusse auf den KrankheitsprozeB haufig Krankheitserschei
nungen, die in Urticaria, Fieber, Odemen, Gelenkschmerzen bestehen. 
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Sie kommen dem Pferdeserum zu, denn sie zeigen sich auch nach 
Injektion von Serum gesunder Pferde beim gesunden Menschen (Bokay18), 
j ohannesen 55). 

J)iese ~ Erscheinungen, welche Schick und ich mit dem Namen 
Serumkrankheit bezeichnet haben 94), treten nur ausnahmsweise in un
mittelbarem Anschlusse an die Injektion auf, meist vergeht eine Incu· 
bationszeit von 8 bis 12 Tagen bis zum Ausbruch der Symptome. 
Anders bei der Wiederholung der Injektion. 

Tage 7/1 

Kor,oer. j-,.!:::+-H+t+
gewichl ~-t-w-t-++ 

T~75 

Abb. 1. 

Egon, E. (Serumkrankheit 96), S. 37, 82) 8. Oktober 1903. Injektion vQn 
200 ccm Moserschen Scharlachserums. Am Abend des 7. Tages tritt eine schwere 
Serumkrankheit ein, welche in Schwellung der regioniiren Lymphdriisen, Fieber 
bis 40,5, Odemen und Exanthemen besteht. Die letzteren zeigen sich anfangs 
als Urtica.ria, spiiter tragen sie den Charakter der Erythema multiforme (Marfans'O) 
erytheme margine aberrant). 

Am 15. November 1903 vormittags werden 15 Kinder, darunter auch Egon E., 
mit je einem Kubikzentimeter Diphtherieserum immunisiert. Bei Egon schwillt 
nach 8 Stunden unter Temperaturanstieg die Haut des Unterarmes, an dem 
die Injektion vollzogen war, an. Am Vormittag findet sich eine diffus rote, pralle, 
schmerzhafte Schwellung bis zur Mitte des Oberarmes. Nachmittags allgemeines 
Exanthem urtica.riellen Charakters. Nach 36 Stunden ist das Fieber beendet, die 
Geschwulst nimmt dann allmiihlich abo Am 6. Tage nochmals eine ganz fliichtige 
allgemeine Urticaria. 

Wir wollen an diesem Schulfalle die verschiedenen Eigenschaften 
der Allergie gegen Pferdeserum studieren: 

1. Zeitliche Allergie. Die Krankheitserscheinungen nach erster 
Injektion treten am 7. Tage ein; nach der Reinjektion schon nach 
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8 Stunden. Wahrend das erste Mal die Erscheinungen durch drei W ochen 
andauern, ist nach der Reinjektion das Fieber in 36 Stunden beendet. 

2. Quantitative Allergie. Von den Kindern, welche am 15. No
vember injiziert wurden, waren 10 noch nicht vorbehandelt. 9 von 
ihnen zeigten zur Zeit der maximalen Reaktion Egons gar keine Reaktion, 
eines eine leichte Schwellung; dafiir traten bei 4 unter ihnen zwischen 
dem 6. und 8. Tage leichte Allgemeinerscheinungen auf. 

Die schwere Reaktion, welche Egon hier aufwies, lag somit nicht 
an der Art des zur zweiten Injektion verwendeten Serums, sondern an 
seiner subjektiven Disposition. Er war hochgradig iiberempfindlich. 
Und zwar war seine Dberempfindlichkeit eine erworbene, denn er hatte 
auf die erste Injektion nicht so reagiert. 

3. Qualitative Allergie. Nach der ersten Injektion finden sich 
ala Folgeerscheinungen keine Symptome an der Injektionsstelle, sondern 
Allgemeinerscheinungen: Fieber, Urticaria, allgemeiner Hydrops. Die 
zweite Injektion dagegen bewirkt ein ganz charakteristisches pralles 
Odem an der Stelle der Einspritzung selbst. 

Daneben kommt es bei Reinjektioni zu kurzdauernden Allgemein
erscheinungen (Exantheme, Fieber), die manchmal von bedrohlichen 
Collapsen begleitet sind, wie man sie bei normalzeitiger Serumkrankheit 
niemals sieht 96, 79). 

Das hervorstechendste Merkmal der Allergie ist hier jedenfalls die 
sofortige Reaktionsfahigkeit, welche an Stelle der normalzeitigen 
Reaktionsfahigkeit eintritt. 

Weitaus der gr6Bte Teil der Reinjizierten reagiert innerhalb 24 Stunden. 
Eine Addition der von uns 96) und von Lehndorff 65 ) angefiihrten 

FaIle ergibt folgende Zahlen fiir die Eintrittstage der Serumkrankheit: 

1
1. 2·1 3. I 4. 1 5. I 6. 1 7. 1 8. 1 9. 1 10. 1l·112. 13.114- 17. 

Tag naoh der Injektion (der Injektionstag selbst ist mitgezahlt). 

Erstinjektion I 2 I -I 3 I - I 7 II 7 1 16 116 I 15 I 13 I 8 
Reinjektion 58 2 8 8· 17 9 3 - - I - -

I I 

Daraus laBt sich weiter ersehen, daB die Frequenz der Reinjektions
erscheinungen neben dem 1. Tage auch am 6. Tage ein Maximum auf
weist; eine Analyse der FaIle ergab, daB diese Form, welche wir die 
beschleunigte Reaktion nannten, hauptsachlich dann auf tritt, wenn 
zwischen erstet und zweiter Injektion ein langeres zeitliches Intervallliegt. 

Die "beschleunigte Reaktion" ist klinisch der normalzeitigen 
ahnlich: sie besteht auch aus Fieber, Urticaria usw. ohne spezielle Be
teiligung der InjektionssteIle, sie lauft aber, so wie sie friiher eintritt, 
auch rascher abo Mit der "sofortigen Reaktion" hat sie die quanti
tative Allergie gemeinsam: sie tritt bei derselben Serummenge haufiger 
ein als die normalzeitige Reaktion. 

Man muB sich nicht vorstellen, daB man nach jeder Injektion oder 
Reinjektion von Serum aIle diese Erscheinungen sieht: nur in einem 
Teil der FaIle sind sie vorhanden und folgen dann den angegebenen Ge-
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setzen. Sehr hii.ufig z. B. ist die Erstinjektion ohne jede nachweis
liche Serumerscheinung, bei der Reinjektion tritt sofortige oder be
schleunigte Reaktion auf. 

Es konnen auch beide Formen hintereinander folgen, wie in dem 
frillier angefiihrten Beispiele. Das Auftreten dieser Doppelreaktion 
ist auch wieder hauptsachlich vom Intervalle abhangig, das Bait der 
ersten Seruminjektion verstrichen ist. 

Wenn man die FaIle von Pirquet und Sohiok 9G) und von Lehndorff 65) 

nach dem Intervalle gruppiert, so ergibt sich 

Intervall 
zwisohen erster und zweiter 

Injektion 

10 Tage bis zu einem Monat 
unter 6 Monaten ,. 
iiber 6 Monate . . . 

nur 
sofortige 

21 
21 
2 

Reaktionen 

I sofortige und I nur I Zusammen 
beschleunigte beschleunigte 

3 
7 
2 

5 
30 

24 
33 
34 

Die Allergie in Form der Beschleunigung der Reaktion halt jahre
lang an, und geht wahrscheinlich allmahIich wieder in normale Reaktions
fahigkeit iiber. 

Wann beginnt aber die Fahigkeit zur beschleunigten Reaktion 1 
Sie ist nicht sofort nach der ersten Injektion vorhanden. Wenn die 
zweite Injektion innerhalb der ersten 10 Tage auf die Erstinjektion 
folgt, so bewirkt sie noch kein lokales Odem, keine sofortigen Erschei
nungen, sondem ihre Wirkung summiert sich mit der des erstinjizierten 
Serums. 

Nur wenn seit der Erstinjektion ein Intervall von 10-12 Tagen 
verflossen ist, kann die Reinjektion eine sofortige Wirkung auslOsen. 

v. Pirquet und Schick fanden als kiirzestes Intervall einer sioheren aller
gischen Reaktion 12 Tage, Lehndorff 10 Tage. Ebenso fiibren Marfan und 
Le Playn) einen, Lemaire 66) zwei FIUle mit zehntagigem Intervalle an. 

Reaktion des Menschen auf andere Sera. 

Auf die prinzipielle Bedeutung der schii.dlichen Wirkung artfremden 
EiweiBes bei parenteraler, im Gegensatze zur enteralen Einverleibung, 
ist hauptsachlich von F. Hamburger 46-50) in einer Reihe wichtiger 
Arbeiten hingewiesen worden. 

Zufallig ist nur die Wirkung des Pferdeserums auf den Menschen 
genau erforscht, weil fast nur dieses zu therapeutischen Zwecken ver
wendet wird. Es scheint, daB sich bei Injektion anderer Tiersera ver
schiedenartige Gesetze der Allergie zeigen werden. 

Bier16) fand bei seinen Versuchen der Beeinfiussung bosartiger 
Geschwiilste durch artfremdes Blut nach Injektion von 10 bis 20 ccm 
defibriniertem Schweineblut regelmaBig nach einigen Stunden eine 
Entziindung an der Injektionsstelle, die nach 1 bis 3 Tagen ihren 
Hohepunkt erreicht. "Ferner pfiegt ein fiiichtiges Fieber einzutreten. 
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Bei der Wiederholung der Einspritzung erhOhen sich in der Regel ent
ziindliche und fieberhafte Reaktionen und sie lassen sich mit kleinem 
Mengen Blut hervorrufen." 

Dallera 28) fiihrt einen Fall an, in welchem 10 Tage nach der Transfusion 
von Lammblut allgemeine Urticaria auftrat; auch nach Injektion von Kaninchen
serum wurden iihnliche· Symptome gefunden. 

SchloBmann 119) und Salge114) fanden nach Injektion von 0,1 
Rinderserum in 1,0 KochsalzlOsung bei Sauglingen starke Wirkungen, 
welche sich in Fieber, Dyspnoe, undeutlichen Erythemen, Kollapsen 
dokumentierten, aber innerhalb der ersten 24 Stunden abliefen. Bei 
mehrmaliger Wiederholung der Injektion solI die Reaktion immer geringer 
werden. Soweit stimmen die beiden Autoren iiberein, nicht aber in der 
Beziehung dieser Erscheinungen zur enteralen Einverleibung von Kuh
milch. F. Hamburger47), Mor0 72), SchloBmann120) haben die Krank
heitssymptome, welche man manchmal bei Sauglingen nach dem ersten 
Genusse von Kuhmilch sieht, als eine Folge der Artfremdheit des Ei
weiBes aufgefaBt. SchloBmann119) glaubt nun, daB durch Injektion von 
Rinderserum Immunitat (Unempfindlichkeit) gegen Kuhmilch hervor
gerufen werden konne und umgekehrt durch das Trinken von Kuhmilch 
Immunitat gegen die parenterale Einverleibung des Rinderserums. 

Salge 118) dagegen fand hohe Temperatursteigerungen nach Injektion 
bei Kindem, die schon mit Kuhmilch genahrt waren, und schlieBt 
daraus, daB die beiden Vorgange nichts miteinander zu tun hatten. 

Genaue Studien iiber diesen Gegenstand sind noch nicht ver
ofientlicht. 

Serumkrankheit bei Tieren. 

Unzahlige Kombinationen waren dadurch moglich, daB man das 
Serum verschiedener Tiere bei anderen einspritzen wiirde, um in jedem 
einzelnen FaIle die charakteristischen Phanomene der Allergie zu 
studieren, ahnlich wie Nuttall dies zum Studium der Pracipitation 
ausgefiihrt hat. 

Tatsachlichsind bisher nur wenige dieser Kombinationen intensiver 
untersucht worden. Sie lassen sich in drei Gruppen teilen: 

1. unmittelbar giftige Wirkung des artfremden Serums bei erster 
Injektion. Uhlenh u th 124) fand, daB Rinder-, Schaf- und Schweineserum 
in der Dosis von 6,0, 1l,0 und 12,0 ccm pro kg Meerschweinchen 
toten; beim Aalserum geniigt nach Mosso schon 0,02 ccm zu dieser 
Wirkung. 

H. Pfeiffer80a) wies nach, daB bei subcutaner Injektion von Meer
schweinchen mit Rinder-, Tauben-, Schweine- und Menschenserum 
lokale Nekrosen entstehen, wahrend Pferde- und Kaninchenserum diese 
Wirkung nicht haben. Nur jene Sera wirken auf das subcutane Ge
webe nekrotisierend, denen auch gleichzeitig eine lytische Eigenschaft 
auf die Erythrocyten zukommt. 

Die nekrotisierende Substanz ist nach H. Pfeiffer in Alkohol unl1islich, sie 
wird durch mehrstiindiges Erwiirmen QUS 56 0 und durch verschiedene chemische 

Ergebnisse T. 28 
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Agentien zerstort. Durch wiederhoIte Injektionen lii.Bt sich ein Serum gewinnen, 
das artgleiche Tiere gegen das nekrotisierende Serum schiitzt. Durch Bindung 
der hamolytischen Amboceptoren fallt auch die nekrotisierende Wirkung fort. 

2. Wirkung nach Art des Pferdeserums beim Menschen: Serum
krankheit nach lii.ngerer Incubationszeit. Hierher gehOrt die Wirkung 
des Pferdeserums beim Rinde. 

Beclere, Cham bon und Menard 9) injizierten 7 KUber mit 10 ccm Pferde
serum pro kg. 4 unter ihnen zeigten typische Serumkrankheit (Exantheme von 
urticariellem oder morbillosem Charakter, einmal Gelenkschmerzen), die nach 
4 Tagen eintrat und 2-3 Tage dauerte. 

3. Keine sicheren Erscheinungen nach erster Injektion, 
sofortige sehr heftige Reaktion bei Reinj ektion nach einem 
Intervalle von mindestens 10 Tagen. 

Hierher gehoren die am genauesten studierten Krankheitsbilder 
nach Injektion des Pferdeserum bei Kaninchen und Meerschweinchen. 

Pferdeserum bei Kaninchen. 

Die erste Injektion von Pferdeserum verlii.uft bei grober Be
trachtung reaktionslos, doch sind auch hier Anzeichen einer normal
zeitigen Serumkrankheit vorhanden. 

H. Lemaire 66 ) gibt an, daB fast aIle Kaninchen wii.hrend der Zeit, 
in welcher ihr Serum prii.cipitierende Eigenschaften gewinnt, also ge
wohnlich 7-12 Tage nach der Erstinjektion, 100-200 g an Gewicht 
verlieren. 

Ganz anders verhalt sich das Kaninchen bei der Reinjektion. 
Die ersten diesbeziiglichen Befunde wurden von Arthus 2) ver-

6iIentlicht. Die Erscheinungen bei der Reinjektion tragen, daher den 
Namen "Arthussches Phanomen". Bei subcutaner Reinjektion ent
steht ein lokales Odem, welches innerhalb 24 Stunden zum Maximum 
ansteigt, innerhalb einiger Tage verschwindet. Bei weiteren Injektionen 
kann es zu schwereren Hautveranderungen, ja zu Gangran der Injek
tionsstelIe kommen. 

Bei intravenoserReinjektion tritt manchmal akuterTod ein. Arthus bringt 
folgendes Beispiel: "Ein Kaninchen, vorbehandelt mit 8 Injektionen, erhiilt in 
die Ohrvene 2 ccm Serum. Nach ungefii.hr einer Minute maoht das Tier Nies
bewegungen, wird angstlich und unruhig, legt sich auf den Bauch, die Atmung 
wird frequent. Es erfolgen reichIich Stuhlentleerungen, dann legt sich das 
Kaninchen auf die Seite, dreht den Kopf zuriick, macht mit den Pfoten Lauf
bewegungen und bleibt dann unbeweglich, die Atmung sistiert. Nach einer kurzen 
Pause, in welcher bei erloschenem Kornealreflex Exophthalmus auf tritt, macht 
das Kaninchen 4-5 Atemziige und stirbt, etwa 4 Minuten nach der Injektion." 

Arthus hatte - ii.hnlich wie Wolff Eisner134) - weniger Wert 
auf das IntervalI, als auf die Wiederholung der Injektionen gelegt; 
v. Pirquet und Schick 96) zeigten, daB die Vorbehandlung mit einer 
Injektion geniigt, und daB das zeitliche Moment fiir die Entstehung 
der Allergie ausschlaggebend sei. Bei zweiter Injektion nach 5. Tagen 
entstand noch kein Infiltrat, bei einem Intervalle von 10 Tagen ein 
sehr starkes. 
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Bei weiteren Injektionen (Arthus 2), Wolff-Eisner 1340), Lemaire66) 
verstarken sioh die Reaktionen gewohnlioh; die Kaninohen gehen manoh
mal in der Reaktion selbst, haufiger an Kaohexie zugrunde. Wenn 
aber geniigende Abstande eingehalten werden, so erholen sioh die Tiere 
jedesmal und iiberleben die Eingriffe (Lemaire)66). 

Pferdeserum bei Meersohweinohen. 

Noch scharfer als bei Kaninchen tritt der Unterschied zwischen 
dem normalen und dem vorbehandelten Tiere bei Meerschweinchen zu
tage, weil hier nicht bloB bei intravenoser, sondern auch bei subcutaner 
Reinjektion schwerste Erscheinungen auftreten. 

Theobald Smith beobachtete, daB Meerschweinchen, welche 
friiher einmal zum Zwecke der Wertbemessung von Diphtherieheil
serum mit Giftserumgemischen vorbehandelt waren, akut eingingen 
oder wenigstens schwer erkrankten, wenn ihnen spater normales Pferde
serum injiziert wurde. Ehrlich gab ,darum diesem Zweige der Uber
empfindlichkeitserscheinungen den Namen "Theobald Smithsches 
Ph an omen " und lieB durch Otto genauere Untersuchungen dariiber 
ausfiihren. 79, 80) 

"AIle 22 Tiere, erzii.hlt OttO?9), welche ich zu verschiedenen Zeiten (41/2 bis 
12 Wochen) nach ihrer Verwendung alB Priifungstiere in der Weise nachbehandelte, 
daB ich ihnen 6 ccm normales Pferdeserum Bubcutan injizierte, erkrankten kurze 
Zeit nach der Injektion llnter folgenden Erscheinungen: schon wenige Minuten 
nach der EinBpritzung begannen die Tiere unruhig zu werden und empfanden 
Bcheinbar Schmerzen an der Injektionsstelle. Bald darauf fielen sie unter den An
zeichen einer schweren Dyspnoe um und waren nicht mehr imstande, sich wieder 
zu erheben. Die Respiration -wurde auBerst beschleunigt und angeBtrengt, die 
Herztii.tigkeit hii.ufig Behr Bchwach und kaum fiihlbar. Dabei wurden die Tiere 
allmiihlich kalt und gingen zu 500/0 in etwa 1/2-1 Stunde z. T. unter Krampf
erscheinungen ein. Die andere Halfte erholte sich allmahlich und machte dann 
wieder den Eindruck vollig gesunder Tiere." 

Gegeniiber Kaninchen-, Ziegen- und Ochsenserum waren diese Tiere 
nicht im mindesten iiberempfindlich. Es ergab sich ferner, daB die Vor
behandlung mit Diphtheriegift allein keine Uberempfindlichkeit bewirkte, 
und daB Tiere, welche mit groBen Dosen normalen Serums vorbehandeIt 
waren, weniger empfindlich waren als mit minimalen Dosen praparierte. 
Otto glaubt jedoch, daB die gleichzeitige Vorbehandlung mit Diph
theriegift die Empfindlichkeit erhOhe. 

Die Serummengen, welche hier giftig wirken konnen, sind ganz 
minimale. Wahrend bei erster Injektion 10 ccm Pferdeserum (also 
ca. 40 ccm pro kg) vom Meerschweinchen symptomlos vertragen wurde, 
geniigt zur Totung der empfindlichen Tiere 0,1 ccm. 

Zur Allergisierung sind noch viel kleinere Dosen ausreichend. Nach 
Rosenau und Anderson 108, 109), welche unabhangig von Otto das Pha
nomen sehr ausfiihrlich studierten, geniigte einmal schon ein Millionstel 
oom hierzu, wahrend Mengen von 1/250 bis 1/1000 regelmaBig Uberempfind
lichkeit verursachen. 

28* 
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Die toxische Substanz. 
Dies fiihrt uns zu der Frage, welche Substanzen an der giftigen 

Wirkung beteiligt sind. Bier ist zu unterscheiden: a) die praparierende, 
allergisierende Substanz, fiir die ich in Analogie zum Detreschen Aus
drucke "Antigen" den Namen "Allergen" vorgeschlagen habe, b) die 
Substanz, welche bei der zweiten Injektion als Gift wirkt, c) die 
Substanz, welche im iiberempfindlichen Organismus die Tragerin der 
Ailergie ist. 

DaB a und b identisch sind, ist a priori wahrscheinlich, wenn man 
nicht bloB die Erscheinungen am Meerschweinchen, sondern auch die 
Serumkrankheit des Menschen ins Auge faBt. Beim Menschen haben 
wir namlich den groBen Vorteil, auch die der ersten Injektion folgenden 
Symptome zu kennen. Wenn sie auch gewisse Unterschiede von der 
zweiten Krankheit zeigen (kein Odem an der Injektionsstelle, kein 
Kollaps), so sind sie doch in bezug auf Urticaria und Fieber gleich
artiger Natur. 

Rosenau und Anderson 108,109) haben sich die Miihe genommen, 
am Meerschweinchen die Identitat zwischen a und b zu beweisen, indem 
sie deren physikalische und chemische Eigenschaften getrennt priiften. 

Die toxische Substanz, das Allergen des Pferdeserums, wird durch 
sechsstiindiges Erhitzen auf 60° nicht zerstort, wohl aber durch 
viertelstiindiges Erhitzen auf 100°. Es passiert Tonfilter, ist aber nicht 
dialysierbar. Es wird durch Austrocknen, durch mehrjahriges Stehen
lassen, durch Zusatz verschiedener chemischer Agentien (Buttersaure, 
Kaliumpermanganat, Formaldehyd, N atriumcitrat, Chlorcalcium, Alkohol, 
Wasserstoffsuperoxyd, Ammonsulfat), durch Diastase, Pankreatin, In
vertin, Emulsin, Pepsin, durch Atropin, Strychnin, Morphin, Coffein 
nicht zerstort, ebensowenig durch Chloroform, Trikresol, oder durch die 
Beleuchtung mit Rontgenstrahlen. 

Durch die Vorbehandlung mit dem Allergen wird gegen dasselbe 
eine spezifische Allergie erzeugt; wenn zur zweiten Injektion ein 
anderer Korper verwendet wird, so tritt die Reaktion nicht ein. 

Schon Arthus 2 ) hatte festgestellt, daB Pferdeserum fiir Pferdeserum, 
Kuhmilch fiir Kuhmilch Empfindlichkeit hervorruft; v. Pirquet und 
Schick trennten Pferdeserum und Schweineserum 96). Die ausgedehntesten 
Untersuchungen auch iiber diesen Punkt verdanken wir Rosenau und 
Anderson 108.nO): 

Mit Pferdeserum praparierte Meerschweinchen reagieren nicht auf 
andere EiweiBkorper, wie pflanzliches oder EiereiweiB, Milch; und um
gekehrt reagieren Meerschweinchen, welche gegen diese Substanzen iiber
empfindlich gemacht sind, nicht auf Pferdeserum. 

Gegeniiber dem Blutserum anderer Tiergattungen ist die Spezifizi
tat eine quantitative, ahnlich wie bei der Priicipitinreaktion. Nach In
jektion von Pferde-, Schaf-, Katzen-, Runde-, Rinder- und Schweine
serum ergibt sich eine Uberempfindlichkeit, welche am schiirfsten gegen 
das identische, in geringerem Grade auch gegen die verwandten Sera ge
richtet ist. 
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Nicht aIle EiweiBsubstanzen sind aber fahig, als Allergen 
zu wirken109): Pepton wirkt nur sehr schwach, weitere Abbauprodukte, 
wie Leucin und Tyrosin gar nicht. Rosenau und Anderson schlagen 
vor, die allergisierende Wirkung als Unterscheidungsmerkmal zwischen 
hoheren und. niederen EiweiBkorpern zu verwenden. 

Die Substanz, welche im Organismus Tragerin der 
Allergie ist, das Ergin. 

Dieser Punkt ist noch sehr wenig klar, um ihn drehen sich eine 
ganze Reihe von Theorien, welche ich schon in der Einleitung streifte, 
und im SchluBkapitel nochmals zusammenfassen werde. Hier sei nur 
jener gedacht, welche sich auf die Serum-Allergie beziehen. 

v. Pirquet und Schick 94) unterseheiden zwischen beschleunigter 
und sofortiger Reaktion; die erstere beruht auf einer Eigenschaft der Zellen, 
"antikorperartige Reaktionsprodukte" rascher zu bilden als das erste
mal; die sofortige Reaktion beruht auf der Anwesenheit dieser Anti
korper, welehe mit den Pracipitinen nicht identisch sind, aber in ahn
licher Weise gebildet werden. Diese Antikorper geben durch chemisehe 
Weehselwirkung unbekannter Art mit dem Pferdeserum zusammen eine 
toxisehe Substanz. 

Ich bezeichne weiterhin diese "antikorperartigen Reaktionsprodukte" 
mit dem Namen Ergine; ieh verstehe darunter Korper, welche 
bei der klinisehen Reaktionsfahigkeit des Organismus inter
venieren, ohne daB ich vor der Hand einen bestimmten ehe
mischen oder biologischen Charakter an den Namen kniipfe. 

Wir stellten Versuche an, das Ergin mit dem Serum des Aller
gischen zu iibertragen 96): nur in einer Richtung ergab sich hier ein 
deutliches Resultat. Bei Injektion von Serum eines allergischen Kanin
chens in die Ohren von Kaninchen, welehe einen Tag vorher Pferde
serum erhalten hatten, entstand Odem. 

Rosenau und Anderson 109) glauben, daB die fragliche Substanz 
streng an die Zellen gebunden sei und nicht im Serum vorkomme, 
weil ihnen eine Dbertragung der Empfindlichkeit niemals gelang. 

Otto 80 ) hingegen, ahnlich wie vor ihm Nicolle 76), Gay und 
Southard44), nach ihm Friedemann 41), konnte "passive Dber
empfindlichkeit" unter bestimmten Umstanden erzeugen, indem er 
den normalen Tieren zuerst das Serum allergischer Meerschweinchen, 
dann nach 24 Stunden oder spater Pferdeserum injizierte. 

Otto ist der Ansicht, daB es sich bei den Erginen um echte 
Antikorper handelt, die im Meerschweinchenkorper enststehen. 

"Mit den Pracipitinen sind sie sicher nicht identisch, da sie sowohl in hoch
wertigen pracipitierenden Seris vorkommen, als auch in solchen, die keine Spur 
von Pracipitin enthalten; aus dem gleichen Grunde sind sie ebensowenig identisch 
mit den komplementbindenden EiweiBantikorpern. Sie vertragen die einstiindige 
Erhitzung auf 55° ohne wesentliche Abschwachung, Ihre Wirkung in vitro wird 
durch vorherigen Zusatz -von Komplementen weder gesteigert noch abgeschwacht." 

Sie treten zuerst ins Blut ein, und um diese Zeit sind sie iiber
tragbar; dann aber werden sie an die Korperzellen gebunden und 
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machen diese selbst iiberempfindlich. Diese Erklarung, welche allen 
bisherigen Beobachtungen entsprechen wiirde, stiitzt er vor allem darauf, 
daB die Dbertragbarkeit in einem friiheren Termine deutlich wird, als 
die aktive Dberempfindlichkeit entsteht. 

Die passive Dberempfindlichkeit dauerte iiber den 13. (Otto SO) und 
15. Tag (Gay und Southard") hinaus, bei Jungen iiberempfindlicher 
Miitter durch etwa 2 Monate (Otto). 

Letztere Art der Ubertragung war schon durch Rosenau und 
Anderson 10Il) nachgewiesen worden, welche dies Symptom aber nur 
in den ersten 10 Lebenstagen priiften. 

Zusammenhang der Serumkrankheit und Serumallergie mit 
nachweisbaren Veranderungen des Blutes. 

Hamburger und Moro 48 ) hatten als erste gefunden (1903), daB 
kurz nach dem Auftreten des Serumexanthems beim Menschen Pra
cipitin im Blute nachweisbar war. Sie sprachen deshalb die Vermutung 
aus, daB ein Zusammenhang zwischen Serumexanthem und Pracipitin
bildung bestehe, ohne die Pracipitation selbst als die Ursache des 
Serum exanthems anzusehen. 

FrancionP9,40), Marfan und Le Play71), Rovere 112) dagegen 
verfochten diese mechanistische Vorstellung, wahrend Rosenau und 
Anderson lOIl),Otto so), Arthus S) derselben widersprachen. 

v. Pirquet und Schick 96 ) fanden sowohl beim Menschen eine In
kongruenz zwischen dem Auftreten von Pracipitin und Serumkrankheit, 
als auch beim Kaninchen zwischen Pracipitin und sofortiger Reaktions
fahigkeit. Sie steUten wegen der Analogie des zeitlichen Auftretens 
die Substanz, welche die klinischen Erscheinungen verursacht, als einen 
gleichgeordneten "Antikorper der vitalen Reaktion" den Pracipitinen 
gegeniiber. 

H. Lemaire 66), welcher die eingehendsten Studien iiber diesen Punkt 
ausfiihrte, fand bei der Serumkrankheit des Menschen nur in etwa der 
Halfte der FaIle Pracipitine; diese traten meistens 1-5 Tage nach 
dem Beginne der Serumerscheinungen im Blute auf. 

Die wichtigste Analogie zwischen Allergie und Pracipitin liegt darin, 
daB beide beschleunigten Eintritt bei Reinjektion zeigen. Fiir das 
Priicipitin wurde dies zuerst durch Dungern SS ) beobachtet, durch 
Hamburger und v. Pirquet 94), und zuletzt ausfiihrlich durch 
H. Lemaire 66) bestatigt. 

Kaninchen bilden bei subcutaner Erstinjektion von Pferdeserum stets Pra· 
cipitin, es erscheint zwischen dem 8. und 13. 'rage, durchschnittlich am 10. Tage. 
Bei Reinjektion erschien es zwischen 3. und 10; Tage, durchschnittlich am 5. Tage. 

lch venteise ferner auf die zahlreichen Arbeiten F. Hamburgers 
und seiner Schiller49, 50, 2U), welche sich mit dem Verschwinden des art
fremden EiweiBes befassen; ihre Befunde von rascherem Verschwin
den desselben nach Reinjektion bilden eine weitere Analogie zur be
schleunigten vitalen Reaktion. 
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Eine femere Verbindung ergibt sich zwischen Serumkrankheit und 
Leukocytenzahl. Wirhabenhier abzusehen vondenindererstenStunde 
nach der Injektion auftretenden akuten Schwankungen (Hamburger 
und v. ReuB49,50), sondem es kommen jene Bewegungen in Betracht, 
die mit den normalzeitigen Krankheitserscheinungen synchron sind, 
durchv. Pirquet und Schick 96) angegeben und durch Bienenfeld 
naher studiert' wurden. 

Bienenfeld 16) kommt zu folgenden Zusammenfassungen: Nach einem 
Leukocytenanstieg in der Incubationszeit setzt meist am 7.-9. Tage eine Leu· 
kopenie ein, erreicht zwischen 10. und 19. Tage ein Minimum (bis 2500) und ver· 
Bchwindet dann allmiihlich. 

"Die Leukopenie ist charakterisiert durch die plOtzlich eintretende und 
liingere Zeit anhaltende Zahlenverminderung der neutrophil granulierten polymorph. 
kernigen Leukocyten. Das reichliche V orkommen von Dbergangsformen und 
groBen mononucleiiren gegen Ende der Leukopenie liiBt mit Wahrscheinlichkeit 
einen RiickschluB auf einen Zerfall der Leukocyten wiihrend der Serumkrankeit 
mit nachfolgender Regeneration zu." 

Auch bei Kaninchen fand Lazar 96) eine ahnliche Leukopenie nach 
mehrtagiger Incubationszeit; Untersuchungen nach Reinjektion sind noch 
nicht in groBerem MaBstabe unternommen worden. 

Erscheinungen der Unteremp£indlichkeit. 

Wahrend Arthus 2 ) und Wolff-Eisner 134) die Auf£assung hatten, 
daB die Uberempfindlichkeit mit jeder Injektion an Intensitat zunehme, 
zeigten v. Pirquet und Schick'96) an einer Anzahl von Kranken
geschichten, daB spiiter Abnahme der Empfindlichkeit eintreten kann, 
daB also auch beim Serum Uberempfindlichkeit und "Immunitat" 
nicht prinzipiell zu trennen sind. 

Rosenau und Anderson109) geben an, daB bei taglicher Injektion 
von Pferdeserum bei Meerschweinchen Unempfindlichkeit eintritt. 

Ott080) fand bei weiterer Injektion solcher Tiere, welche die erste 
Reinjektion liberlebt hatten, nur geringe Krankheitserscheinungen. 
Wahrend Besredtka und Steinhardt 13) diesen Zustand als Anti-Ana· 
phylaxie und als definitive Immunitat auffaBten, geben Otto, sowie 
Gay und Southard 44) an, daB er nur ein vorlibergehender ist und um 
so langer andauert, je groBere Dosen bei der Reinjektion verwendet 
werden. Die Verschiedenartigkeit des Ausfalles, je nachdem die Reinjektion 
intraperitoneal, subcutan oder intrakraniell erfolgt (Besredtka), laBt 
auf komplizierte Verbaltnisse schlieBen. 

Krankheitserscheinungen nach I~ektion anderer Eiwei8~ijrper. 
Prinzipiell verwandt mit dem Blutserum ist das Gift der Actinien, 

mit welchem Richet die ersten systematischen Untersuchungen liber 
Uberempfindlichkeit (1902) anstellte 104). 

Das Gift ist fUr Hunde in der Menge von 0,2 bis 0,5 g pro kg 
unbedingt. bis zu 0,08 herab unsicher tOdlich. Der Tod erfolgte 
meistens nach 4-9 Tagen, nur einmal schon nach 10 Stunden. 
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Bei der Reinjektion starben die Tiere schon bei 0,15 g pro kg 
innerhalb kiirzester Zeit, durchschnittlich 23/4. Stunden nach der In
jektion. 

Ein Hund erhalt das erstemal 0,1 g pro kg, er wird dadurch kaum krank. 
Reinjektion nach 12 Tagen mit derselben Dosis: einige Sekunden nach der In
jektion in die Vena saphena wird die Atmung keuchend, der Hund kann sich 
kaum noeh schleppen, legt sieh auf die Seite, zeigt Abfiihren und blutiges Er
breehen, stirbt nach 25 Minuten. 

Richet stellte fest, daB die Uberempfindlichkeit nach 3-4 Tagen 
nicht, nach 14 Tagen noch vorhanden ist. 

Er extrahierte aus dem Actiniengift zwei Korper, das krystallinische 
Thalassin, welches wenig toxisch wirkt, aber schon in minimalen Dosen 
Pruritus hervorruft, und das Albumin Congestin, von welchem 0,008 unter 
der charakteristischen Dyspnoe den Tod verursacht. Er nimmt an, 
daB die erstere Komponente prophylaktisch, schiitzend, die zweite ana
phylaktisch, disponierend wirke. Ein exakter Beweis fUr diese Annahme 
gelang ihm nicht, da erhitztes Congestin auch anaphylaktisch wirkte, 
und weder pro- noch anaphylaktische Wirkung sich mit dem Serum 
iibertragen lieB. 

In seiner letzten Arbeit betont Richetl°4.) diese Trennung nicht 
mehr so scharf, sondern faBt die Anaphylaxie als Vorstadium der 
Immnnitat auf. Bei der ersten Injektion bildet sich ein Toxalbumin, 
das Toxogenin, welches weder ein Toxin noch ein Antitoxin . ist; es 
kreist entweder im Blute oder ist an das Nervensystem gebunden. 
Dieses Toxogenin ist nach 5-6 Tagen noch nicht vorhanden, wohl aber 
nach 10 Tagen und verschwindet nach 40 Tagen; danach werden die 
Tiere dadurch restistent, daB der Organismus langsam auch Antitoxine 
produziert hat. 

Versuche mit verschiedenen EiweiBsu bstanzen teilte Wo1£f
Eisner134.) mit: Bei subcutaner oder peritonealer Injektion von Ka
ninchen mit 3-5 ccm Milz-Lymphdriisen und Knochenmarkzerreibungen 
yom jungen Kalbe wurde die erste Injektion stets anstandslos ver
tragen, die zweite meist, bei der dritten bis fiinften gingen die Tiere 
ausnahmslos zugrunde. 

Er verfolgte dabei mittels der Pfeiffer-Issaeffschen Capillarmethode 
die Lyse von Taubenblutkorperchen im Meerschweinchenperitoneum: 

Nach der ersten Injektion blieben die Erythrocyten durch 3-4 Stunden vollig 
unverandert, nach 12-15 Stunden wird ein polynucleares Exsudat beobachtet, es 
nnden sich einzelne Makrophagen und eine geringe Phagocytose. Dieselbe nimmt 
allmahlich zu, nach 64 Stunden sind alle Makrophagen mit Taubenbluterythro
eyten dick vollgestopft. Eine extracellulare Au£losung ist nur ganz vereinzelt zu 
beobachten. 

Wird die Injektion nach 5 Tagen wiederholt. so ist schon nach 11/2 Stunden 
die Phagocytose lebhaft im Gange. Daneben besteht aueh eine extracelluliire Auf· 
losung der BlutkOrperchen. Nach weiteren 10 Tagen, nach der dritten Injektion 
in das Peritoneum desselben Meerschweinchens, beginnt schon nach 1/4. Stunde die 
extracellulare Hamolyse, die innerhalb 23/4. Stunden vollig beendet ist, bevor Phago
eyten in nennenswerter Zahl auf dem Schauplatze des Auflosungsvorganges er
schienen sind. 
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Wolff-Eisner fand in ahnlicher Weise menschliche Sperma
tozoen 24 Stunden nach der Injektion im Meerschweinchenperitoneum 
noch zum groBen Teile bewegungsfahig, "ein Beweis dafiir, daB das 
Meerschweinchenserum gegeniiber menschlichen Spermatozoen urspriinglich 
keine spermatoziden Eigenschaften besitzt. Bei der zweiten Injektion 
tritt wieder die Phagocytose, bei der dritten die extracellulare Lyse in 
den V ordergrund der Erscheinungen." 

Ich habe schon friiher erwahnt, daB Rosenau und Anderson108, 109) 

zahlreiche EiweiBkorper auf ihre allergisierende Fahigkeit untersuchten 
und fanden, daB Hamoglobin, EiereiweiB, Milch, Erbsenextrakt analog 
wirken wie Serum, wahrend Pepton schwach, Leucin und Tyrosin gar 
nicht wirksam sind. 

Hierher sind die Experimente von Arloing und Courmont 26) und 
ihrer Schiller zu zahlen, welche schon in den Jahren 1887 bis 1889 die 
deletare Wirkung der mehrmaliger Injektion von Tuberkelbacillen, 
Staphylo-, Streptokokken, Diphtheriebacillen (Rist 107) bearbeiteten. 
Auch BacterieneiweiB wirkt in exquisitem MaBe als Allergen. 

Rosenau und Anderson 109) untersuchten die Wirkungen der Ex
trakte von Bacterium coli, Hefe, Anthrax-, Typhus- und Tuberkelbacillen. 
Die Empfindlichkeit erscheint nach lO-14 Tagen und hat insofern eine 
enge Beziehung zur Immunitat, als sie bei weiteren Injektionen abnimmt. 

Die Erfahrungen iiber das "paradoxe Phanomen" bei Injektion 
von Diphtherie und Tetanusgift habe ich schon in der Einleitung be
sprochen; hier tritt der innige Konnex von Allergie und Geschiitztheit 
noch deutlicher zutage. 

De Waele127) konnte auch durch Einniihen von mit Bakteriensub
stanzen verschiedener Art gefiillte Kollodiumsiickchen Dberempfind
Iichkeit erzeugen, wie schon fmher Preisich und Heim 99) durch solche 
Sackchen mit Tuberkelbazillen Empfindlichkeit auf Tuberkulin hervor
riefen, andererseits wirkt nach Moussu 75) die Einfiihrung eines mit 
Tuberkulin gefiillten Sackchens beim Tuberkulosen fiebererzeugend. Da
gegen fanden Rosenau und Anderson das Allergen des Pferdeserums 
nicM dialysabel. 

Insektengift. Schon lange sind den Bienenziichtern Erscheinungen 
von Immunitat einerseits, von Dberempfindlichkeit andererseits nach 
dem Stiche von Bienen und Wespen bekannt. Auch in bezug auf Fl6he 
und Stechmiicken sind ahnliche Vorgange mit Sicherheit anzunehmen. 
Genauere Untersuchungen, welche insbesondere den zeitlichen Eintritt 
der Entziindungserscheinung nach der ersten Giftdarreichung zu beriick
sichtigen hatten, sind noch nicht bekannt. 

Dasselbe gilt fUr die eiweiBartigen Gifte, welche stomach ale oder 
anderweitige Urticaria verursachen. Die Auffassung dieser Zustande 
der EiweiBiiberempfindlichkeit, welche unlangst W olff_Eisner137) aus
gesprochen hat, ist sehr wahrscheinlich, erfordert aber doch noch ein 
genaues Studium. 
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Heufleber.136) 

Alle bisher abgehandelten Beispiele der Allergie stellen mehr oder 
weniger artifizielle Erkrankungen vor; wenn wir uns jetzt den Infek
tionskrankheiten zuwenden, bei denen Allergie nachweisbar ist, so 
bildet ein spontanes Krankheitsbild den Dbergang, das nicht durch 
Infektionskeime, sondern durch leblose EiweiBkorper ausgelost wird, 
das Heufieber. 

Bei dem zum Heufieber Disponierten stellen sich jahrlich um die
selbe Zeit, meist im Friihsommer, zuerst geringe unangenehme Er
scheinungen von Rotung, Schwellung der Augen, Tranentraufeln, 
Fremdkorpergefiihl ein. N ach 8 bis 10 Tagen gesellt sich eine Reizung 
der Nase hinzu (Nieskrampfe), spater ein Reizzustand des Rachens 
und der Luftrohre (asthmatische Beschwerden). Diese Lokalsymptome 
sind von allgemeiner Mattigkeit, nur ausnahmsweise von Temperatur
steigerung begleitet. 

Der Punkt, der uns hier hauptsachlich interessiert, ist die Mog
lichkeit, die Erkrankung jederzeit, a~ch im Winter, wo sie niemals 
spontan auf tritt, durch Einverleibung von kleinen Mengen Gramineen
pollen hervorzurufen, auf welche der normale Mensch keine Reaktion zeigt. 

Diese Atiologie wurde von Elliotson 1831 zuerst angegeben, von 
Blackley 1856 bis 1877 begriindet, von Dunbar (seit 1901) sichergestellt. 

Wolff-Eisner gebiihrt das Verdienst, die Pollenreakion vom 
Standpunkte der Oberempfindlichkeit aufgefaBt und dargestellt zu haben. 
Ich folge hauptsachlich seiner Monographie 136) iiber diesen Gegenstand. 

1. Gewohnlich wird die Pollenprobe auf der Conjunctiva ausgefiihrt: 
0,01 Gramineenpollen werden in 5 cm physiologischer Kochsalzlosung ver

rieben und davon 2 Tropfen in die Conjunctiva. getropfelt. Wahrend nun der 
Norma.le nur hochsteris etwas Juckreiz verspiirt, treten bei dem zum Heufieber 
Disponierten typische Erscheinungen auf: 

Schon wenige Sekunden spater wird Jucken und Stechen besonders in der 
Plica semilunaris empfunC!en. Nach II. bis 4 Minuten beginnen die objektiven 
Erscheinungen, welche sich je nach dem Grade der Pollenempfindlichkeit und der 
Konzentration der angewandten Giftliisung auf die Conjunctiva beschranken oder 
auch auf Nase und Bronchien iibergehen. 

Die Conjunctiva wird stark injiziert, succulent, chemotisch, die Nase schwillt 
an, wird zuerst auf der Seite unwegsam. an der die Eintrauflung vorgenommen 
wurde. dann auch auf der Gegenseite; es erfolgen Nieskrampfe, endlich asthma
tische Beschwerden.136) 

In bezug auf die Analogie zur Serumkrankheit und zum Tuberkulin 
ist es wichtig, daB auch bei anderweitiger Applikation der Pollenlosung 
entziindliche Erscheinungen erreicht werden. 

2. Wirkung bei subcutaner Injektion (Dunbar 32): 

"Eine Minute nach der Injektion: Schwindelgefiihl, nach 15 Minuten heftiges 
Niesen, nach 17 Minuten keuchhustenartiger, lange andauernder Husten, gleich
zeitig AusfluB aus der Nase und Anschwellen der Nasenhohlen. Conjunctiva in· 
jiziert, chemotisch, cyanotische Anschwellung des Gesichtes; Schleimhaut des 
Kehlkopfes ebenfalls angeschwollen und gerotet. Inspiratorischer Stridor. 15 Mi
nuten nach der Impfung lebhaftes Jucken, Hache Urticaria mit Quaddelbildung. 
Die Erscheinungen hielten, wenn auch nicht in gleicher Starke. 24 Stunden an." 
Beim Nichtempfindlichen bewirkt die (einma.lige) Injektion keine Erscheinungen. 
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Die conjunctivale Reaktion tritt nach Wolff-Eisner bei mittlerer 
Empfindlichkeit auf eine einprozentige Pollenlosung ein; bei hoher Em
pfindlichkeit kann aber ein Vierzigtausendstel Milligramm noch Er
scheinungen hervorrufen (Liib bert 32). 

Das Gift ist nach Dunbar an die Starkestabchen, die in den 
Pollen enthalten sind, gekniipft, hat aber eiweiBartigen Charakter. 

Vaccine und Variola.87 ) 

Von den Infektions
krankheiten ist keine zu 
exakten klinisch -experi
mentellen Studien so 
geeignet, wie die Kuh
pocken. Die Erstvac
cina tion verlauft bei 
gesunden Kindern in 
auBerordentlich gleich
maBiger Weise. 

Kurze Zeit nach der 
Impfung zeigt sich eine 
leichte Rotung der Impf
stelle, die traumatische 
Reaktion, welche nach 
1-2Tagen abgeklungen 
ist und einen kleinen 
braunen, von uormaler 
Haut umgebenen Schorf 
hinterlaBt, Erst am 3. 
bis 4. Tage erscheint 
eine kleine rote Erhe
bung, welche den Be
ginn der spezifischen 
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Reaktionj darstellt. Am 4. bis 6. Tage tritt eine DifIerenzierung 87 ) ein: 
der mittlere Teil der Papel erhebt sich scharfer zur Papille, der auJ3ere 
Teil wird zu einem roten Saume. Wahrend nun die Papille gleichmaJ3ig 
weiterwachst, taglich ungefahr 1 mm im Durchmesser zunimmt und 
dabei bliischenartig wird, bleibt der rote Saum anfangs gleich breit 
und wird nur von der sich ausbreitenden Papille vorgeschoben. 

Am 8. bis ll. Tage dehnt sich der Saum rasch zur Area aus, 
einem groBen roten, leicht erhabenen Entziindungshofe; die Papille hort 
zu wachsen auf und wird gelb; der Entziindungshof erreicht seine groJ3te 
Ausdehnung am 11. bis 15. Tage, verschwindet dann allmahlich, wahrend 
die Papille eintrocknet, verschorft und spater vernarbt. 

AuBer diesen Lokalerscheinungen finden sich, aber nicht so konstant, 
Allgemeinerscheinungen, hauptsachlich in Form von Fieber und Leuko
penie zur Zeit der Entwicklung der Area. 
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Die Revaccination ergibt nun charakteristische Veranderungen der 
Reaktions£ahigkeit. Am schOnsten tritt die Allergie zutage, wenn man 
einen Erstimpfling jeden Tag neuerlich nachimpft. 

Das Papillenwachstum der Nachimpfungsstellen ist nicht wesentlich 
beeinfluBt: die Papillen erscheinen wohl entsprechend ihrem Insertions
tage verspatet (Abb. 3); wenn man ihr Wachs tum aber so aufzeichnet, 
als wenn sie am Tage der Erstimpfung inseriert waren, so ergibt 
sich keine prinzipielle Verschiedenheit (Abb. 4). 
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Ganz anders verhalt sich das Wachstum der Area: das Markanteste 
daran ist, daB an allen Impfstellen der entziindliche Hof 
gleichzeitig erscheint; zur selben Zeit, wo sich die Erstimpfungs
stelle mit der Area umgibt, erfolgt dieses Phanomen an allen bis dahin 
gesetzten Insertionen (Abb. 5). 

Bezieht man den Areawachstum aller Impfstellen auf denselben 
Impftag als Ausgangspunkt, so ergibt sich eine zunehmende Beschleuni-
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gung des Impfeffektes: die Erstimpfung erreicht ihr entziindliches 
Maximum im vorliegenden Beispiele nach 11 Tagen, die Nachimpfungen 
nach 10, 8, 4 Tagen (Abb. 6). 

Alle weiteren Nachimpfungen nach dem Eintritt der ersten Area 
bringen es nicht bis zur Differenzierung, sondern bleiben Papeln; sie 
erreichen ihr Maximum nach 24 Stunden. Diese sofortige Reaktions
flihigkeit (vaccinale Friihreaktion83,85) lliBt sich nunmehr auch nach 
dem Aufhoren des vaccinalen Erstprozesses immer wieder erzielen. Es 
tritt keine vollstlindige 

IllI11Dutr/TIfI 
Unempfindlichkeit ein; 1/5 

/ ~ nur ausnahmsweise laBt 
sich keine Reaktion 

nachweisen, und wahr
scheinlich ist hierfiir die 
Erkllirung zu geben, 
daB die Friihreaktion 
hier nicht prinzipiell 
fehlt, sondern nur so 
klein ist, daB sie unter 
der traumatischen Re
aktion verschwindet. 

Bei Wiederimpfung 
von Individuen, bei 

denen ein llingeres In
tervall seit der Erst
impfung verstrichen ist, 
kann entweder die ty
pische Friihreaktion ein
treten, die ihr Maximum 
nach 24 Stunden hat, 
oder sie kann etwas ver
zogert sein (" torpide 
Friihreaktion"); sie 
tritt dann innerhalb des 
2. Tages ein und erreicht 
ihr Maximum am 3. bis 
4. Tage. 
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Mit zunehmendem Intervalle treten aber immer haufiger stlirkere 
Reaktionen auf, bei denen wieder die Ausbildung von Papille und 
Area zustande kommt; sie unterscheiden sich aber dadurch von der 
Erstvaccination, daB der Eintrittstag der Area verfriiht ist und daB 
dadurch auch das Wachstum der Papille verfriiht abgeschnitten wird 
(beschleunigte Reaktion). Die Area erreicht meistens nicht die GroBe 
einer Erstimpfungsarea, manchmal aber wieder viel bedeutendere Di
mensionen (hyperergische beschleunigte Reaktion). 

Wir konnen hier wieder, wie beim Serum, quantitative, qualitative 
und zeitliche Allergie unterscheiden: 
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Zeitlich: die sofortige und beschleunigte Reaktion gegeniiber der 
normalzeitigen Erstreaktion. 

Qualitativ: bei der Erstvaccination Differenzierung zu Papille 
und Area; bei der Friihreaktion nur Papelbildung. 

Quantitativ: wenn man den ganzen ProzeB im Auge hat, ist 
der Erstvaccinierte viel empfindlicher als der Revaccinierte; es pro-
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Fieber, Allgemeiner
scheinungen. Der Re
vaccinierte macht mit 
der Friihreaktion den 
ganzen ProzeB in einem 
Tage und mit einer rein 
lokalen Entziindungs-

erscheinung von wenigen 
Millimetern Durchmes-
ser abo 

Betrachten wir aber 
den ProzeB nur am 2. 
Tage, so erscheint der 
Revaccinierte iiberemp
findlich; bei ihm erzeugt 
die Vaccine in kurzer 
Zeit eine Entziindungs
erscheinung, wahrend 

sie den Erstvaccinierten 
noch nicht reizt. 

Am scharfsten tritt 
diese Dberempfindlich
keit zutage, wenn sie 
konsequent gesteigert 

wird. Ich konnte die 
Haut meinesUnterarmes 
durch vielfach wieder
holte Vaccinationen zu 
einer Dberempfindlich

keit bringen, in welcher sie schon innerhalb 12 Stunden auf die Impfung 
mit einer Papelbildung von durchschnittlich 9 mm Durchmesser rea
gierte, eine Ausdehnung der Reaktion, die der Erstvaccinierte ungefahr 
am 7. Tage erreicht (hyperergische Friihreaktion). 

Die Friihreaktionen sind vollkommen lokal verlaufende Vorgange, die 
sich keineswegs gegenseitig so beeinfiussen, wie die Nachimpfungen bei 
Erstvaccination: jede einzelne Insertion verlauft selbstandig, sie ist 
nur abhangig von der Zeit ihrer eigenen Insertion. 

Sie hinterlaBt aber eine Erhohung der Allergie:, und zwar haupt
sachlich der lokalen: an meinem rechten Arme, der nur selten geimpft 
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worden war, verlaufen die Reaktionen deutlich verspatet gegenliber 
dem linken Arme. 

Die Frlihreaktion ist quantitativ von der Menge des in
serierten 1m pfs toffes abhangig 85). 

Bei Anwendung frischer unverdiinnter menschlicher Lymphe er
reiehte ich Friihreaktionen von 30 mm Durchmesser mit Blasenbildung; 
mit sukzessiver Verdiinnung des lmpfstoffes werden die Friihreaktionen 
immer kleiner und kommen bei Verdiinnung iiber das 500faehe an die 
Grenze der Nachweisbarkeit 78 ) (S.110). 

Anders verhalt sieh die Erstvaecination: hier wird dureh die Menge 
des Impfstoffes nieht die Ausdehnung, sondern die Reaktionszei t be
einfiuBt 87 ) (S. 35). 

Bei Anwendung von viel lmpfstoff und vielfaehen Insertionen tritt 
die Areola frliher ein, eine Erseheinung, die N ourney") gefunden hat 
und die ich dureh ge-

111/11 Ol/rcllm. Ar~()/Q I 
naue Experimente ge- 10 

/ ' 

stiitzt habe. 
Dureh Verdiinnung 50 

der Lymphe konnte der 
Eintritt der Area um 3, '10 

der Beginn der Involu
tion urn 4 Tage hinaus-

J" gesehoben werden, wah-
rend die Durehmesser 
der Lokalerseheinung 

nieht beeinfiuBt wur
den (Abb.7 87). 
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Sehr eigentiimlieh ist 

hierbei, daB Impfstellen 
mit verdiinnter Lymphe, 
wenn sie am selben In
dividuum neben unver
diinnter Lymphe ange
legt werden, nicht zeit
lich zuriiekbleiben, son-
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Abb.7. 

dern sieh durehaus mit den unverdiinnten Lymphstellen gleichartig 
verhalten. Die letzteren haben mithin einen stimulierenden EinfiuB auf 
die ersteren. 

Bei Variola sind die Allergieverhaltnisse mit Vaeoine vollig ana
log. Aueh hier gibt es bei haufiger Revariolation eine typisohe Frlih
reaktion (Versueh von John Mudge 87), S. 180); neben der besehleunigten 
Reaktion, die in Form einer "Lokalpustel" verlauft, sehaltet sieh hier 
noch die "Variolois" als eine allergische Modifikation des 
Blatternprozesses ein. Als Analogon der hyperergischen besehleu
nigten Reaktion sehe ich die Variola haemorrhagiea an, welche durch
wegs kraftige Erwachsene betrifft, die in der Jugend vacciniert worden 
waren. 
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Su bcu tane Vac cine inj ektionen. 59) 

Die Erscheinungen nach subcutaner Injektion von Vaccine wurden 
von Knopfelmacher 59 ) im Sinne meiner Befunde bei cutaner Impfung 
analysiert. 

Zwischen dem 10. und 14. Tage bildet sich nach erstmaliger Injek
tion von Lymphe an der Injektionsstelle ein circumscriptes Infiltrat und 
ein Erythem; das letztere verschwindet in wenigen Tagen, das Infiltrat 
wird langsam resorbiert. 

N ach taglicher Injektion von Lymphe bei einem Erstimpfling 
treten aIle Reaktionen gleichzeitig mit der Reaktion der ersten In
jektionsstelle auf; spatere N achimpfungen reagieren innerhalb 24 Stunden. 

Diese Friihreaktion tritt bei Injektion viel scharfer in Erscheinung 
als bei eutaner Impfung und ist wieder von der angewandten Lymph
menge abhangig. Bei Injektion von 0,1 g entsteht eine machtige 
Schwellung und Rotung, bei kleineren Dosen eine entsprechend geringere 
Reaktion. Spurweise laBt sie sich bei minimalen Mengen (0,01 mg) 
nachweisen. Diese Reaktion tritt auch mit avirulenter Lymphe ein, 
ob sie nun durch Erhitzen auf 70° oder durch Zusatz von Blutserum 
vaccinierter ihrer Virulenz beraubt ist. 

Dagegen bewirkt erhitzte Lymphe keine nachweisliche lokale 
Erstreaktion; trotzdem erzeugt sie Allergie, wenn auch in viel ge
ringerem Grade als Hautimpfung oder Injektion von virulenter Lymphe: 
spatere cutane Impfungen auf der Haut verlaufen unter dem Bilde der 
beschleunigten Reaktion, manehmal mit sehr starker Areaentwicklung. Nur 
ausnahmsweise kommt es zu "Immunitat", die sich durch Fehlschlagen 
von cutanen Impfungen und Friihreaktion bei subcutaner Injektion 
dokumentiert. 

Tuberkulose. 

Das Gebiet der Veranderung der Reaktions£iihigkeit gegeniiber dem 
Tuberkelbacillus durch die Infektion mit demselben ist ein so aus
gedehntes, die Literatur dariiber so groB und eben jetzt so schnell im 
Wachsen begriffen, daB ich nur die pragnantesten Theorien und kli
nischen Tatsachen in Kiirze zusammenfasse. 

Arloing und Courmon t hatten 1888-1891 auf Grund ihrer Versuche mit 
Injektion von Tuberkelbacillen die Meinung ausgesprochen, daB diese Mikroorga
nismen 15sliohe Stoffe aussoheiden, welche den Korper seiner natiirlichtln Schutz
stoffe berauben, so daB er einer spateren Infektion sohutzlos gegeniibersteht. 
Dieser "Ausschaltungstheorie" sehr nahe steht die Bailsche Aggressin
theorie 4,5) (1905). Fiir das Tuberkulin war von Koch und von Babes 6 ) die 
"Additionstheorie" verfoohten worden, welche die meisten Anhanger fand, 
daB das im Tuberkulin injizierte Gift sich zu den im Korper vorhandenen Gift
stoffen addiere. Kohler und Westphal (1891) wieder nahmen an, daB durch 
Vereinigung des Tuberkulins mit Produkten von Tuberkelbazillen in den tuberku
lOsen Herden ein dritter, neuer, fiebererregender Korper entstande. Die Theorie 
von Marmorek 7l1l) (1904) steht der letzteren sehr nahe; er glaubt, daB die Tu
berkelbacillen unter dem Einflusse des Tuberkulins einen pyrogenen Stoff sezernieren. 

Von einer neuen Seite gingen von Pirquet und Schick 93, 94) (1903) an 
die Erklarung: der Kochschen Tuberkulinreaktion, indem sie dieselbe mit den Vor-
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gangen bei Serum und Vaccine analogisieren und alB vitale Antikorperreaktion 
deuteten. Damit war nicht mehr der Herd die Ursache der Reaktion, sondern 
antikorperartige Reaktionsprodukte, welche im ganzen Korper vorkommen und, 
wie beim Serum, auch an Ort und Stelle der Injektion mit dem Tuberkulin zu· 
sammen die toxische Substanz erzeugen, daher lokale toxische Wirkungen entfalten 
konnen. Schick 115) studierte in diesem Sinne die Tuberkulinreaktionen der 
Grazer Kinderklinik und bestatigte, entsprechend unseren theoretischen Voraus
setzungen, den spezifischen Charakter der "Stichreaktion". Diese subcutane 
Schwellung und Rotung war schon von Epstein 34) im Jahre 1891 als spezifisch 
angesprochen worden, Escheri ch 35) hatte ihr 1892 den Namen gegeben, aber 
beide hatten keine theoretischen Konsequenzen aus dieser Erkenntnis gezogen. 
Ebensowenig tat dies KlingmiilIer 58), welcher diese Reaktion histologisch stu
dierte. Mein Befund der cutanen Tuberkulinreaktion 87-92) bedeutete im Rahmen 
unserer Theorie nichts prinzipiell Neues, sondern stellte die Analogisierung der 
TuberkuIinreaktion zur Vaccination auch in der Methodik dar. 

Behring fiihrte auf der Naturforscherversammlung in Kassel (Septbr. 1903) 
die Tuberkulinreaktion auf Gerinnungsvorgange zuriick, welche das Tuberkulin mit 
einem Antikorper des tuberkulosen Organismus eingeht. Diese grob mechanische 
Vorstellung lieB sich nicht aufrecht erhalten, aber das Prinzip, daB Antikorper 
die Ursache der Reaktion seien, laBt v. Behring auch in seinen letzten Veroffent
lichungen durchblicken. 

Lowenstein 60) (1904), Bowie De W ae Ie 126) (1906) griffen zur Erklarung 
ihrer praktischen Erfahrungen auf die alten Befunde der Tetanus- Dberempfindlich
keit zuriick, ebenso Wassermann und Bruck (1906), welche als erste den Ver
such machten, den in Frage kommenden Antikorper exakt biologisch nachzuweisen. 

Sie fanden mittels der Komplementablenkungsmethode Amboceptoren im 
tuberkulosen Herde und konnten solche durch Tuberkulinisierung im Serum er
zeugen. Sie faBten die Antikorper aber nach Art der Antitoxine auf und muBten 
daher wieder die Reaktionsfahigkeit Yom tuberkulosen Herde ableiten. "Die spe
zifische Reaktion des tuberkulosen Gewebes tritt ein, weil das Tuberkelbazillen
praparat durch seinen Antikorper in das Gewebe hineingezogen wird und bei 
diesem Vorgange die gewebseinschmelzenden Krafte des Organismus an dieser Stelle 
konzentriert werden. Die Abstumpfung tritt ein, weil durch die Vorbehandlung 
mit Tuberkelbacillenpraparaten Antistoffe gegen diese im freien Blute auftreten, 
welche durch vorheriges Abfangen jene Praparate hindern, in das tuberkuliise 
Gewebe zu gelangen." 

Von ganz ahnlichen Vorstellungen ging auch Citron 25) aus, machte aber 
den Fortschritt, daB er zur Erklarung der cutanen Reaktion annimmt, daB die 
Rezeptoren auch von anderen Korperzellen aufgenommen werden und dort eine 
spezifische, histogene Empfindlichkeit vermitteln, ahnlich, wie dies Otto 80) fiir die 
Serumiiberempfindlichkeit annimmt. 

Analysieren wir zunachst den Kochschen Tuberkulin-Grundversuch 
(1891) im Sinne der Allergie: 

"Wenn man ein gesundes Meerschweinchen mit einer Reinkultur 
von Tuberkelbacillen impft, dann verklebt in der Regel die Impfwunde 
und scheint in den ersten Tagen zu verheilen. Erst im Laufe von 
lO-14 Tagen entsteht ein hartes Knotchen, welches bald auf
bricht und bis zum Tode des Tieres eine ulcerierende Stelle bietet. 
Ganz anders, wenn ein bereits tuberkulos erkranktes Meerschweinchen 
geimpft wird. Am besten eignen sich hierzu Tiere, welche 4 bis 6 
W ochen vorher erfolgreich geimpft wurden. Bei einem solchen Tiere 
verklebt die 'kleine Impfwunde auch anfangs, aber es bildet sich 
kein Knotchen, sondern schop. am nachsten oder zwei ten 
Tage tritt eine eigentiimliche Veranderung an der Impfstelle auf; die-

Ergebnisse I. 29 
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selbe wird hart, nimmt eine dunklere Farbung an, und zwar beschrankt 
sich dies nicht allein auf die Impfstelle selbst, sondern breitet sich auf 
die Umgebung bis zu einem Durchmesser von 1/2 bis 1 em aus. In 
den nachsten Tagen stellt sich dann immer deutlicher heraus, daB die 
so veranderte Raut nekrotisiert ist; sie wird schlieBlich abgestoBen 
und es bleibt eine flache Ulceration zuriick, welche gewohnlich 
schnell und dauernd heilt, ohne daB die benachbarten Lymph
driisen infiziert werden." 

1. Zeitliche Allergie: N ach der ersten Infektion verlaufen bis zum 
Beginne der klinischen Erscheinungen 10-14 Tage, nach der zweiten 
tritt die Nekrose innerhalb der ersten zwei Tage ein. 

2. Qualitative Allergie: Die erste Impfung fUhrt zu einem harten 
Knotchen, einem chronischen Ulcus; und gleichzeitig zur Allgemeininfek
tion. Die zweite Impfung bewirkt einen rein lokalen ProzeB, eine ober
flachliche N ekrose, die rasch abheilt. 

3. Quantitative Allergie. Von weitem betrachtet, ist das Meer
schweinchen fUr die erste Impfung viel empfindlicher als fUr die zweite, 
weil es durch jene die allgemeine Tukerkulose acquiriert. Impfen wir 
aber ein vorbehandeltes und ein neues Tier gleichzeitig, und sehen wir 
uns am zweiten Tage den Effekt an, so werden wir das vorbehandelte 
fiir iiberempfindlich erklaren, weil es eine Nekrose zeigt, wahrend beim 
neuen Tier die Impfstelle reaktionslos verklebt ist. 

Der TuberkulOse zeigt aber seine Allergie nicht nur gegeniiber einer 
neuerlichen Infektion mit lebenden Tuberkelbacillen, sondern noch deut
licher gegeniiber der Injektion von lebenden und toten Bazillen, sowie 
der Injektion, cutaner Impfung, conjunctivaler und dermaler Applika
tion von Extrakten der Bazillen. 

1. Injektion lebender Bacillen (Courmont 26), Detre 30), 

BailS, 6). Bei groBeren Mengen gehen tuberkulose Tiere innerhalb 
24 Stunden zugrunde. 

2. Inj ektion toter Bacillen (StrauB und Gamaleia123) eben
falls akuter Tod. 

3. Injektion von Tuberkulin. Kochs Alttuberkulin totet tuber
kulose Meerschweinchen ip der Dosis von 0,5 g, welche von einem un
vorbehandelten Tiere symptomlos ertragen werden. 

Bei Reaktion auf Injektion kleiner Mengen beim tuberkulosen 
Menschen unterscheidet man folgende Symptome: 

a) die Rerdreaktion. Sie war die Reaktionsform, welche die 
Aufmerksamkeit .Kochs auf sich zog, und welche bis vor kurzem den 
Ausgangspunkt aller" theoretischen Erorterungen bildete. Sie besteht 
in entziindlichen Erscheinungen in der nachsten Umgebung tuberkuloser 
Gewebe. 

b) die Fie berreaktion. Temperatursteigung und sonstige All· 
gemeinerscheinungen. 

c) die Stichreaktion. (Epstein 34), Escherich 35), Schick115), 
Subcutan, an der Stelle des Einstichs entsteht Rotung und Schwellung, 
welche nach 24.,..-48 Stunden ihr Maximum erreicht; sie vetschwindet 
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gewohnlich sehr langsam. Ausnahmsweise kann es auch zu einer Ne
krose kommen. 

4. lmpfung mit Alttuberkulin (v. Pirq uets cutane Probe 88-92), 

Cutireaktion). Beim Tuberkulosen entsteht innerhalb 24 Stunden, selten 
spater ("torpide Reaktion"), ein cutaner Entziindungsherd in Form einer 
5-20 mm durchmessenden Papel. 

5. Eintrauflung von verdiinntem Alttuberkulin in die Conjunctiva 
(Wolff-Eisnersl40.141) Conjunctivale, Calmettes 23 ) Ophthalmoreaktion). 
Die Conjunctiva reagiert durch Rotung, Schwellung, Sekretion. 

6. Einreibung der Haut mit Alttuberkulin (Moro 73• 74• Lignieres 
und Berger 67). Bei groBer Empfindlichkeit entsteht an der Stelle der 
Einreibung eine lichen- oder ekzemartige Hautveranderung. 

Skrofulose. 
Die skrofulosen Formen der Tuberkulose: Lichen scrofulosorum. 

Conjunctivitis eczematosa, skrofulOser Schnupfen bei Kindem, sowie 
die Haut- und Knochentuberkulosen reagieren besonders intensiv auf 
Tuberkulin. 

Pfaundler, Moro und Doganoff 74) haben nun anschlieBend an 
die Beobachtung, daJ3 bei SkrofulOsen nach cutaner Tuberkulinimpfung 
Phlyktaeneneintraten, die Theorie aufgestellt, daB die Skrofulose durch 
eine acquirierte Dberempfindlichkeit gegen das Tuberkulosegift zu er
]daren sei. Moro und Doganoff gehen weiter von dem Unterschiede 
in der Reaktionsfahigkeit aus, daB nach Mainini bei internen Tuber
kulosen die cutane Reaktion durch eine kurz vorausgehende Tuberkulin
injektion gehindert werde, wahrend sie bei Skrofulosen trotz vorher
gehender lnjektion noch Reaktionsfahigkeit der Haut fanden. Sie 
erklaren dies im Sinne der Grundgedanken von Pirquet und Schick 
dadurch, "daB auBer der allgemeinen Allergie der Organismus iiberdies 
noch eine gesteigerte Lokalallergie des lntegumentes" vorhanden sei. 

Trotzdem ich den Ausgangspunkt der Hypothese, das Auftreten 
allgemeiner skrofuloser Erscheinungen nach der cutanen Tuberkulin
impfung, nicht fiir richtig halte, bin ich mit den Autoren darin voll
kommen einer Meinung, daB die Skrofulose auf Allergie begriindet ist, 
daB sie einen eigentiimlichen allergischen Zustand, eine Anomalie der Anti
korperbildung darstellt. Ob diese Form der tuberkulosen Allergie auf 
einer angeborenen Disposition beruht, oder ob sie durch Acquisition der 
Tuberkulose in einem bestimmten Lebensalter oder unter bestimmten 
anderweitigen Verhaltnissen (Eingangspforte, Reinfektion) erworben wird, 
lasse ich dahingestellt. leh erinnere an die von Escherich 36 ) verfochtene 
Meinung, daB die Disposition zu Rachitis, Status lymphatic us und 
Skrofulose einander sehr nahestehen. 

Rotz.133) 

Bei rotzkranken Tieren erzeugt die lnjektion von Extrakten von 
Rotzbakterien {lharakteristische lokale und allgemeine Erscheinungeil. 

29* 
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Helman H ) und Kalning06) waren die ersten, welche die diagnostische 
Bedeutung dieser Reaktion erkannten. Das von ihnen verwendete Mallein 
wurde durch Filtration von filtrierten Glycerinextrakten gewonnen; seit
her sind noch verschiedene andere Darstellungsweisen des Malleins an
gegeben worden (Roux und Nocard, de Schweizer und Kilborne, 
Kresllng, Babes). Das Mallein wirkt auch beim nicht Rotzkranken 
in hohen Dosen giftig, beim Rotzkranken jedoch in ungleich kleineren 
(beim Pferde 0,02-0,3 je nach der Art der- Darstellung). 

1. Temperaturreaktion. 6-8, selten 10-12 Stunden nach der 
Injektion beginnt ein steiler Anstieg, der nach 12-24 Stunden ein 
Maximum erreicht, und dann lytisch oder pseudokritisch abfallt. Da
neben bestehen Allgemeinerscheinungen (Abgeschlagenheit, Appetitlosig
keit) ungefahr entsprechend der FieberhOhe. 

2. Subcutane Reaktion. "Nach 6-10 Stunden entsteht im 
Unterhautzellgewebe eine anfangs scharf umschriebene, derbe, heiBe, 
spaterhin mehr diffuse, teigige Geschwulst, welche nicht weniger als 
15 cm im Durchmesser halt. Die Hitze und Schmerzhaftigkeit der Ge
schwulst Ui,Bt schon am 2. Tage bedeutend nach, wahrend ihre Dimen
sionen zuzunehmen fortfahren, bis sie nach 3-8 Tagen vollkommen 
verschwommen und resorhiert ist. Die Geschwulst ahscediert niemals, 
wenn die Einspritzung lege artis ausgefiihrt war." (Wladimiroff.133) 

Wladimiroff halt die Geschwulstbildung fiir spezifisch und fiir einen integrie
renden Anteilder MaUeinreaktion; sie findet sich bei rotzkranken Pferden auch 
dann, wenn die Temperatursteigerung mangelhaft war oder ganz ausblieb, Bei es, 
weil eine zu geringe Malleindosis zur Anwendung kam, sei es, weil die Pferde sich 
bereits an Mallein gewohnt hatten cder II-ber schon vor der Injektion fieberten_ 
"Offenbar miissen wir die enorme FliissigkeitsanRammlung um das eingefiihrte Toxin 
herum als eine spezifische Abwehrbewegung auffassen, zu der nur der infizierte 
Organismus befiihigt ist,; hierfiir spricht das Resultat einiger unserer Versuche, 
welche darauf schlieBen lassen, daB die ins Feld gefiihrte Fliissigkeit befahigt 
ist, die toxische Wirkung des Malleins zu paralysieren." 

3. Cutane Reaktion. Vallee125) hat bei Nachpriifung meinerTuber
kulinversuche an Tieren auch Versuche mit Mallein bei rotzkranken 
Pferden gemacht; er beschreibt cine 8 Stunden nach der Impfung auf· 
tretende, scharf begrenzte, intensive Papelbildung, die rascher ver
schwindet als eine Tuberkulinreaktion. 

4. Conjunctivale Reaktion. Schniirer121) sah bei rotzkranken 
Pferden ungemein heftige Conjunctivitis nach Eintraufelung von Mallein. 

Die entgegenstehenden Angahen von Putzeys und Stiennon101) 

diirften in unvollkommener Technik ihre Ursache hahen, denn bei der 
so besonders stark ausgesprochen subcutanen Reaktionsfahigkeit des 
rotzkranken Organismus ist die cutane und conjunctivale Allergie 
a priori anzunehmen. 

Syphilis. 
Der nach langer Incubationszeit eintretende Primaraffekt, die 

mannigfachen Wellen periodischer Allgemeinerscheinungen, die qualita
tive Verschiedenheit primarer, sekundarer und tertiarer Bildungen lassen 
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darauf sehlieBen, daB die Syphilis ein dankbares Objekt zum Studium 
der Allergie und zur Allergie-Diagnostik abgeben wird. 

Bisher liegen auBer den Analogiesehlussen Detres 30) an exakten 
Daten in dieser Riehtung nur die Befunde von Finger und Land
steiner38 ) vor, daB bei zweiter Infektion von Affen mit Syphilis die 
Ineubationszeit verkurzt ist und ferner, daB entgegen der gelaufigen 
These Syphilitiker aller Stadien auf Syphilis virus mit ortliehen spezi
fisehen Erseheinungen reagieren. Bei tertiar Syphilitisehen kann sieh 
die Giftwirkung naeh Injektion syphilitisehen Materiales dureh ein sofort 
eintretendes, ortlieh umsehriebenes, toxisehes Erythem auBern, dessen 
Zusammenhang mit dem Syphilis virus sieh sieher erweisen laBt. 

Scharlach. 
In ganz anderer Weise als bei Rotz und Syphilis findet sieh bei 

Seharlaeh ein Zeiehen von Allergie. Schon seit langer Zeit ist es be
kannt, daB die Nephritis naeh Seharlach gewohnlieh in der 3. Woche 
eintritt, und keine der bisherigen Hypothesen konnte fUr diesen Termin 
eine einigermaBen befriedigende Erklarung geben. 

B. S chi e k 116) hat nun zwei Tatsaehen gefunden, welche auf die 
Genese der Scharlaehnephritis ein neues Licht werfen. 

1. Die Nephritis ist nur eine der typiseh~n Nachkrankheiten. Mit 
ihr aquivalent und haufig innig verbunden sind Lymphadenitiden 
in den regionaren Drusen des Seharlaeh-Primaraffektes, eharakteristische 
Fieberzaeken ohneklinischen Befund, und endlich, das wichtigste, eehte 
Seharlaehrezidive. 

2. Alle diese Erkrankungen haben das gemeinsame, daB sie nur in 
einer gewissen Zeit nach dem Beginne des Seharlaehs eintreten, in einer 
"Dispositionsperiode", welche am Ende der 2. Woche beginnt, in 
der 3. W oehe ihr Maximum erreicht und mit der 6. W oehe endet. 

Die von Schick beobachteten Faile verteilten sich folgendermaBen auf die 
einzelnen Wochen nach Scharlachbeginn: 

Woche 

1. I 2. I 3. 4. I 5. I 6. I 7. 

Lymphadenitis - 2 
I 

37 22 6 1 -
Nephritis - 2 18 7 3 3 -
Postscarlatinoses Fieber - 1 ! 20 9 2 1 -
Scharlach-Rezidive . - 1 I 3 6 2 1 -

6 I 78 I 44 I 13 I 6 

Wenn typisehe Rezidiven dieselben zeitliehen Gesetze befolgen wie 
die anderen N aehkrankheiten, so ist es wahrseheinlieh, daB diese als 
analoge Vorgange, als 10k ale Rezidive, als Wiederholung des Krankheits
momentes aufzufassen sind; Schick sprieht die Vermutung aus, daB 
Erreger des Scharlaehs im Organismus zuruckbleiben und in der Dis
positionsperiode, die mit einer Dberempfindliehkeit des Organismus er
klart werden kann, neuerlieh infektiose bzw. toxisehe Wirkungen 
entfalten. 
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Typhus. 
Wolff-Eisner 122,134,138) verficht seit langer Zeit auf Grund des 

Pfeifferschen Phanomens den Satz, daB die Typhussymptome als 
Wirkung von Endotoxinen aufzufassen und mit der Uberempfindlichkeit 
gegen Organ- wie SerumeiweiB sowie gegen Pollen auf eine Stufe zu 
stellen sind. 

Klinische Tatsachen der Allergie sind also wohl bei diesem Krank
heitsbilde unbedingt zu erwarten, aber noch wenig bekannt. Wasser
mann128) bringt gelegentlich der Besprechung der lokalen Entziindung 
die Bemerkung, daB "beim Menschen in der Rekonvaleszenz nach 
Typhus; wenn in seinem Blute die spezifisch bactericiden Stoffe gegen 
Typhusbacillen kreisen, unter dem Einflusse der Typhusbacillen lokal 
bisweilen eitrige Prozesse entstehen." 

Schick 116) glaubt auch beim Typhus eine dem Scharlach analoge 
l>ispositionsperiode fUr Rezidive zu erkennen, die durch Uberempfind
lichkeit zu erklaren sei. 

Chantemesse 24) fand in Analogie zur conjunctivalen Tuberkulin~ 
reaktion auch bei Typhus charakteristische Entziindungserscheinungen 
an der Conjunctiva, welche noch friiher eintreten sollen als die Agglu-
tinationskraft des Serums. . 

Kraus 63), welcher die Chantemesseschen Versuche nachpriifte, 
glaubt an keine brauchbare Spezifizitat dieser Reaktion, da auch Gesunde 
sie in geringem Grade geben, und da auch andere Bakterienextrakte 
beim Typhosen ahnliche Erscheinungen hervorrufen. 

Wahrend er gar keine deutliche Cutanreaktion auftreten sah, gibt 
Zupnikl41) an, daB die cutane Reaktion wohl, die conjunctivale aber 
nicht verwendbar sei. 

Meine eigenen Versuche ergaben, daB Typhustoxin auch auf der 
Haut gesunder Personen und speziell auf der Haut von Sauglingen, bei 
denen eine aktive Allergie ausgeschlossen ist, Friihreaktion in· Form 
unsch!l'rf begrenzter, wenig erhabener Papeln hervorbringt. Typhus. 
rekonvaleszenten reagieren im allgemeinen starker, aber es besteht 
hochstens ein quantitativer Unterschied. Eine diagnostische Verwertung 
.der qualitativeIi. Reaktion wie bei der Tuberkulose ist also bei Typhus 
nicht durchfUhrbar. 

Diphtherie. 
Zu den ersten Befunden der Uberempfindlichkeit gehorten die Er

fahrungen Behrings 10) an den Pferden, welche trotz hoher antitoxischer 
Immunitat einer Injektion von Toxin erlagen. Hier ist jedenfalls Uber
empfindlichkeit und Immunitat in exquisiter Weise verbunden. Es wird 
sich bei genauerem Studium sicher fUr den klinischen Begriff der Allergie 
.auch hier ein reiches Fundfeld ergeben, da z. B. die Beobachtung, 
welche Wassermann 128) bei Besprechung des Wesens der Entziindung 
bringt, das Bestehen von Allergie beweist. 

"So sehen wir bei :Meerschweinchen, denen wir nur einen gewissen Grad von 
Immunitat, nicht einen vollstandigen Schutz gegen Diphtherie mittel!! Antitoxin 
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gegeben haben, nunmehr unter dem Einflusse des Diphtheriegiftes an der Injek
tionstelle eine miichtige lokale Entziindung entstehen, die sich alsdann demarkiert 
und zur Nekrose der betreffenden Gewebepartie mit Dberleben des Tieres fiihrt. 
wiihrend ein normales Meerschweinchen bei der gleichen Dose Diphtheriegift fast 
keine lokale Reaktion am Orte der Injektion zeigt, sondern rasch unter den all~ 
gemeinen Wirkungen des Giftes zugrunde geht." 

Zeitliche Allergie ist hier nicht nachweisbar, da die Wirkung bei 
vorbehandelten und unvorbehandelten Tieren rasch eintritt, wohl abel' 
die qualitative und quantitative; qualitativ: das unvorbehandelte Tier 
zeigt allgemeine Vergiftung; das vorbehandelte lokale Entziindungs
erscheinung. Quantitativ: lokale Dberempfindlichheit bei allgemeiner 
Unterempfindlichkeit. 

In diesem FaIle handelt es sich urn passive, durch das anti
toxische Serum vermittelte Allergie; es gibt aber bei der Diph
therie auch aktive Allergie: Bei Injektion von Diphtheriebazillenleibern 
entsteht regelmiWig Dberempfindlichkeit (Rist 107). 

Auf Grundlage der cutanen Tuberkulinreaktion hat nun Schick 
die cutanen Reaktionen auf Diphtherietoxin untersucht. Er arbeitet 
mit einem 10 fach eingeengten Toxin und kommt zu dem Schlusse, daB 
sich die diphtherische Reaktionsfahigkeit wesentlich von der tuber
kulOsen unterscheidet. Von gr6Bter Bedeutung ist, daB sich die Re
aktion durch Zusatz von Antitoxin zum Toxin sowie durch vorher
gehende Injektion des Antitoxins unterdriicken laBt, was Schick zu einer 
Auswertungsmethode des Diphtherieserums am Menschen selbst verwendet. 

Lepra. 
Nach den Mitteilungen von de Beurmann und Gougerot 14) hat 

das Rostsche Leprolin, ein dem Tuberkulin analoger Extrakt aus Lepra
bacillen, auch dem Tuberkulin analoge Wirkungen bei Lepr6sen, namlich 
Fieber- und Herdreaktion. Cutane und conjunctivale Reaktion konnten 
die Autoren nicht erzielen, wahrscheinlich wegen der Schwache des 
Extraktes. 

Leprolin und Tuberkulin sind verwandt, ihre Wirkung ist nicht 
streng spezifisch. So bewirkt das Leprolin auch . bei Tuberkul6sen 
Fieber und umgekehrt. Bekannt ist seit langem (J osef, Kaposi usw.), 
daB auch Herdreaktionen bei Lepr6sen durch Tuberkulin hervorgerufen 
werden, wenn auch nach Klingmiiller 59) der histologische Befund dieser 
Herdreaktionen mit denjenigen an tuberkul6sen Herden nicht iden
tisch ist. 

Auch die cutane Reaktion mit Tuberkulin ist deutlich vorhanden, 
wenn sie auf den Lepromen ausgeiibt wird (de Beurmann und Gougerot). 

Me.chanismus der Allergie. 
Ich habe schon mehrmals die Frage streifen miissen, welches der 

eigentliche Mechanismus der Allergie sei, und ich habe getrachtet, 
an dem zeitlichen Eintritte der Krankheitserscheinungen nach erster und 
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zweiter Injektion oder Infektion den engen Zusammenhang von Krank
heitserscheinungen, Allergie und Antikarperbildung hervorzuheben. 

Die Theorie, welche ich an der Serumkrankheit gefunden und mit 
Schick ausgearbeitet habe, ist im Laufe der weiteren Erfahrungen ge
festigt worden, und es hat sich immer deutlicher gezeigt, daB am besten 
durch das Ausgehen von den zeitlichen Verhaltnissen der ersten Krankheit 
ein Verstandnis aller allergischen Phanomene abgeleitet werden kann. 

Der Grundgedanke ist dieser: Bei den Krankheiten, welche nach 
einer langeren Incubationszeit eintreten, ist der Krankheitseintritt nicht 
darum verspatet, weil der Krankheitserreger erst eine gewisse Reiz
schwelle des Wachstums erreichen muB, urn auf den Organismus zu 
wirken, sondern darum, weil der Erreger nicht unmittelbar auf den Orga
nismus wirkt und erst verandert werden muB, urn wirksam zu sein. 

Zum besseren Verstandnis dieser Theorie machte ich 
einen Vergleich bringen, der dem Praktiker naher liegt als die 
Serumkrankheit: 

Nehmen wir an, daB ein Mensch ein uniosliches Quecksilbersaiz 
schluckt, das im Magendarmkanal nicht zersetzt wird; es wird den 
Karper allmahlich wieder verlassen, ohne irgend eine giftige Wirkung 
auszuiiben. Nun hatte aber der Organismus die Eigenschaft, durch 
den Kontakt mit diesem Salze im Verlaufe von 8 Tagen eine Anderung 
des Magensaftes in dem Sinne zu erfahren, daB jetzt mit dem Magen
saft ein chemischer Karper sezerniert wird, der das Quecksilbersalz last. 
Wenn nun nach 8 Tagen noch ein Teil des Salzes irgendwo im Ver
dauungskanal zuriickgeblieben ist, so wird es jetzt gelast und resorbiert. 
Jetzt kann es giftig wirken, entweder dadurch, daB das geloste 
SaIz als solches eln Gift darstellt oder dadurch, daB die Verbindung 
zwischen dem Quecksilbersalz und dem Magensekrete giftig ist. Die 
Vergiftungserscheinungen, die hier nach 8 Tagen einsetzen, waren ein 
Analogon der Serumkrankhei t nach erster Injektion von Pferdeserum. 

Eine Woche spater enthalt der Magensaft noch solche Lasungs
korper; wenn ich jet,zt wieder Quecksilbersalz eingebe, so wird es sofort 
gelast, resorbiert, und wirkt viel schneller und viel giftiger als die erste 
Dosis, weil die ganze Menge zur Resorption kommt. Dies ist das 
Analogon zur sofortigen Reaktion und zur Dberempfindlichkeit 
nach der zweiten Injektion. 

Nehmen wir nun nochmals den Verdauungskanal zur Erklarung der 
Vorstellung fUr die Infektionskrankheiten. Wir geben einem Menschen 
Milch zu trinken, welche eine kleine Menge sehr widerstandsfahiger 
Bakterien enthalt, die durch keinen der Verdauungssafte angegriffen 
werden. Diese Bakterien siedeln sich in den Falten und Krypten des 
Darmkanales an und bilden iiberall Kolonien, die immer graBer werden. 
Nun hat aber der Organismus wieder die Fahigkeit, auf den Reiz der 
Bakterien ein Ferment abzusondern, welche diesen Eindringlingen an
gepaBt ist. SobaJd nach 8 Tagen die Fermentwirkung eintritt, erfolgt 
wieder Verdauung, Resorption, Krankheitserscheinung. Wenn die Fer
mente imstande sind, die Bakterienhiillen aufzuschlieBen, so werden 
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dabei gleichzeitig die ganzen Kolonien zugrunde gehen und die Krank
heit ist in kiirzester Zeit beendigt. Wenn aber die Fermente dies 
nicht vermogen, sondem nur die Stoffwechselprodukte oder abgestorbene 
Bakterien angreifen, so wird Resorption und Krankheit nicht so heftig 
einsetzen, aber dafiir andauem. 

Das erste Beispiel entspricht den akuten lnfektionskrank
heiten, insbesondere der Vaccine, das zweite der chronischen In
fektion und speziell der Tuberkulose. In beiden Fallen ist wieder die 
Frage offen gelassen, ob das Toxin oder Endotoxin, wie friiher das 
Quecksilbersalz, als solches giftig wirkt, oder ob die Verbindung dieser 
Giftstoffe mit dem Fermente fiir den Organismus schiidlich ist, 

Fiir Diphtherie, Typhus, Actiniengift sind die Beispiele etwas anders 
zu geben: hier miissen wir annehmen, daB Verdauungssubstanzen schon 
von vomherein bestehen, und durch die Vorhandlung vermehrt werden. 

Kehren wir nun von dem Vergleiche, der nicht wortlich genommen 
werden darf, zu den gegebenen Tatsachen zuriick: Die Veranderung des 
Allergens (in dem Vergleiche die Verdauung des Quecksilbersalzes oder 
der bakterielIen Produkte) erfolgt durch spezifische, antikorperartige Re
aktionsprodukte, die der Organifjmus auf den Reiz des Allergens hin 
bildet. 

Wir lieBen es dahingestellt, wie man sich diese Veranderung vor
stelIen solIte, und betonten hauptsachlich, daB der Zeitpunkt, wo Anti
korper und Antigen zusammentritt, auch der Zeitpunkt der klinischen 
Krankheitserscheinungen ist. 

Bei der Serumkrankheit schwebte uns die Auffassung vor, daB eine 
Verbindung des Pferdeserums mit dem Antikorper giftig wirke, wahrend 
ich zur Erklarung der Vaccinationseffekte mich der Ansicht hingeneigt 
habe, daB der Antikorper ein vorgebildetes Endotoxin (im Sinne 
Pfeiffers) frei mache. 

DaB die Erscheinungen durch antikorperartige Reaktionsprodukte 
bedingt seien, haben wir hauptsachlich aus den zeitlichen Analogien 
zwischen Antikorperbildung und der Ausbildung der Allergie geschlossen; 
unsere Beweise aus der Obertragbarkeit waren sehr sparlich, wurden aber 
im letzten Jahre durch mehrere Autoren unterstiitzt und ausgedehnt. 

Welcher Art sind die Antikorper, welche di~ Allergie bewirken1 
Schick und ich unterschieden sie als die "Antikorper der vitalen Re
-aktion"; ich nenne sie jetzt Ergine. lch verstehe unter Ergin die
jenige hypothetische Substanz, welche die klinische Wirkung des Allergens 
auf den Organismus vermittelt. lch bemerke ausdriicklich, daB ich 
sie damit nicht auf gleiche Stufe mit Antitoxinen, Lysinen usw. stellen 
will, da ihre Existenz in den Korperfiiissigkeiten noch wenig geklart 
ist, und da es femer fraglich ist, ob die verschiedenen Anzeichen der 
Allergie auf einheitliche Korper zuriickzufiihren sind. lch glaube 
namlich, daB die genaue Erforschung der Allergie bei den verschiedenen 
Prozessen sehr komplizierte und ungleichartige Verhaltnisse aufdecken 
wird, und daB die Ergine jedenfalls mit keinem der bisher bekannten 
Antikorper vollig zu identifizieren sind. 
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DaB das Ergin gegen Pferdeserum mit dem Prazipitin nicht 
identisch ist, haben Schick und ich bewiesen; eine viel schwierigere 
Frage ist das Verhaltnis von Ergin und Antitoxin. 

Die Erklarung der Dberempfindlichkeit bei Tetanus und Diphtherie, 
die Kretz im Sinne Ehrlichs gibt, beruht auf der Annahme, daB 
diese Substanzen Ergin und Antitoxin identisch seien: die Receptoren 
auBerhalb der Zelle wirken als Antitoxin, dieselben in der Zelle als 
Vermittler der Giftwirkung, als Ergin. Diese Erklarung, welche von 
Otto fUr das Serum, von Wasserm ann und Citron fUr das Tuber
kulin wieder aufgenommen und weiter erlautert wurde, befriedigt fiir 
die Vaccination nicht vollig, ebensowenig wie die Auffassung von 
Kassowitz, daB verdaute Giftreste nach ihrer Aufnahme in den Zellen 
die Trager der Dberempfindlichkeit sind. 

Sie gibt namlich wohl ein gutes Verstandnis fiir die gewissermaBen 
subjektive Dberempfindlichkeit der Zellen, aber nicht fUr die Tatsache, 
daB mit dieser Dberempfindlichkeit bei der Vaccination eine objektive 
Vernichtung der Infektionserreger verbunden ist. In diesem Falle 
miissen wir den Erginen bakteriolytische Eigenschaften zuerkennen. 

Die Ergine aber wieder mit Bakte!iolysinen vollig zu identifizieren, 
wie dies Wolff-Eisner tut, fiihrt in die Sackgasse, daB man dann eine 
zunehmende Empfindlichkeit annehmen muB, wahrend tatsachlich Im
munitat und Dberempfindlichkeit aufs innigste verkniipft ist. 

Die genauere Vorstellung, die wir uns von den Erginen zu machen 
haben, ist somit noch nicht geklart; ich hoffe aber, daB sie durch 
den Fortschritt der Arbeiten iiber Tuberkulose und Diphtherie eine 
wesentliche Prazisierung erfahren wird. 

Ich mochte mich deshalb heute noch nicht iiber diese Frage ver
breiten und lieber auf praktische Konsequenzen der Allergielehre iiber
gehen. 

Fiir den Organismus ist die Allergie eine teleologische Ein
richtung. "Je friiher die Reaktion des Organismus (nach der Kuh
pockenimpfung) erfolgt, desto weniger Zeit hat der fremde Eindringling 
gehabt, sich zu vermehren, desto rascher wird er in seiner Entwicklung 
gehemmt, desto geringer ist der dem Gesamtorganismus zugefUgte Schaden. 

Bei der Serumkrankheit dagegen hat man den Eindruck, daB es 
fUr den Organismus ungiinstig ist, bei Reinjektion rascher zu reagieren, 
denn je rascher die Antikorper das Antigen aufschlieBen, desto. inten
siver tritt die Krankheit ein. Dieser Widerspruch laBt sich vielleicht 
damit erklaren, daB die subcutane Einverleibung eines nicht ver
mehru~gsfahigen Agens in der Natur verhaltnismii.Big selten vorkommt 
(Insektenstich, SchlangenbiB), daB sie gewissermaBen eine kiinstliche 
Erkrankungsform darstellt. Der natiirliche Weg zur Krankheit ist in 
der groBen Dberzahl das Eindringen einer geringen Menge von ver
mehrungsfahigen Erregern. Dementsprechend sind die Abwehrvorrich
tungen des Organismus phylogenetisch auf diesen Modus der Erkrankung 
eingestellt." (Die Serumkrankheit 96), S. 134.) 
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Praktisehe Verwendung der Allergie. 
Aile beschriebenen Formen der allergischen Reaktion konnen zu 

diagnostischen Zwecken verwendet werden, und zwar einmal, urn zu 
erkennen, ob ein Organismus mit einem bestimmten Allergen vorbe
handelt ist und zweitens, urn Allergene voneinander zu differenzieren; 

Verwendung der Allergie zur Diagnose der Vorbehand
lung. Die Vorbehandlung mit Infektionserregem geschieht normaler
weise auf dem Wege einer spontanen Infektion. Es ist fUr die Er
werbung der Allergie gleichgiiltig, ob die Infektionskeime durch den 
Organismus iiberwunden sind (Vaccina, Variola, iiberhaupt akute In
fektionskrankheiten) oder ob sie im Organismus sich dauemd angesiedelt 
haben (Tuberkulose, Syphilis). Nur wird der Allergiezustand durch 
eine chronische Infektion durch langere Zeit und intensiver erhalten. 
Die allergische Reaktion bedeutet aber an sich nur, daB der Organismus 
Antikorper, Ergine gebildet hat, nicht, daB ein Herd des Infektions
erregers noch vorhanden ist. 

Der Beweis dafiir ist am deutlichsten in den toxischen Erkran
kungen nach Einverleibung nicht vermehrungsfahiger Substanzen (Serum) 
zu sehen, wo eine anatomische Lokalisation iiberhaupt nicht stattfindet; 
es ist aber auch bei Tuberkulose nachgewiesen, daB die Einverleibung 
von abgetoteten Bacillen auch durch Collodiumsackchen hindurch 99, 126, 75) 

Tuberkulinempfindlichkeit hervorrufen kann. 
Die Allergie ist als Diagnosticum von dem Augenblicke an verwert

bar, wo die klinische Krankheit ausbricht; aus den Nachimpfungen im 
Verlaufe des Vaccineprozesses ist zu ersehen, daB von dem Auftreten der 
Area an Friihreaktion bei weiterer Impfung sich zeigt. Sie laBt sich mithill 
schon zur Diagnose der ersten Krankheitserscheinungen verwenden.87,59) 

In den ersten Monaten nach der Krankheit werden wir regelmaBig die 
typische Friihreaktion innerhalb von 24 Stunden finden, dann werden 
die Reaktionen langsamer, sie gehen in die "torpide" und in die "be
schleunigte" Reaktion iiber und nahem sich allmahlich wieder der 
normalzeitigen Reaktion (Serum, Vaccine). 

Welche Art der Applikation des Allergens zum Nachweis der 
Allergie gewahlt wird, hangt von den Verhaltnissen jedes einzelnen 
Krankheitsbildes ab; wo konzentrierte Extrakte der Infektionserreger 
zur Verfiigung stehen (Tuberkulin, Mallein), wird die cutane Applikation 
am empfehlenswertesten sein. 

Verwendung der Allergie zur Differenzierung von Allergenen. 

Geradeso, wie man die Agglutination nach Typhus zur Differen
zierung der Typhusstamme oder zur Abtrennung von Typhus und Coli 
verwenden kann, muB sich auch durch die Allergie die Frage ent
scheiden lassen, welcher Infektionserreger ein Krankheitsbild ausgelOst hat;. 

In einem ahnlichen Sinne haben Rosenau und Anderson die 
Allergie zur Trennung von echten und stark veranderten EiweiBkorpem 
verwendet, indem sie nachwiesen, daB das Meerschweinchen gegen Ab. 
bauprodukte, wie Leucin und Tyrosin, keine Allergie erwirbt,109) 
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Verwendung der Allergie zum Studium der Antikorperbildung. 

Wenn die Antikorper der vitalen Reaktion - die Ergine - auch 
bisher nieht in der Eprouvette gepriift werden konnen, so lassen sie 
sieh doeh ebenso wie die biologiseh naehweisbaren Antikorper qualitativ 
und quantitativ studieren. Hierbei dient unsder lebende Organismus 
als Reagens. In wie detaillierte Fragen man mittels der subeutanen 
Injektion am iiberempfindliehen Meersehweinehen eindringen kann, be
weisen die Arbeiten von Rosenau und Anderson. 
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Am meisten ist woW die eu tane Allergie geeignet, das Studium der 
Antikorper zu vereinfaehen, da sieh die ganzen Vorgange auf der Haut 
abspielen und durch millimetrishe Messung quantitative Resultate ge
wonnen werden konnen, welche jetzt aus dem Uberleben von Versuehs
tieren in sehr komplizierter und kostspieliger Weise ersehlossen wurden. 
Dureh die kurvenmaBige Darstellung der eutanen Reaktionen ist eine 
exakte zeitliehe Analyse versehiedener Vorgange moglieh~ 
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EinfluB der Verdiinnung des Tuberkulins auf den zeitlichen 
Eintritt und die Ausdehnung der cutanen Reaktion (s. Abb. 8). 
Versuch vom 28. November 1907 an mir selbst. 30 Impfstellen an der Vorder
seite des Oberschenkels. HOchster Alttuberkulin unverdiinnt, und mit physiolo
gischer Kochsalzlosung vt'rdiinnt 1: 4. 16. 64, 250, 1000. Die Kurven sind aus 
den Durchmessern in Millimetern aus den Durchschnittszahlen von je fiinf Impf
stellen derselben Ordnung gewonnen. - Verdiinnung 1: 1000 zeigte · keine nach-

weisl:che Reaktion, ist daher nicht verzeichnet. 

Zur Auswertung der Kuhpockenlymphe machte ich den Vorschlag (87 p. 114), 
Kalber iiberempHndlich zu machen, und mit die zu priifenden Lymphsorten in ver-
8chiedene Verdiinnungen neben frischer menschlicher Lymphe zu impfen. In iihn
Hcher Weise konnte man bei tuberkulosen Kiihen das Alttuberkulin auswerten. 
Von den zu priifenden Sorten werden Verdiinnungen in den Progression 10,100.1000 
angelegt; auf der Haut des Tieres, dessen Reaktionsfahigkeit vorher erprobt 
ist, wird mit jeder dieser Verdiinnungen eine Impfung ausgefiihrt. Die Ab
messungen. die man nach 24 und 48 Stunden erhalt, ergeben die Wertigkeit der 
zu priifenden Sorte, gegeniiber dem als Standard verwendeten Hochster Alt. 
tuberkulin. 

Sehr wichtig wird auch die cutane Auswertung des Diphtherie
heilserums, welche Schick bearbeitet, werden, die unserer Serum
therapie eine praktische, am Menschen gewonnene Grundlage der Do
sierung geben wird. 

Den Hauptwert der Allergielehre sehe ich endlich indem 
Verstandnis fiir die Krankheitssymptome, in der Moglich
keit, viel weiter in den Mechanismus der pathologischen 
Geschehnisse einzudringen. Einen Versuch in dieser Richtung habe 
ich in der Aufstellung einer Theorie des Blatternexanthems 86. 87) ge
macht, das mir als Paradigma fiir eine Reihe akuter Exantheme gilt. 

Einteilung der Allergie: 

I. Zeitlich veranderte Reaktionsfahigkeit. 
1. Friihreaktion (sofortige Reaktion) innerhalb 24 Stunden. Sie 

kann erhalten werden durch: 

I ~run~-I Heu- VRk- ~uber Sy· -
~~t fieber zlao kulose phil is Rotz Lepra 

a) Inlravcnoso Injektion : 
Allgemeine Erscheinungen (Tod) 

b) Subcutnne In jektion: <, " t : .J 
IX )Allgem. Erseh. (Fieber, Exanth.) ~ 
(J) Lokale Erseheinungen ( tichreaktion) .4,".':<-

~V,· 

. " .. ;m l;': 

y) Mitreaktion anderer Herde :.:. 
~ 

c) Cutane Impiuug 
I " 

d) Kenjunktivale Eintrauflung 
I' 

) Percutane Einreibung 0' '" 
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2. "Torpide Friihreaktion" am 2.--4. Tage. 
3. "Beschleunigte Reaktion" am 4.-6. Tage. 

II. Quanti ta ti v veranderte Reaktionsfahigkei t. 
I. Verstarkte Reaktionsfahigkeit (Oberempfindlichkeit, paradoxe 

Reaktion, Anaphylaxie). 
2. Abgeschwachte Reaktionsfahigkeit (Unterempfindlichkeit). 
3. Aufgehobene Reaktionsfahigkeit (Unempfindlichkeit, Immu

nitat). 
III. Quali ta ti v veranderte Reaktionsfahigkei t. 

Zusammenfassung. 

Wir haben gesehen, daB bei einigen der aufgefiihrten Prozesse 
die Allergie am scharfsten in den zeitlichen Verhaltnissen ausgepragt 
ist, dadurch, daB nach der ersten Einwirkung des Krankheitserregers 
die Krankheit nach einer langeren Inku bationszeit auf tritt, wahrend 
bei weiteren Attaken der Krankheitseintritt wesentlich beschleunigt ist. 

Von den akuten Infektionskrankheiten kennen wir eine ganze 
Reihe, welche mit einer 8-14tagigen Inkubationszeit verlaufen: Maseru, 
Blattern, VarizelIen, Keuchhusten. Unter diesen diente ein Paradigma, 
die abgeschwachten Blattern, die Vaccine, zur experimentellen Klarung 
der Verhii.ltnisse. 

Bei der Vaccine konnte ich zeigen, daB der zeitliche Eintritt der 
Allergie mit dem Auftreten von bestimmten Allgemeinerscheinungen zu
sammenfalIt: bei taglicher N achimpfung reagieren alle ImpfstelIen, 
welche vor dem Eintritte der area gesetzt werden, gleichzeitig mit dieser 
und daher gleichzeitig mit dem Beginne der eigentlichen vaccinalen 
Krankheit; aIle spateren geben Friihreaktion, sie reagieren innerhalb 
24 Stunden nach ihrer Insertion. 

Nach Injektion von P£erdeserum ist der Eintritt der Allergie und 
die erste Erkrankung beim Menschen ganz analog der Vaccination zeit
Hch verbunden. 

Bei zweiter Einfiihrung des Serums erscheinen auch die Symptome 
rascher, hier fanden Schick und ich den Unterschied zwischen "so
fortiger und beschleunigter Reaktion." 94) 

Unter "beschleunigtel" Reaktion", die bisher nur bei Serum
krankheit und Vaccine nachgewiesen ist, verstehen wir das Auftreten 
der Krankheitserscheinungen am 4.-6. Tage; sie zeigt sich regelmaBig 
dmm, wenn zwischen 1. und 2. Einverleibung der krankmachenden 
Substanz ein langeres Intervall (Monate bis Jahre) verflossen ist. 

Sie findet ihr Analogon in der beschleunigten Nachbildung von 
Pracipitinen bei Tieren, welche schon einmal mit dem betreffenden 
artfremden Serum vorbehandelt wurden (von Dungern 33). 

Die beschleunigte Reaktion gleicht in ihren Symptomen der normal
zeitigen Krankheit, sie ist aber in ihrem Verlaufe "iiberstiirzt", die 
Symptome wickeln sich rascher abo 
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In den ersten Monaten nach der ersten Erkrankung reagiert der 
Vorbehandelte innerhalb von 24 Stunden nach der Neueinfiihrung des 
Allergens (sofortige oder Friihreaktion). 

In manchen Fallen kann die Wirkung sich innerhalb weniger 
Minuten einstellen (Serum), gewohnlich vergehen einige Stunden bis 
zum Beginne der Reaktion (Vaccine, Tuberkulin). . 

Seltener betragt die Inkubationszeit langer als einen Tag ("torpide 
Friihreaktion" bei Tuberkulin 89) und Vaccine 87) ; sie geht dann un
scharf in die beschleunigte iiber, von der sie sonst gut abzutrennen 
ist (Doppelreaktion bei Serumkrankheit 96 ). 

Die zeitliche Allergie ist unter den bisher untersuchten Prozessen 
.am scharfsten bei der Vaccine markiert, wo ein Erstimpfling niemals 
Friihreaktion gibt. Beim Pferdeserum kommt dies ausnahmsweise vor. 
In anderen Prozessen ist die zeitliche Allergie nur angedeutet; so wirkt 
das Actiniengift schon nach erster Darreichung innerhalb einiger Stunden, 
bei zweiter allerdings innerhalb einiger Minuten 104,) ; bei Diphtherie 
und Tetanus, sowie bei Typhus la13t sich von einer zeitlichen Allergie 
nicht sprechen. 

Wir beschranken uns bei diesen Prozessen auf die Feststellung 
der quantitativen Allergie. Sie ist am scharfsten dort zu sehen 
wo die erste Injektion selbst groBer Mengen des Allergens symptomlos 
verlauft, bei der zweiten Injektion aber auf minimale Dosen sofortiger 
Tod eintritt. (Pferdeserum bei Meerschweinchen. 79, 108) Der Tod ist 
hier gewisserma13en etwas Zufalliges: nicht das unabwendbare Endziel 
wie bei einer fortschreitenden chronischen Infektion, sondern das Dber
schreiten einer Reizschwelle 95). Wenn die Krankheit nur um einige 
Grade niedriger ausfallt, so geht sie schnell voriiber (Actiniengift). 

Tod kommt im allgemeinen nur bei intravenoser Injektion, sel
tener bei intraperitonealer oder subcutanerlnjektion des Allergens vor. 

Die intrakranielle Reinjektion, wie sie Besredtka12) und 
Steinhardt 13 ) ausgeiibt haben, ist in ihrer Beziehung zur Allergie 
noch nicht recht geklart. 

Bei subcutaner Injektion tritt die qualitative Allergie am 
deutlichsten zutage. So bewirkt z. B. die erste Injektion von Pferdeserum 
keine ortliche Reizung, sondern nur Allgemeinerscheinungen; nur durch 
regionare Lymphdriisenschwellung und durch gelegentlichen Beginn des 
Exanthems an der Injektionsstelle ist die lokale Wirkung angedeutet. 
Bei Reinjektion hingegen finden wir das "spezifische Odem", das ganz 
bedeutende Dimensionen erreichen kann. In anderen Fallen kommt es 
zu lokalen Nekrosen (diverse EiweiBkorper bei Kaninchen). 

Die haufigste Allergieerscheinung des subcutanen Gewebes ist ein 
entziindliches Infiltrat, das von diffus geroteter oder urticariell gezeich
neter Haut iiberdeckt ist. (Subcutane Vaccineinjektion, Typhus, Heu
fieber, Syphilis, Stichreaktion bei Tuberkulin.) 

Neben den Erscheinungen an der Injektionsstelle finden wir haufig 
Allgemeinerseheinungen: urticarielle Exantheme (Serum, Heufieber), asth
matische Beschwerden, die sich bis zum Kollaps steigern konnen, und 
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Fieber. Dieses ist bei der Tuberkulininjektion durch lange Zeit ala 
das wichtigste Kriterium betrachtet worden. 

Am interessantesten sind die Mitreaktionen von Gewe ben, 
welche Allergen enthalten: Hierher gehort vor allem die Reaktion 
des tuberkulOsen Herdes, Rotung, Schwellung, sogar Einschmelzungs
erscheinungen in der nachsten Umgebung. Herde, welche bis dahin nur 
mikroskopisch erkennbar waren, werden nun durch die Hyperamie 
deutlich gemacht; die Reaktion kann groBere KorperBachen in dieser 
Weise betreffen (Tuberkulinexanthem von Klingmiiller 58). 

A.hnliche Herdreaktionen beschreibt Rost14) fur die Lepra. Zu den 
Herdreaktionen zahlt ferner das WiederaufBackern der cutanen und con
junctivalen Tuberkulinreaktion; hier sind es nicht bacillare Reste, sondern 
Reste von Tuberkulin, welche die Reaktionsprodukte (Ergine) bilden. 
Analog zu erklaren ist die Conjunctivitis, Coryza, Bronchitis hei In
jektion von Heufieber-Pollen, ebenso die Beteiligung von Kehlkopf- und 
Bronchialschleimhaut bei conjunctivaler Eintrauflung der Pollen. Solche 
Mitreaktionen sieht man auch bei der Serumkrankheit, wo gelegentlich 
eine altere Injektionsstelle frische Rotung zeigt, endlich auch bei Vac
cine, wo sich bei der Revaccination alte N arben roten konnen. 

Bei cutaner Impfung sind die allgemeinen und Herdreaktionen 
auf ein Minimum herabgesetzt, sie gehoren zu den Ausnahmen; wahr
scheinlich, weil nicht geniigend Allergen in den Allgemeinkreislauf ge
langt, um sie auszulosen. Die Reaktion beschrankt sich hier auf die 
nachste Umgebung der Impfstelle und ist meistens eine scharf urn
schriebene Papel mit vorwiegender Schwellung der Korium-Papillen. (Tu
berkulin, Mallein.) 

Manchmal sind auch in weiterern Umkreise die Papillen allein an
gegriffen und stellen lichenartige, gerotete Effloreszenzen dar. (Skrofu
lose Reaktion bei Tuberkulin.) Ahnliche Formen sieht man bei Ein
reibung von Tuberkulin auf die unverletzte Haut neben diffus Bachen
haften Rotungen (Moro 73,74,67). 

Die conjunctivale Eintrauflung endlich bewirkt gleichfalls nur 
lokale, keine Herd- und Allgemeinreaktion. Die Erscheinungen bestehen 
in vascuIarer Injektion, Schwellung und katarrhalischer Sekretion der 
Bindehaut. Diese Reaktion findet sich bei Heufieber (Blackley17), 
Tuberkulin (Wolff-Eisner139), Calmette 23), Rotz (Schniirrer121). 
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Auch die moderne Fermentchemie ist bisher eine "Chemie der Sub
strate" geblieben. Die groBen Fortschritte und Aufklarungen in der 
Fermentforschung beruhen hauptsachlich in der Feststellung, welche 
chemischen Gruppen durch die Enzymwirkung getrennt werden. 

Die Fermente interessieren den Arzt vor aHem deshalb, weil ihre 
'Wirkungen die Krafte darstellen, welche die Nahrungsstoffe, das EiweiB, 
die Kohlehydrate und die Fette abbauen. Diese Trias hydroly
tischer Fermentkrafte ist heute in vielen wesentlichen Teilcn 
des Mechanismus der Spaltung aufgeklart. 

Wahrend im Jahre 1890 eigentlich nur erst der Mechanismus der Fett
spaltung durch die alteren Experimente der groBen franzosischen Forscher 
klar lag, wissen wir heute auch, welche chemischen Gruppen durch die Fer
mente der Kohlehydrate und EiweiBarten gespalten werden. Seit wir durch 
die Forschungen Emil Fischers die Analogien zwischen Glukosiden und 
Disacchariden kennen und wissen, daB die Peptidbindung die wichtigste 
Bindung im EiweiB ist, sil'd wir imstande, die drei Hauptkapitel der Fer
mentforschung fur die Physiologie der Verdau'ung chemisch zu ;prazisieren. 

Wir unterscheiden: 
1. Die Spaltung der Esterbindung, 
2. Die Spaltung der Acetalbindung, 
3. Die Spaltung der saureamidartigen Anhydridbindung der 

Aminosauren (Peptidbindung). 
Typen: 
CH.j..H 

1. Tristearin C!!2_00C· (CH2)16' CH3 

2. Methylglucosid 

CH(OH) I 

CH(OH) 0 
I 

. CH-. ____ ;OH 

I 
CHOH 
CH20H 

I 
C~~ OOC· (CH2)16 • CH3 

I 
CH2 __ OOC . (CH2 )16 • CH3 

Rohrzucker (hypothetische Formel Aldehyd
u. Ketongruppe). 

CH2(OH) 
CH-----O-C--·-
~---O I 
CH OH I CH(OH) 

6HOH I 

I I 
CH----OH 

i 
CHOH 

CH(OH) 

I i 

CH·--O H 

I 

CH2 0H 
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3. Glycyl-Tyrosin Glycyl-Alanin 
X 

NH2 • CH2 · CO ___ NH· CH· COOH 
JI 

OR / R 

Die Esterspaltung. 

JI 

OR /R 
I 
CHa 

Durch Chevreuls Aufklarung der Konstitution der Fette war hier 
der Weg fUr die biochemische Forschung friihzeitig freigegeben. Trotz
dem finden wir bei den klassischen Beobachtungen Claude Bernards 
iiber fermentative Veranderungen der Fette nicht die Aufklarung des 
chemischen Vorganges im Vordergrunde stphend. Ais das wesentliche 
und interessante Moment erschien die Emulgierung, und nur als Neben
beobachtung wurde die auftretende saure Reaktion erwahnt. 

Das groBe Verdienst, das Problem del' hydrolytischen Ferment
spaltung zuerst im Sinne moderner Forschung angegriffen zu haben, 
gebiihrt unstreitig Berthelot, wenn dies auch in der gesamten physiolo
gischen Literatur unzureichend betont ist. Berthelot war iiberhaupt der 
erste, der einen synthetischen Stoff durch Ferment hydrolytisch zerlegte, 
das Monobutyrin: "La monobutyrine, un ether peu soluble dans l'eau, mais 
facilement Emulsionnable, dEcouvert par M. Berthelot, qui a signaie 
sa facile saponification par Ie suc pancreatique" citiert HenriotY) 

So wenig diese Entdeckung anfangs gewiirdigt ist, so wichtig er
scheint sie ur.s heute. Sie verdient den groBten Entdeckungen Pasteurs 
an die Seite gestellt zu werden. Bei diesen ersten Erforschungen der 
fermentativen Esterspaltung drangt sich bereits die Frage auf nach dem 
verschiedenen "Adaquatsein" der homologen Substrate. Exakte Ver
suche von Connstein und seinen Mitarbeitern 7) mogen die richtigen 
Relationen zeigen. 

In einer Zeit, in der 50,6 % reinen Trioleins gespalten werden, 
werden nur 9,5% von Tributyrin, nur 0,4% von Triacetin gespalten. 

I 
OR oj. R 

CII2 OOC· (CH2 )7' CH = CH· (CH2)7' CHa 
C~ OOC· (CH2)7' CH = CH· (CH2)7' CHa 
CH2 OOC· (CH2 )7 ·CH = CH· (CH2)7·CHa 

I 
OR oj. R 

Triolein. 

CI:!_2 _OOC· CH2 . CH2 . CH a 
CH OOC·CH ·CH ·CH __ ~ 2 2 a 
C~_ OOC· CH2 · CH2· CHa 

Tributyrin. 
I 

OR oj. R 

CH2 __ 00C· CHa 
C!l~_ OOC· CHa 
CH2 _ OOC·CHa 

Triacetin. 
30* 



468 Peter Bergell: 

Mit steigendem MoIekuIargewicht der in Betracht kommen· 
den Fettsauren wuchs also bei gleichem Alkohol die Spalt· 
barkeit der Ester. 

Mag nun die Lange der Kohlenstoffkette der hoheren Fettsauren 
giinstig sein, mag ferner die Fermenthinderung durch entstehende Spalt. 
produkte ausbleiben, - Tats ache ist, daB das "Natursubstrat" das 
adaquateste ist. 

Derartige Hinweise zeigen also, daB fiir den tatsachIichen Effekt 
die alte physiologische Vorstellung des Natursubstrates zu Recht be· 
steht: Die esterspaltenden Enzyme spalten im wesentlichen die ester· 
artigen Verbindungen der hohen Fettsauren mit dem dreiwertigen AI· 
kohol Glycerin, die natiirlichen Fette. Nur hat sich der friiher fiir 
qualitativ angesehene Unterschied in vielen Fallen nur als ein quanti· 
tativer gezeigt. Summiert man aIle die Beobachtungen, nach denen 
an synthetischen Esterverbindungen eine Fermentwirkung beobachtet 
wurde, so kommt man unter Nichtbeachtung der quantitativen Ver· 
haltnisse zu dem allgemeinen SchIuB: Diese Gruppe von Enzymen 
spaltet esterartige Verbindungen organischer Sauren mit ein· 
oder mehrwertigen AIkohoIen. So sehr diese Verallgemeinerung 
aus didaktischen Griinden zu verwerfen ist, so wenig diirfen fiir die 
Forschung die "weniger adaquaten" Substrate vernachlassigt werden. 
Wird doch zweifellos das mehr oder weniger Adaquatsein zum Teil be· 
dingt durch die Hind~rung des Fermentvorganges durch die entstehen· 
den Spaltstiicke des Substrates. Das eine Spaltungsprodukt hindert 
mehr, das andere weniger. 

Dberblicken wir kurz die diversen Substrate esterspaItender Enzyme: 
Was zunachst die Saurekomponente anbetrifft, so sind bereits 

Esterspaltungen bekannt geworden, bei denen die Ester der Fettsauren 
von der Ameisensaure an bis hinauf zur Erucasaure des Riibols mit 
einer Kette von 22 Kohlenstoffatomen eine Substratrolle spielten. Aber 
die Saurekomponente ist nicht einmal auf das Gebiet der Fettsauren 
beschrankt geblieben. Wurden doch auch die Ester aromatischer Sauren 
erfolgreich fermentativ zu spalten versucht. Zu erwahnen ist neben 
Benzoesaure und Salicylsaure auch die aromatische Oxysaure, die iiber· 
haupt in der Geschichte der Fermentchemie eine so gewichtige Rolle 
gespielt hat, die Mandelsaure C6H5 ·CR (OH). COOH. Die racemischen 
Ester dieser, ein asymmetrisches Kohlenstoff·Atom enthaltenden Saure, 
werden durch die Lipase in aktive Komponenten zerlegt. Da das 
Ferment namlich nur die I·Form des Esters angreift, bleibt die d·Form 
ungespaltell, und es konnen leicht Ester und freie Saure voneinander 
getrennt werden. 9) Die Aufspaltung von racemischen Leucinester in 
I·Leucin· und d·Leucinester, die O. War burg42) beobachtete, ist vielleicht 
auch auf die Wirkung eines lipatischen Fermentes zuriickzufiihren. Schwerer 
als die Ester der Fettsauran werden die Ester der Mineralsauren ge· 
spalten, sehr schwer Ester der Essigsaure mit einwertigem Alkohol. 20) 

Die Grenzen, welche fiir die Alkoholkomponente bestehen, sind 
ebanfalls wait gezogen. Ester des MethylaIkohoIs und in homologer 
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Rcihe aufwarts bis zum Amylalkohol zeigten sich spaltbar. Auch die 
ungesattigte Bindung, wie sie der Allylalkohol besitzt, hindert den 
Fermentangriff nicht definitiv. Glycerin ist nicht der einzige mehr
wertige Alkohol, dessen Ester spaltbar sind, denn auch Glykol und der 
vierwertige Erythrit bilden der enzymatischen Hydrolyse zugangige Fett-
8aureester. 

Hiermit seien zunachst einmal die weitesten Gren2'en skizziert. 
natiirlich immer unter der anfangs gegebenen Beschrankung der quanti
tativen Riickstandigkeit dieser Substrate gegeniiber den natiirlichen 
Fetten. In vielen Fallen ist diese Inferioritat der erwahnten abnormen 
Substrate gegeniiber den iiblichen Natursubstraten schlechthin durch 
die schadigende Wirkung des einen Spaltproduktes auf die lipatische 
Kraft bedingt. Nach Connstein und seinen Mitarbeitern wird ein 
Olsauremethylester anfangs ganz gut gespalten. Bald aber schadigt der 
entstehendeJ Methylalkohol, von dem, ebenso wie vom Athylalkohol, 
nachgewiesen werden kann, daB er die Kraft des Fermentes wesentlich 
verringert. So bleibt denn der ProzeB, dessen Reaktionswelle anfangs 
eine kraftig ansteigende Kurve darstellt, stehen, wenn unter den ge
gebenen Bedingungen erst 20 0 / 0 des Esters aufgespalten sind. 

Verlassen wir hiermit die den natiirlichen Fetten fremdartigen 
Substrate und gehen naher auf die Intimitaten der lipatischen Substrat
chemie selbst ein. 

Der alte Begriff der Neutralfette als Triglyceride bcsteht auch 
heute noch zu Recht. Ein vereinzelter, aber interessanter Fund war 
die Auffindung eines Diglycerids in der Natur, namlich des Dieruceins. 35) 

Spater fiihrten auch die Befunde von Hansen zur Annahme der Existenz 
von Diglyceriden im Pflanzenreich. Diese theoretisch wie praktisch 
wichtige Fragc des Vorkommens natiirlicher Mono- und Diglyceride 
steht in engem, genetischem Zusammenhang mit der Frage des Mecha
nismus der esterspaltenden, lipatischen Enzyme. Gerade in neuester 
Zeit ist das System der stufenweisen Hydrolyse der Fette lebhaft dis
kutiert und auch an dem Vergleich mit der enzymatischen Verseifung 
abgehandelt worden. Seit den Untersuchungen von Kremann 24) er
scheint es theoretisch erwiesen, daB die Verseifung der Fette durch 
Alkali stufenweise, d. h. unter Bildung von Mono- und Diglyceriden 
erfolgt. Dagegen besteht eine lebhafte Diskussion dariiber, ob diese 
stufenweise Hydrolyse analytisch, z. B. durch die Bestimmung der 
Acetylzahlen, nachweisbar ist, oder ob die Verseifungsgeschwindigkeit 
der einzelnen Acylgruppen nur so wenig untereinander verschieden ist, 
daB dies nicht moglich ist. 25 , 27) Obgleich die enzymatische Hydrolyse 
ungleich langsamer verlauft als die Alkaliverseifung, ist es auch hier 
bisher nicht mit Sicherheit gelungen, ein Diglycerid als Zwischenprodukt 
zu fassen. Es ist gar kein Zweifel, daB derartige Untersuchungen flir 
die Chemie der hydrolytischen Fermentprozesse wichtig sein miissen, 
urn so mehr als die Fragen der natiirlichen Diglyceride und des Vor
kommens gemischter Triglyceride in engem Zusammenhang mit diesen 
Erorterungen stehen. Es ist anzunehmen, daB bei der enzymatischen 
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Spaltung die Verseifungsgeschwindigkeiten der difierenten Acylgruppen 
betrachtlich genug voneinander abweichen, um analytisch einwandfrei 
nachgewiesen zu werden. 

Eine wesentliche Forderung erfuhr unsere Kenntnis des ester
spaltend~n Fermentes durch die genauere Erforschung der pflanzlichen 
Lipasen,' speziell der Lipase des Rizinussamens. Wie so haufig in der 
physiologischen Chemie ist der Fortschritt hier von der Bearbeitung 
eines technischen Problems ausgegangen. Wohl keine Industrie steht, 
ohne selbst Nahrungsmittel Zll bereiten, in so engem Zusammenhang 
mit der Produktion der Nahrllngsmittel, wie die Seifen- und Fettsaure
gewinnung. Es scheint diesem inneren Zusammenhange zu entsprechen, 
daB gerade hier der erste Versuch gemacht worden ist, die Ergebnisse 
der Fermentchemie, die sich ja in er;;ter Linie auf die physiologische 
Chemie der Ernahrung griindet, fabrikatorisch zu verwerten. An dieser 
Stelle interessieren die Beobachtungen, welche fUr unsere AusIiihrungen 
iiber esterspaltende Enzyme wichtig sind. 

W. Connstein, E. Hoyer und H. Wartenberg 8 ) verofient
lichten eine zusammenfassende Arbeit iiber Ricinuslipase (aus dem La
boratorium der Vereinigten Werke, Charlottenburg). 

Der durch Extraktion mit Ather oder Schwefelkohlenstofi vom 
Fett befreite, fein zerriebene Ricinussamen spaltet bei 20-35 0 unter 
bestimmten Verhaltnii3sen die natiirlichen Fette reichlich. Es ist Zusatz 
von einer dreifach so groBen Menge Wassers, wie berechnet, erforder
lich, desgleichen gute Emulsion des Gemisches und das Vorhandensein 
einer gewissen Sauremenge. Diese Saure bildet sich naoh Hoyer 1B) 

infolge einer Milchsauregarung des Samens. Erst wenn diese 
Sauerung einen gewissen Betrag erreicht hat, setzt sprunghaft die Fett
spaltung ein. Die Angaben Greens und Sigm unds iiber Saure
empfindlichkeit der Ricinuslipase berllhen auf falscher Beobachtung. 
Zwar wirken Mineralsauren in einer Konzentration, die groBer als 1/10 n 
ist, schadigend, dagegen Essigsaure erst bei einer Konzentration von 
12%, Die bei der Fettspaltung auftretenden Sauren sind zum groBen 
Teil wasserunloslich, weswegen der Betrag an freien in Losung befind
lichen Sauren bei natiirlichen Fetten kaum diese Hohe erreicht. Die 
Verfasser benutzen 1 prozentige Chloralhydratlosung als Desinfiziens. In 
alkoholischer Losung mit 1/1 n NaOH gegen Phenolphtalein wurde die 
abgespaltene Sauremenge titrimetrisch bestimmt. Die zugesetzte Saure 
- angewandt wurde meist eine 2prozentige Essigsaure oder 1/20 n 
Schwefelsaure - vermag allein fast gar nicht zu spalten. 

Ein Teil entOlten Ricinussamens vermag nach einem Versuche die 
16fache Menge von CottonOl zu zerlegen. Sublimat, Alkali, Natrium
fluorid, Formaldehyd tlchiidigen betrachtlich. Bei 50 0 wird das Ferment 
bereits geschwacht. Die Siiurewirkung ist noch unaufgeklart, sie be
steht nicht etwa in einer Aktivierung eines im Samen enthaltenen 
Profermentes. 15) 

Zwischen dem pflanzlichen und dem tierischen fettspaltenden Enzym 
macht sich ein auffalliger Unterschied geltend. Durchweg und mit 
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Sicherheit wirken die pflanzlichen Lipasen in schwach saurer Reaktion 
am besten. Dagegen wirkt die Pankreas- und Diinndarmlipase sicher
lich am starksten bei alkalischer Reaktion und ist saureempfindlich, 
wenn auch iiber letzteren Punkt vielleicht iibertriebene Anschauungen 
herrschen. Diese Differenz muB natiirlich zur Dberlegung anregen, ob 
es sich hier um verschiedene Fermente handelt. Vergleichen wir die 
esterspaltenden Enzyme mit denjenigen, welche Glukoside oder Disac
charide spalten, so sehen wir gerade bei den letzten die strenge Spezi
fizitat schon in der Natur ungleich schoner hervortreten. Wir wissen, 
daB das Ferment, welches das Disaccharid und Fructosid Rohrzucker 
spaltet, das ,B-Galaktosid Milchzucker und a-Glukosid Malzzucker nicht 
spaltet und umgekehrt. Derartig eklatante Lehren bietet die Natur 
beziiglich der esterspaltenden Enzyme kaum. Schon an der Hand 
dieser Dbersicht wird man sich des Eindruckes nicht erwehren konnen, 
daB die Spezifizitat des Substrates in der Gruppe der esterspaltenden 
Fermente nicht in der Weise streng ist, wie in den Gruppen der di
saccharid-, glukosid- und peptidspaltenden Enzyme. 

Von besonderem Interesse ist fUr die Abgrenzung der esterspaltenden 
Enzyme und den Mechanismus ihrer Wirkung der Fermentvorgang an 
dem vielgestaltigeren Natursubstrate des Lecithins. Die alte Lehre 
der leichten Spaltbarkeit des Lecithins gilt nach voriibergehender Ne
gierung als zu Recht bestehend. Pankreassteapsin (sogar Glycerinaus
zug von Hundemagen), sowie ein Auszug aus Ricinusllamen mit physio
logischer Kochsalzlosung spaltet nach Untersuchungen von Frau 
Schumoff-Simanowski und Frau Sieber40 ) Lecithin gut. Ganz un
wirksam dagegen ist die Serumlipase von Hund, Kaninchen, Aal usw. 

Lecithin wird nach P. Mayer 28 ) durch Steapsin-Griibler in schwach 
saurer Losung unter Abspaltung der Fettsiiurereste und auch des Cho
lins zu d-Glycerinphosphorsaure umgewandelt; bei fermentativer Zer
legung eines Lecithins, das durch Kochen mit Alkohol inaktiviert war, 
blieb I-Lecithin zuriick. Fiir das Studium der Fermentspaltung des 
Lecithins wirkt erschwerend, daB die Frage der Reindarstellung der 
Lecithine leider in letzter Zeit keine Fortschritte mehr gemacht hat. 

Wenn auch' die Neutralfette historisch das erste Substrat eines 
Fermentes waren, welches die chemische Forschung aufgeklart hat, der 
Vorgang, selbst der erste durch Definition der Spaltprodukte erkannte 
Mechanismus, so diirfte' doch diese kurze Zusammenstellung zeigen, 
daB sowohl die alteren, wie die neueren Forschungen noch manche 
Fragen unbeantwortet gelassen und weitere wichtige Probleme gestellt 
haben. 

Die Aeetalspaltung. 

Der anfangs gegebenen Anordnung entsprechend sind jetzt die 
acetalspaltenden Fermente in einer kurzen Ubersicht zu betrachten. 

Eine ganze Reihe von Enzymen ist imstande, Verbindungen von 
Aldehyd mit Hydroxylgruppen alkoholischer, phenolartiger oder oxy-
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saurenartiger Natur aufzuspalten. Es sind dies die Fermente der Kohle
hydrat-Hydrolyse und der Pflanzen-Glucosidspaltung. Allerdings ist die 
Struktur der hoheren Polysaccharide vollig unbekannt und somit auch 
del' Mechanismus des auf diesem Gebiete bekanntesten Fermentvorganges 
del' Starkeverzuckerung nul' nach Analogie der Disaccharidzerlegung als 
Acetalspaltung anzusehen. 

Zuerst wurdedie starkeverzuckernde Kraft von Malzausziigen be
obachtet (1785 von Irvine, 1815 von Kirchhoff) und schlieBlich 
1837 von Payen und Persoz) das Ferment, Diastase genannt, isoliert 31). 
Die Diastase lOst Starke und Glykogen (nicht Inulin und Lichenin) unter 
Bildung von zunachst dextrinartigen, schwer diffundierenden Produkten, 
die nul' unvollkommen beschrieben und nicht in notiger Reinheit dar
gestellt sind und schlieBlichem Dbergang in Maltose. Starke und Glykogen 
bestehen bekanntlich ganz aus Glucose-Molekiilen. 1m tierischen Organis
mus finden sich amylolytische Fermente im Speichel, im Darmsaft 
(schwach) und VOl' allem im Pankreassaft, dann auch in del' Leber, wie 
del' Glykogenschwund post mortem zeigt. 

1st del' Abbau bis zur Maltose vollzogen, so setzt die Maltase mit 
ihrer Wil'kung ein. Sie findet sich in geringen Mengen im Speichel, 
hauptsachlich in Darmsaft. E. Fischer konnte zeigen, daB sich aus 
Glucose und Methylalkohol unter Wasserabspaltung zwei stereoisomere 
Methylglucoside durch Kondensationsmittel gewi~en lassen. Das durch 
Maltase zerlegbare Glucosid bezeichnete er als a-Methylglucosid, die 
andere, von Maltase nicht anzugreifende, von Emulsin abel' leicht zu 
spaltende Form als P-Glucosid. Gleiches gilt, wenn statt del' Glucose 
Galaktose verwandt wird, nur ist die Wirkung del' Maltase, weniger 
des Emulsins, hier eine quantitativ schwachere. Wie sich die alkoholische 
Gruppe des Methylalkohols mit del' Aldehydgruppe del' Glucose ver
kuppelt, so tritt nach del' heute herrschenden Anschauung auch in den 
Disacchariden eine Bindung zwischen den Aldehyd- und alkoholischen 
Hydroxylgruppen del' beiden Hexosemolekiile ein. Man wird z. B. die 
durch Maltase aufspaltbare Verbindung aus 2 Mol. Glucose als a-Glucose
Glucosid ansehen diirfen. 

Die Fructoside, wie Rohrzucker, spalten das Invertin (entdeckt 
von Dobereiner 10), das in vielen Pflanzen und in Darmsaft ent
halten ist. 

Emulsin, dessen Vorkommen im Tierkorper zweifelhaft ist, zerlegt, 
wie erwahnt,; die P-Glucoside, z. B. Isomaltose, sowie die p-Galaktoside, 
z. B. Milchzucker, wahrend die Laktase des Sauglingsdarmes und del' 
Kefirhefen nul' ,8-Galaktoside zu spalten imstande ist. DaB diese disac
charidspaltenden Fermente auch eine Synthese hervorrufen konnen, ist 
jetzt als einwandfrei erwiesen zu betrachten. Es entstehen fast immer 
die Produkte, die das Ferment selbst nicht aufzuspalten vermag, z. B. 
aus Glucose durch Maltase Isomaltose, durch Emulsin Maltose, wie dies 
hauptsachlichArmstrong, Craft, Hill und Emmerling bewiesenhaben. 

Bei Hefen - wie es nach We inlands Untersuchungen libel' Lac
tasebildung im Saugetierorganismus scheintol,3), auch bei Tieren - kann 
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man durch Fiitterung mit bestimmten Sacchariden Bildung des darauf 
abgestimmten Fermentes hervorrufen. 

Die reinsten Fflrmentpraparate, z. B. Invertin 16,38), geben keine 
EiweiBreaktion mehr. Invertin enthalt organisch gebundenen Phosphor und 
ist sehr schwer von dem durch Alkohol gieichfalls fallbaren Pflanzengummi 
zu trennen. Reine Diastase, frei von vergarbaren Kohlehydraten, hat 
S. Frankel hergesteIlt, indem er die verunreinigendenKohlehydrate durch 
Vergarung mit geeigneten Hefen entfernte. Dber die Empfindlichkeit der 
Fermente gegen Pepsin und Trypsin widersprechen sich die Angaben. 
Trypsin scheint so gut wie wirkungslos zu sein. Sauren schadigen schon 
in geringer Konzentration. 

Die Reaktionsgeschwindigkeit ~ dieser Fermente ist abhangig von der 
Anwesenheit der Spaltprodukte. Sie ist groBer bei gleichzeitiger Ent
fernung derselben durch Dialyse. Wie Armstrong 1) gefunden hat, wird 
Invertin durch Fructose, Emulsin und Maltase durch Glucose, Lactase 
durch Galaktose am starksten gehemmt. 

Bei den disaccharidspaltenden Fermenten ist die Spezifizitat am 
klarsten und am weitgehendsten studiert, die GesetzmaBigkeit des 
"Adaquatseins" in voIlem Umfange zu erkennen. DaB aber auch 
dieses Gebiet der Substratchemie nicht vollig befriedigt, liegt daran, 
daB die Konstitutionsformeln noch nicht als g~nz gesichert zu be
zeichnen sind. 

Diese Liicke wird teilweise ausgefiillt durch die wertvollen Analogie
schliisse, welche wir, wie erwahnt, aus der Chemie der kiinstlichen 
Glucoside auf die Kohlehydratreihe zu iibertragen berechtigt sind. 

Die Erforschungen von Fermentspaltungen der natiirlichen Glucoside 
haben zwar fiir die physiologischen Probleme der Verdauung nicht das 
Interesse wie die vorerwahnten Vorgange, sie haben aber historisch wie 
genetisch die heutigen VorsteIlungen iiber fermentative Prozesse auf das 
wesentlichste fixieren und begriinden helfen. 

Die alte Definition neunt Glucoside aIle Stoffe des Pflanzenreiches, 
welche enzymatisch in Zuckerarten und andere Verbindungen gespalten 
wurden. Chemisch praziser bemerkt van Rij n, daB in den Glucosiden 
Verbindungen esterartiger (acetal-) und atherartiger Natur vorliegen. 
Zweifellos zu weit geht L. Rosenthaler 37), wenn er vorschlagt, aIle 
Kohlehydratverbindungen mit organischen Nichtkohlehydraten, aus denen 
der Zucker wieder durch chemische Eingriffe regenerierbar ist, als Glu
coside zu bezeichnen. Der physiologische Chemiker wird die Grenzen 
enger ziehen und Glucoside aIle die acetalartigen Verbindungen nennen, 
die durch Enzyme unter Wasseraufnahme in einen Zucker und eine 
zweite Hydroxyl- (oder Sulfhydroxyl-) Gruppen enthaltende Komponente 
zerlegbar sind. Die Hydroxylgruppen konnen an chemisch. voneinander 
verschiedene Reste gekniipft sein. 

So spaltet Emulsin alkoholische Gruppen (,8-Glucoside, Lactose), 
Phenolgruppen (aus Salicin Glucose plus Saligenin) und Oxysauren (aus 
Amygdalin Phenyloxyessigsaure [Mandelsaure]) abo Es ist aber eine 
gewisse Spezifizitat zu bemerken; Emulsin spaltet zwar das syn-
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thetische Phenol-Glucosid, auch, wie oben erwahnt, das Salicin, nicht 
aber das Gaultherin, das Glucosid des Salicylsaure-Methyl-Esters. 

Die Ruberythrinsaure aus Krapp wird durch das in der Pflanze 
enthaltene Erythrozym genannte Ferment in Alizarin 

CO OH 

/" /" /" 

I 'I V lOR 
" /" /, / ,,/ ,,/ ,/ 

CO 

und 2 Glucose-Molekiile gespalten. 
Indikan wird zu Indigblau und 6 Mol. Glucose vergoren. Intermediar 

entsteht jedenfalls IndigweiB und daraus erst durch Oxydation Indig
blau, IndigweiB aber enthalt zwei Hydroxylgruppen. 

~ /" 
/ ,,-~. C(OH)(OH)C-! _/ " 

I , : ' l I (IndigweiB) 
" )" / C-- -- - C ,,/ ) 

V ,/ "'/ ,,/ 
NH NH 

Ebenso ist Acetalbindung verstandlich beim Phloridzin. Bei der 
Fermentspaltung entsteht daraus Phloretin plus Glucose; Phloretin plus 
H 20 gibt aber bei der Hydrolyse mit Saure Phloroglucin plus Phloretin
saure: 

OH 

/~" 
I I 

",,/) 
CH(CH,)COOH. 

Ein besonderes Ferment, das die Bindung zwischen SH und Glu
cose lost, enthalten die Oruciferen. Das Kaliumsalz der Myronsaure aus 
schwarzem Senf (Sinigrin) hat als Muttersubstanz eine Imidokohlensaure 
mit einer Sulfhydroxygruppe: 

/SH 
O=NH 

"'OH 

Der Vorgang spielt sich formelmaBig folgendermaBen, jedenfalls in 
zwei Etappen, ab: 

O·S020K 
I 

C-S . COHll 0; --~ 
II 

N-CgH 5 

Sinigrin 

O·SO~OK 
I 

O-SH + C6HI20 6 --~ 

II 
N-CgH 5 

0=8 +KH80! 
I i-

N·CgH. Kaliumbisulfat 
Allylsenfol. 
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Allerdings geben auch einige Glykoside Hydrazone und Oxime, was 
auf eine freie Aldehydgruppe und somit neben der AcetaI~ auf einfache 
Atherbindung schlieBen IaBt. 1m allgemeinen kann man aber sagen, 
daB in den Glucosiden die Hydroxylgruppen von Alkoholen, 
Phenolen und Oxysauren (SH-Gruppen von Sulfhydroxysauren) 
mit der Aldehydgruppe der Zucker acetalartig verkuppelt sind. 

Da nun, wie oben erwahnt, die Disaccharide, mutmaBlich auch die 
Polysaccharide, den Glucosiden beizuzahlen sind, so scheint es gerecht
fertigt, die Fermente dieser ganzen groBen Gruppe als acetal
spaltende zusammenzufassen, um damit auszudriicken, daB trotz 
der Mannigfaltigkeit der Substrate doch der chemische Vorgang im 
wesentlichen der gleiche ist. 

Peptidspaltung. 

Die erste Synthese eines saureamidartigen Anhydrids aus zwei 
Aminosaure-Molekiilen gelang E. Fischer und Fourneau 14) imJahre 1901 
durch die Darstellung des Glycylglycins NH2 . CH2 • CO - NHCH2COOH. 
Es gelang jedoch zunachst nicht, diesen Stoff als ein Substrat der eiweiB
spaltenden Fermente zu kennzeichnen. Spater beobachteten E. Fischer 
und Bergell, da.B die wasserige LOsung eines durch die Einwirkung 
von Salzsaure auf Seidenfibroin entstehenden Peptons nach Znsatz von 
Pancreatin im Brutschrank schnell eine Abspaltung von Tyrosin gibt, 
wahrend die iibrigen in diesem Pepton enthaltenen Aminosauren, Gly
kokoll und Alanin, auch nach tagelanger Verdauung nicht als solche 
nachweisbar waren. 

1m AnschlnB hieran wurde die Beobachtnng gemacht, daB im 
Gegensatz zu den Abkommlingen des Glycylglycins, die gegen Pancreas
enzyme sehr re;listent sind, die Verbindungen des Glycyl-Tyrosins relativ 
leicht unter Abspaltnng von I-Tyrosin zerlegt werden. Ebenso gelang 
die fermentative Aufspaltung eines Derivates des Glycyl. d. I-Leucins. 
Bei diesem Stoff wurde zuerst nachgewiesen, daB auch die Wirkung des 
Pancreasenzyms asymmetrisch vor sich geht, da nur die eine Halfte 
des Racemkorpers unter Abspaltung von l-Lencin zerlegt wnrde. Die 
Pancreatinhydrolyse ist also abhangig von der Natur der Aminosaure, von 
ihrem sterischen Bau und schlieBlich von der Zusammensetzung des ganzen 
Molekiils. In der Fortfiihrung dieser Versnche gelang es E., Fischer12) 

und Bergell auch, das Verhalten freier Polypeptide - bis dahin waren 
nur Derivate untersucht - gegen das Enzym festzustellen. So wurde 
1904 die Spaltung des Glycyl-l-Tyrosins und des inaktiven Lencyl
Alanins durch Pancreatin durchgefiihrt und anch bei dem inaktiven 
Alanyl-Lencin und Lencyl-Leucin die Anzeichen einer asymmetrischen 
Hydrolyse beobachtet. 

Mit der Verbessernng der isolierenden und synthetischen Methoden 
wuchs schnell die Zahl der auf Fermentspaltung untersuchten Poly
peptide. E. Fischer und Abderhalden14) haben in einer umfassenden 
Arbeit iiber eine Reihe von Polypeptiden berichtet, welche durch Pan-
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kreasferment, und zwar durch Pankreasfistelsaft vom Runde, gespalten 
werden, resp. nicht gespalten werden. Die Zahl der untersuchten Sub
strate hat sich seitdem noch vermehrt. Folgende Tabelle gibt im wesent
lichen die bisherigen Ergebnisse. Es handelt sich stets um die optisch 
aktiven in der Natur vorkommenden Aminosauren. 

Durch Pankreassaft 
gespalten: 

Glycyltyrosin 
Leucyltyrosin 
Leucylisoserin 
Dileucylcystin 
Dialanylcystin 
Leucylglycylglycin 
Leucylleucin 
Leucyl-Glutaminsaure 
Leucyltryptophan 
Glycylleucylalanin 
Tetraglycylglycin 
Triglycylglycinester 

(Biuretbase) 
Alanyltryptophan 
Alanylleucylglycin 
Alanylglycin 
Alanylglycylglycin 
Alanylalanin 
Alanylleucin 

Durch Pankreassaft nicht 
gespalten: 

Glycylglycin 
Diglycylglycin 
Triglycylglycin 
Leucylglycin 
Leucylalanin 
Leucylphenylalanin 
Leucylprolin 
Dileucylglycylglycin 
Glycylalanin 
Glycylphenylalanin 
Aminobutyrylglycin 
Aminobutyryl-

Aminobuttersaure 
Valyglycin 

Pankreassaft, aus Fisteln gewonnen und mit Enterokinase aktiviert, 
spaltet demnach leicht Dipeptide, an deren Ende Tyrosin und Trypto
phan stehen, sowie solche, an deren Anfang Alanin steht; desgl. die 
Tripeptide, an deren Ende Cystin sich befindet. Von den Polyglycinen 
findet erst Spaltung vom Triglycylglycinester an statt. Liingere Ketten, 
wie Leucylglycylglycin, werden gespalten, Leucylglycin nicht; ebensQ wird 
Glycylleucylalanin gespalten, Glycylalanin nicht. Dipeptide mit Phenyl
alanin, Prolin, Aminobuttersaure und Aminovaleriansaure scheinen nicht 
zerlegt zu werden. DaB Dileucylglycylglycin nicht gespalten wird, scheint 
speziell auf den Dileucylkomplex zuriickzufiihren zu sein. Vom Leucyl
alanin wurde nachgewiesen, daB es zwar durch Pankreatin, nicht aber 
durch den Pankreassaft gespalten wird. 

Wahrend zunachst zur enzymatischen Aufspaltung von Peptiden 
ausschlieBlich Pankreatin, resp. Pankreassaft diente, wurden in den letzten 
Jahren auch die analogen Fermente anderer Organe untersucht. Bergell 
und Liepmann 4) fanden 1905 in der Placenta ein nach der Art des 
Pankreatins leicht aus Tyrosinpeptonen und -peptiden Tyrosin ab
spaltendes Ferment. Dann beschrieben Bergell und Lewin3 ) 1906, daB 
gegen Pankreatin resistente Peptone, wie das durch Pankreatin vom 
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Trypsin befreite Seidenpepton, durch LeberpreBsaft schnell zu Amino
sauren abgebaut werden. 

Auch das Glycylalanin, dessen Anwesenheit durch die Unter
suchungen von Fischer und Bergell und neuerdings Fischer und 
Abderhalden in diesem Peptone nachgewiesen war, wurde in gleicher 
Weise von dem Leberferment zerlegt. Wie der Pankreassaft spalten auch 
OrganpreBsatte nur die in der N atur vorkommenden Aminosauren, des
halb racemische Peptide asymmetrisch. Dagegen zerlegen, wie schon an
gefiihrt, die OrganpreBsafte auch solche Kombinationen, die Pankreas
saft nicht spaltet. So wird, wie Abderhalden und seine Mitarbeiter 
nachwiesen, durch PreBsaft von Niere, Leber und Muskel des Kaninchens 
Glycylglycin, Glycylalanin und Leucylglycin zerlegt. PreBsaft aus Rinds
leber spaltet neben Leucylleucin auch Leucylphenylalanin. Auch in 
pflanzlichen Satten finden sich polypeptidspaltende Fermente. 1m Hefe
preBsaft ein solches, das z. B. Glycyltyrosin, im Saft aus Weizenkeim
lingen ein solches, das Leucylglycin und Glycylglycin zerlegt. Andere 
pflanzliche Fermentsafte, z. B. der Saft aus Nepenthes, gehoren zur 
Gruppe der Pepsine, spalten Glycyltyrosin nicht; Papajotin wirkt schwach 
peptidspaltend. 

Das Erepsin der Darmwand unterscheidet sich bekanntlich in seiner 
Wirkungsweise vom Trypsin. So konnte fe3tgestellt werden, daB der 
Diinndarmsaft des Hundes aus einer Fistel Dipeptide zerlegt, welche 
Pankreassaft nicht angreift, z. B. Glycylglycin. 

Der Nachweis solcher Fermente gelang nicht nur in entbluteten 
Organen, in Darm- und Driisensekreten, sondern auch im Blut. Blut
korperchen und BlutpIattchen aus Pferdeblut zerlegen Glycyltyrosin, 
Glycylleucin und Alanylglycin. Das Serum iibt diese Wirkung auf 
Glycyltyrosin nicht aus, zerlegt aber Alanylglycin, sowie die Tri- und 
Tetrapeptide aus Glycocoll. Aktive Aminosauren, wie sie in der Natur 
vorkommen, hemmen die Reaktionsgeschwindigkeit; setzt man sie z. B. von 
vornherein zu einer Glycyltyrosin- oder Alanylalaninlosung, so erfolgt die 
Aufspaltung dieser Verbindung, wie man an der Menge des amgeschiedenen 
Tyr03ins, resp. an der Drehungsanderung im Polarisationsrohr beobachten 
kann, weit langsamer als ohne sie (Abderhalden und Mitarbeiter). 

Wahrend diese kurze Ubersicht eine Reihe wesentlicher Erfolge 
der reinen Substratchemie zusammenstellt, mochte ich anschlieBend auch 
von Studien iiber EiweiBfermente berichten, welche sich nur auf bio
logische Erscheinungen beziehen. Es seien kurz einige Gesetze iiber 
Fermentbildung und Wirkung dargelegt. 

Das Pepsin spaltet, am besten bei 40°, in salzsaurer, gut auch 
in milchsaurer und oxalsaurer Losung (0,5-0,6% HOI) natives und 
denaturiertes EiweiB, Nucleo-Protein und einige Albuminoide (Leim, 
Chondrin und Elastin) hydrolytisch. Dabei bilden sich mit Ammonium
sulfat in saurer Losung aussalzbare Produkte (Albumosen) und die 
hiermit nicht mehr zu fallenden, durch Phosphorwolframsaure in schwefel
saurer Losung niederzuschlagenden Peptone. Aus dem N ucleo -Protein 
wird die Nucleinsaure abgespalten. 
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Das I al:ferment ist vielleicht mit dem Pepsin identisch. Die Aus
fallbarkeit der angenommenen ersten Abbauprodukte des Caseins in 
Gegenwart von KalksalzEm miiI3te dann als spezielle Eigentiimlichkeit 
dieses EiweiI3korpers angesehen werden. 

Fiir die Umkehrbarkeit der Reaktion sind noch Imine bindenden 
Beweise erbracht. Die Plasteine 26 ) konnen nicht unbedingt als hoher
molekulare Korper, Kondensationsprodukte der Albumosen angesehen 
werden; sie enthalten weniger Amid-N als EiweiB. 3f1 ) 

Von den historischen Daten sei einiges rekapituliert: 
Von van Helmolt wurde bereits vermutet, daB im Magen ein 

Ferment wirkt, Reaum ur stellte chemische Umwandlung durch den 
Magensaft fest, Spallanzani experimentierte 1785 als erster mit Magen
saft in vitro. Die Salzsaure des Magensaftes wurde gleichzeitig von 
Prout, Gmellin und Tiedemann beobachtet. Schwann gab 1836 
dem Fermente den Namen Pepsin. Cber seine Reinigung und Dar
stellung in moglichst konzentrierter Form haben viele Autoren gearbeitet 
(Briicke, Frau Schumoff-Simanowski, v. Wittig, C. Schmidt, 
Pekelharing). 

1m Fundusteile des Magens, wahrscheinlich im den sogen. Haupt
driisen, wird das Pepsin in Form eines Profermentes (Pepsinogen) ge
bildet, in geringerer Menge wohl auch im Pylorusteil. Das Pepsinogen, 
loslich in Wasser, verdiinnten Salz- und Saurelosungen, wird im Gegensatz 
zum Pepsin von wasserfreiem Glycerin kaum gelost. Durch verdiinnte 
Sauren wird es in Pepsin iibergefiihrt, Reinstes Pepsin diffundiert nicht 
durch Pergamentpapier, verliert durch die Erwarmung auf 57° seine 
Wirksamkeit, ist durch Alkohol ausfallbar und zeigt Biuretreaktion. 
Die Angaben iiber die Wirkung des Pepsins auf Toxine, lebende Bak
terien, sowie auf andere Fermente sind widersprechend. Alkali zerstort 
das Pepsin (schon durch 0,5 Natriumcarbonat). Die Saure, ohne die 
Pepsin nicht wirkt, scheint in gewisser Weise durch Aufschwemmen 
des zu losenden Eiweil3es dem Pepsin vorzuarbeiten. Die Spaltprodukte 
hemmen in erster Linie wohl wegen ihres Saurebindungsvermogens. Es 
wurde mit Giinzburgs Reagens das Verschwinden der freien Salzsaure 
im Verlauf der Verdauung in vitro konstatiert. Neue Salzsaurezugabe 
konnte die sistierte Verdauung [wieder beleben. Ein Selbstverbrauch 
des Pepsins ist nicht nachgewiesen. 

Dber sonstige Hemmungenj'der Pepsinwirkung bestehen viele diffe
rierende Anschauungen. CH20hemmt nicht, konzentrierte Salzlosungen 
ziemlich stark. EiweiBstofIe, auch andere Korper, wie Calcium phosphat, 
reiBen beim Ausfallen das Pepsin mit nieder. Nach Pekelharings An
schauung ist Pepsin ein Fe- und Cl-haltiges Proteid. Er hat es durch 
Dialyse von Hundemagensaft erhalten.: 2). Die Bestimmung der Pepsin
menge erfolgt nach Metts Methode in der Modifikation von J astro
wi tz 19) oder nach V olhard. 

La b findet sich im Magen als Prolab, auBerdem im Pankreas, 
Blut, sowie im t'afte der Frucht des Melonenbaumes und ~n vielen 
Pflanzensaften, die gleichzeitig proteolytisch wirken. Die Reindar-
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stellung geschieht nach Hammarsten aus dem Labmagen des Kalbes. 
Paracasein fallt nur in Gegenwart von Kalksalzen aus. Fiir Identitat 
des -Labs mit Pepsin vgl. Pawlow und Parastschuk 30), fiir die 
Verschiedenheit Schmidt-Nielsen. 39) 

Das Trypsin, 1836 entdeckt, wird von der Bauchspeicheldriise zum 
groBten Teil als Proferment abgespalten und durch die Enterokinase 
des Darmsaftes, die Pawlow entdeckt hat, aktiviert. Auch das Steapsin 
des Pankreas wird bekanntlich als Proferment ausgeschieden, von der 
Diastase ist es noch nicht sicher bewiesen. Die Enterokinase zeigt aIle 
Eigenschaften eines Fermentes und aktiviert noch in geringen Mengen 
groBe Mengen von Trypsin. Die Trypsinausscheidung wird nicht nur 
durch die mit dem Chymus aus dem Magen tretende Salzsaure an
geregt, sondern auch, wie Bayliss und StarlingS) entdeckt haben, 
durch ein von ihnen Sekretin genanntes, hitzebestandiges Produkt der 
Darmwand. Es kann der Darmschleimhaut mit 4% iger Salzsaure ent
zogen werden; vermutlich wird es erst aus einer Vorstufe durch die 
Same in den wirksamen Korper iibergefiihrt. 

Das Trypsin wirkt bei alkalischer wie auch bei neutraler Losung, 
ganz schwache Sauerung hemmt seine Wirkung nicht, starkere zer
stort es. Es wiirde auch von Pepsin zerstort werden, wenn dasselbe 
nicht vorher durch Galle ausgefallt oder den alkalischen Darmsaft un
wirksam geworden ware. Wahrend Trypsin gewisse hochmolekulare 
Komplexe, wie hauptsachlich die Bindegewebe-Substanz, nur schwer 
angreift, baut es die leichter loslichen EiweiBkOrper, wie auch die 
Albumosen und Peptone zu Aminosauren abo EiweiBkorper, wie Casein, 
liefern bei Trypsinverdauung zu einem geringen Bruchteil eines schon 
abiuretes, aber noch mehrere Aminosauren verbunden enthaltendes 
Polypeptid. Ein solches, wie E. Fischer und E. Abderhalden fanden, 
wird nun, wie Co hnheim nachweisen konnte, durch kombinierte Wir
kung von Pepsin und dem in der Darmwand enthaltenen Erepsin, das 
Cohnheim 6 ) entdeckte, ganz aufgespalten, wodurch nach Cohnheim 
die Moglichkeit gegeben ist, daB alle EiweiBstoffe vollkommen hydro
lisiert in der Darmwand zur Weiterverarbeitung kommen. 1m Harn 
finden sich Fermente, die sowohl bei saurer Losung wie bei alkalischem 
EiweiB spalten, also wohl beiden Gruppen, der peptischen wie der tryp
tischen, angehoren. Die autolytischen Fermente wirken im Gegensatz 
zum Trypsin am besten in saurer Losung. Man hat behauptet, daB 
sie wegen der Alkaleszenz des Blutes intra vitam iiberhaupt nicht zur 
Wirkung kommen konnen, Preti 34) konnte aber nachweisen, daB die 
Alkalitat des Blutes nur ihre Wirkung hemmt, nicht aufhebt. Die 
Autolyse fiihrt im allgemeinen zu den gleichen Produkten wie das 
Trypsin, nur beobachtet man starkere Ammoniakabspaltung. 

Durch die in der Leber enthaltenen, von Kossel und Dakin :3) 
entdeckte Arginase wird Arginin in Ornithin und Harnstoff iibergefiihrt. 

Das Erepsin greift auGer Albumosen und Peptonen nur Casein, 
sowie die Protamine und Histone an. Auf Nucleinsaure hat es keine 
Wirkung; der Glycerinextrakt der Darmschleimhaut enthalt nehen dem 
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Erepsin jedenfalls noch ein besonderes Ferment, das Nuclein spaltet, 
die Nuclease. 

Dberblicken wir die moderne Forschung auf dem Gebiete der 
wichtigen hydrolytischen Fermente, so sind sowohl die Fortschritte wie 
die Aufgaben scharf prazisiert. Es sind nicht die Erfolge schlechthin, 
auch nicht die physiologische Bedeutung, welche diese drei Kapitel der 
Aufspaltung der N ahrungsstoffe zum eigentlichen Kern der Ferment
chemie machen, sondern die ganze, rein chemische Auffassung, welche 
wir durch diese bisherigen Ergebnisse von der Materie gewinnen. Die 
groBen Lucken in unserem Wissen von jenen hydrolytischen Enzymen 
wird niemand verkennen. Unsere Formeln. bereits von den Disacchariden 
sind nicht stringent, von den hoheren Anhydriden der Kohlehydrat
gruppe wissen wir beziiglich des chemischen Baues gar nichts. In der 
EiweiBgruppe harrt die offene Frage nach dem Mechanismus der Pepsin
spaltung der Losung, die allein die synthetische Chemie zu erbringen 
vermag, u. a. m. Durchweg aber sehen wir die Aufgaben chemisch 
scharf definiert. Es stehen chemische Fragen im Mittelpunkte des 
Interesses, nicht mehr biologische oder energetische Theorien im Sinne 
Pasteurs oder Lie bigs. Wir sehen chemisch reine, kristallisierte 
Stoffe isoliert und synthetisiert werden, wir haben chemisch reine Spalt
produkte direkt oder als Derivat zu identifizieren. So ist auch voraus
zusehen: Falls jemals die Fermentforschung von einer Chemie der Sub
strate zu einer Chemie der Fermente ubergehen wird, werden die grund
legenden Fragen an den einfachsten hydrolytischen Fermenten ent
schieden werden. 

Aus diesen Griinden ist auch trotz aller Erfolge die Bedeutung der 
Erforschung der Garung fiir die gesamte Auffassung der Ferment
vorgange gegeniiber der friiheren Zeit zuriickgetreten. "Die altere Ge
schichte der Umwandlung der garfahigen Zucker durch die Hefe fallt 
durchaus mit der Geschichte der Fermentprozesse im allgemeinen zusammen" 
bemerkt Oppenheimer in seinem Lehrbuche. Auf dieselbe soIl hier 
nicht eingegangen werden, dagegen sollen, entsprechend dem Plane dieser 
Abhandlung, besonders die chemischen V orstellungen besprochen werden, 
die die neueren Forschungen nahegelegt haben. 

Durch E. Buchners bekannte Entdeckung der Zymase ist es 
sichergestellt, daB die Umwandlung des Traubenzuckers in Alkohol und 
Kohlensaure als fermentativer Vorgang zu betrachten ist. 

Pasteur hatte durch seine Untersuchungen nachgewiesen, daB aus 
einem Molekiil Traubenzucker ziemlich quantitativ je 2 Mol. Alkohol 
und Kohlensaure entstehen. 

0sH120 G = 202HsO + CO2 , 

Bei der zellfreien Ga.rung bilden sich Alkohol und Kohlensaure in 
denselben Gewichtsverhaltnissen, nur in nicht so guter Ausbeute. Es 
entstanden namlich, vermutlich durch Wirkung der im PreBsaft ent
haltenen disaccharidspaltenden Fermente, hohere, nicht mehr reduzierende 
und vergarbare Kohlehydratkomplexe. AuBerdem wurde von Buchner 
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und seinen Mitarbeitern bei der zellfreien Garung zum erstenmal ein
wandfrei das Auftreten von Milchsaure beobachtet und damit die alte 
Hypothese v. Baeyers, die MiIchsaure als Zwischenprodukt annahm, 
gestiitzt. 

Buchner und Meisenheimer gelang es nun "), aus Bacillus 
Delbriicki eine Milchsaure-Bakterien-Enzymase zu gewinnen, die .aus 
Glucose inaktive Milchsaure erzeugt und jedenfalls mit der Hefezymase 
identisch ist, aber keinen Alkohol bildet. Dadurch wird die Annahme 
nahegelegt, daB im HefepreBsaft ein zweites Ferment enthalten ist, das 
seinerseits die Milchsaure in Alkohol und Kohlensaure spaltet und nach 
dem Substrate, auf das es wirkt, den Namen Lactacidase erhalten muB. 
Nicht nur aus ober~ und untergarigen Hefen, auch aus Milchzuckerhefe 
und SchimmelpiIzen (Aspergillus niger) lieBen sich garwirksame PreB~ 
safte erhalten. 

Die Bedeutung dieser Verhaltnisse wird noch erh6ht, wenn sich 
Stoklasas Untersuchungen iiber die Bildung von Milchsaure, Alkohol 
und Kohlensaure aus tierischen Organen, sowie aus pflanzlichen bei der 
anaroben Atmung bestatigen. 

Es sei hier wegen der Tragweite dieser Beobachtungen etwas naher 
auf eine Arbeit Stoklasas 11) unter Mitwirkung von Adolf Ernes t 
und Karl Chozcusky iiber glykolytische Pflanzenenzyme eingegangen. 

Verfasser arbeiten unter Anwendung von Salicylsaure oder Toluol 
als Desinfizientien, wie sie ausdriicklich hervorheben gegeniiber den Ein
wanden von Batelli, Maze und~Portier, absolut steril. Versuche, die 
bei Aussaat Wachstum von Bakterien oder Pilzen ergaben, wurden 
verworfen. Rohenzyme, gewonnen durch Auspressen zerstiickelten Pflanzen
materials bei 300-400 Atmospharen, Niederschlagen mit Alkohol und 
Ather und schnelles Abfiltrieren, zeigten versta,rkte glykolytische Wir
kllng. Bei Verimpfung auf Zuckergelatine oder Zuckeragar wurde kein 
Mikrobenwachstum beobachtet. In der Wasserstoffatmosphare bildet dies 
Enzym mehr Milchslure als in Saueratoffatmosphare und keine Essigsaure. 

25 g Enzym, 250 cern 15prozentige Glucose16sung und 2,5 g Salicyl
saure liefern in 52 Stunden 

in H-Atmosphare 
0,528 g 
1,263 " 

Milchsaure 
Alkohol 
Kohlensaure 1,392" 
Essigsaure 

in O-Atmosphare 
0,132 g 
1,682 " 
1,453 " 
0,321 " 

Es bildet sich also auch bei Sauerstoffanwesenheit Alkohol. Direkt 
untersucht wurden frische Gerstenkeimlinge, Lupinenkeimlinge, Zucker
riibenwurzeln, Gurkenmasse, Erbsenmasse, Kartoffeln, Apfel, Bohnen, 
Blattwerk von Zuckerriiben; aHe diese Organe, steril unter Wasser 
aufbewahrt, liefern z. T. recht betrachtliche Mengen von Milchsaure, 
Alkohol und Kohlensaure, so 1 kg Erbsenmasse 2,39 g Milchsaure, 
15,68 g Alkohol, 13,06 g Kohlensaure. Palladin und Kostytschew 29) 

konstatieren bei anarober Atmung gleichfaHs Alkoholbildung. 
Ergebnisse 1. 31 
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In erfrorenem Pflanzensamen finden Verfasser Zymase, deren Iso
lierung jedoch nicht gelang. Aus 159 g erfrorenem Blattwerk von Beta 
vulgaris entwickelten sich in 48 Stunden in Wasserstoffatmosphare 0,142 g 
OOs, 0,13 g Alkohol. Vorher waren nur Spuren von Alkohol vorhanden. 

Es ist somit auch hier das gleichzeitige Vorkommen von Zymase 
und Lactacidase aus den auftretenden Spaltprodukten zu folgero. 

An den Befund der Michsaure bei der alkoholischen Garung kniipfen 
die neueren chemischen Theorien iiber die intermediaren Vorgange bei 
der Vergarung des Traubenzuckers an, die vordem nur fiir die Zer
setzung des Traubenzuckers durch Alkalien Geltung beanspruchen durften. 
Es laBt sich namlich aus Glucose auch durch Einwirkung von Alkali 
Milchsaure bis zu 50 1l/ 0 gewinnen. Ais Zwischenprodukte bei dieser Um
wandlung konnten Methyl-Glyoxal OHa-OO-OOH und Glycerinaldehyd 
nachgewiesen werden. Das Auftreten des Methyl-Glyoxals folgt aus der 
Bildung seines Doppelhydrazins bei Behandlung der Glucose mit Alkali 
und Phenylhydrazin aa), sowie ausBildung einer Methyl-Imidazolverbindung 
aus Traubenzucker in Gegenwart von Ammoniak nnd Formaldehyd 22). 
Die Saccharinbildung aus Glucose nach Kiliani ll1) wiirde !:Iich am 
leichtesten durch Aldol-Kondensation aus Milchsaure und Glycerin
aldehyd erklaren, wodurch das Auftreten dieses Korpers intra reactionem 
nahegelegt ist. 

Auf Grund dieser Tatsache, sowle aus der Kenntnis bekannter 
chemischer Reaktionen heraus, namlIch der Wasserabspaltung der 
p-Oxyaldehyde (I-II und IV-V), Umlagerung der Enol- in die Keto
form (II-III und V-·VI), sowie von Ketoaldehyden in Oxysaure 
(VI-VII), hat A. Wohl fiir die Umwandlung der Glucose durch Al
kalien folgendes Reaktionsschema aufgestellt: 

OHO OHO OHOl OHO OOOH 002 

I I 
I I I Kohlensiiure 
I 00 .. OHOH .. OH~OH 

OHOH O(OH) 00 I I I Athylalkc:>hol 

I - H II 
I OHs OHs OHn I 
! VI. Methyl- VII. Milch- VIII. OHOH OH" OH .. OH2 

I I ... I .. glyoxal saure 

OHOH OHOH OHOH OHO OHO OHO 
I I I I I I 
OHOH OHOH OHOH OHOHli O(OH OH 
I I I r "I" I 
O~OH OH20H OH2OH OH OHOH OH OOs 2 2 
I. Glucose II. III. IV. Glyce- V. VI. Methyl-

rinaldehyd glyoxal 

Auch der Dbergang von III ~ IV hat in der Aufspaltung von Aldol
Kondensationsprodukten Analoga, den Dbergang von Milchsaure in 
Alkohol und Kohlensaure oder doch jedenfalls das Auftreten von AI
kohol und Kohlensiiure aus Glucose im direkten Sonnenlicht bei Gegen
wart von Kali hat Duclaux ll) bewiesen. 
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Ob die enzymatische Zerlegung der Glucose analog verlauft, ist 
noch eine offene Frage. Buchner und Meisenheimer konnten bei 
der zellfreien Garung das Verschwinden zugesetzter Milchsaure konsta
tieren. Dagegen werden Glycerinaldehyd und Methyl-Glyoxal nicht ver
goren. Bindende SchliiRse konnen aus dem negativen Ausfall dieser 
Garungsversuche nach Wohls Ausfiihrungen 44) jedenfalis nicht gezogen 
werden, doch miiBte, wie er hervorhebt, das positive Material auch 
umfangreicher sein, bevor man diese Theorie in den Einzelheiten fiir 
den VerI auf der Enzymgarung aIs sichergestellt ansehen konnte. 

Es gilt also auch heute noch das Wort: Die Chemie des Sub
strates differenziert die Enzyme. Daher habe ich auch mit Recht an
fangs erwiihnt: Die Fermentchemie ist eine Chemie der Substrate ge
blieben. Jeder Nachweis der chemischen Konstitution der Fermente, 
jeder Nachweis, des Anheftungsvorganges an das Substrat im chemi
schen Sinne, jede exakte Vorstellung einer Zwischenreaktion unter Be
teiligung auch nur bestimmter Gruppen des Fermentes fehlt nach wie 
vor. Aber die Chemie der Substrate ist wesentlich fortgeschritten. Fiir 
die groBen und wichtigen Enz.ymspaithtlgen groBer Massen, die uns als 
gewaltige Naturkrafte erscheinen, ist eine zwar nicht abgeschlossene, 
aber bereits systematisierte Wissenschaft entstanden. Gehen wir in der 
Darlegung des Mechanism us der Fermentvorgange bis auf die Elemente 
zuriick, so konnen wir die beschriebenen Reaktionen in drei groBe 
Gruppen einreihen: 

Die fermentative Trennung einer Kohlenstoff-Sauerstoff-Bin
dung driickt sich aus in der Spaltung der Esterbindung, deren erste 
Kenntnis wir Claude Bernard und Berthelot verdanken, und zweitens 
in der Spaltung der Acetalbindung, wie es die Arbeiten Emil Fischers 
gelehrt haben. 

Die fermentative Trennung einer Kohlenstoff-Stickstoff-Bin
dung an einem chemisch definierten Substrat emes zuerst die Enzym
spaltung der ersten synthetischen Peptide und ihrer Derivate durch 
Fischer und Bergel!. 

Die fermentative Trennung von Kohlenstoff und Kohlenstoff 
miissen wir nach Forschungen E. Buchners in der alkoholischen Ga
rung annehmen, wobei wir dem oben nach A. W ohl gegebenen Formel
bilde folgen. 

31* 
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Je mehr sich die kiinstliche Ernahrung des Sauglings ausbreitete, 
desto mehr wurden Verdauungs- und Stoffwechselstorungen beobachtet, 
desto mehr drangte sich die Erkenntnis auf, daB diese kiinstliche Er
nahrung nicht nur an Sicherheit des Ernahrungsresultates hinter der 
natiirlichen zuriicksteht, daB auch Gefahren mit ihr verbunden sind, 
die bei der natiirlichen Ernahrung gar nicht oder doch nur in sehr 
geringem Grade zu fUrchten sind. Es war sehr natiirlich, daB man 
sich nach der Ursache dieser Minderwertigkeit der kiinstlichen Sauglings
nahrung erkundigte, und es war auch verstandlich, daB man sein 
Augenmerk zunachst auf die groben Unterschiede zwischen Frauen
und Tiermilch - praktisch kommt nur Kuhmilch in Betracht - richtete. 

Man beobachtete, daB die Caseingerinnung der Kuhmilch im 
Reagensglas eine grobflockige, die der Frauenmilch eine feinflockige 
war, und man lernte durch die Milchanalyse kennen, daB die Ver
teilung der Nahrstoffe in Frauen- und Kuhmilch eine verschiedene sei, 
daB namentlich diese etwa dreimal soviel EiweiB enthielt als jene. 
Zusammen mit der Erkenntnis des groben Caseingerinnsels der Kuh
milch war es leicht, den Gedanken zu fassen, daB die aufgedeckten 
Unterschiede in Quantitat und Qualitat (die qualitativen Unterschiede 
wurden aus dem Verhalten bei der Gerinnung gefolgert) des EiweiBes 
in der Frauen- und Kuhmilch im wesentlichen die Erklarung fUr die 
Nachteile der kiinstlichen Ernahrung geben konnten. 

Man nahm an, daB die Verdauungsorgane des Sauglings mit der 
groBen Menge des grob gerinnenden Caseins nicht fertig werden konne, 
daB leicht ein Rest zuriickbliebe, der zur Ansiedelung von Bakterien, 
zu abnormen Zersetzungen und zur Entstehung giftiger Produkte Ver
anlassung geben konnte und den man als den schadlichen Nahrungs
rest bezeichnete. Man nahm ferner an, daB es durch die groben 
Gerinnsel direkt zu einer Reizung und Schiidigung der Schleim
haute des Verdauungstraktes kommen konne. Die weiter vordringende 
Forschung hat diese Anschauung, die durch exakte Experimente nicht 
gestiitzt war, unhaltbar gemacht, sie hat neben vielem anderen gezeigt, 
daB die weiBen Brockel, die man in den Entleerungen von kranken 
Flaschenkindern fand, nicht aus unverdautem Casein bestanden usw. 

Das sehr geringe Interesse, das lange Zeit die medizinische Wissen
schaft diesen Dingen entgegenbrachte, und die uns heute ganz un-
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begreifliohe Vemaohlassigung der wiohtigen und so interessanten Fragen 
der Sauglingsdarm- und Stoffweohselkrankheiten duroh die innere Me
dizin, die bis vor klirzem fur die wissensohaftliohe Weiterentwioklung 
dieser Fragen verantwortlioh war, haben es moglioh gemaoht, daB die 
Lehre vom sohiidliohen N ahrungsrest, von der Sohadigung des Darmes 
,duroh das "sohwerverdauliohe" KuhmiloheiweiB jahrelang wie eine vollig 
gesioherte Tatsaohe angesehen wurde, daB sie oft beinahe die einzige 
VorstelIung ist, die aueh heute noeh der Arzt von den pathologisohen 
Vorgangen der Darm- und EmahrungsstOrungeI\ des Sauglings hat, und 
daB sie eine ganze Industrie ins Leben gerufen hat, die eine groBe 
Menge von "Ersatzpraparaten" der Frauenmileh in den Handel bringt. 

Als die wissensehaftliehe Forsohung begann, sieh aueh mit den 
Fragen der Sauglingsdarmkrankheiten usw. zu besehiiftigen, da zeigte 
sieh bald, daB die oben auseinandergesetzten V orstelIungen einer ernsten 
Kritik nieht standhalten und aufgegeben werden mussen. 

Je weiter die Forsohung vordrang, desto mehr sah man ein, daB 
es nieht moglioh ist, aIle Krankheitserseheinungen, die beim Saugling 
auf die Emahrung zuruekzufiihren sind, aus Vorgangen im Darm zu 
erklaren, daB hierzu auoh die Betraohtung des intermediaren Stoff
weohsels notig sei. 

Auoh die Darmerkrankungen selbst lieGen sieh nioht aIle aus 
einer Ursaohe erklaren, und man sah bald, daB jeder Versuoh, einzelne 
Nahrungsstoffe fur die Entstehung von Storungen verantwortlioh zu 
maohen, verfehlt sei, daB man vielmehr die Gesamtheit der Nahrung 
einerseits und die Besohaffenheit des damit emahrten Individuums 
andererseits in Erwagung ziehen und so er.st zu einer riohtigen Er
kenntnis kommen konne. 

Damit wurden die Fragen erheblioh sohwieriger und verloren mehr 
und mehr die Durehsiohtigkeit und Einfachheit, der sioh beinahe jedes 
Problem bei dilettantenhafter Betraohtung erfreut. 

Man gelangte sehr bald zu der Erkenntnis, daB auf dem Wege 
der 'ehemisohen Forsehung alIein die Untersohiede der naturliehen und 
der kiinstliohen Emahrung des Sii.uglings sioh nioht erklaren lieBen, 
und es war durohaus verstandlioh, daB man auf einern anderen Wege 
versuohte, das Wesentliohe des Untersohiedes zu ergriinden und zu er
klii.ren. Hier bot die biologisohe For.sohungsmethode einen bequemen 
Weg, der urn so leiehter besohritten werden konnte, als die von 
Ehrlich in der Hauptsaohe inaugurierte Denkweise die Fragestellung 
auBerordentlioh erleiohtert und die Methodik nioht besond.eril sohwierig 
genannt werden kann. 

Dureh die Forsohungen von Bordet und von Wassermann 
wurde man mit den spezifisohen Arteigensohaften des MiloheiweiBes 
bekannt. Man lemte, daB es moglioh sei, prazipitierende Sera gegen 
ein bestirnmtes MiloheiweiB zu erhalten, duroh das immer nur das 
MiloheiweiB derselben oder einer nahe verwandten Art gefalIt wurde, 
nioht aber das MileheiweiB einer femeriltehenden oder frernden Art. 

Hieraus muBte auf biologisehe Unterschiede zwisohen den einzelnen 
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MilcheiweiBarten geschlossen werden, und es lag der Gedanke nicht 
mehr fern, daB diese biologischen Untersc'hiede von groBter Wichtigkeit 
sein konnten bei den Fragen der natiirlichen und der kiinstlichen Er
nahrung. 

Wassermann und Schulze unternahmen folgende Versuche :*) 
Einem Meerschweinchen wurde Serum einer anderen Tierart, z. B. 

Ziegenserum, intraperitioneal beigebracht und einige Zeit darauf Typhus
bacillen. 

Einem anderen Meerschweinchen wurde die gleiche Menge Meer
schweinchenserum in derselben Art beigebracht und dann ebenso 
Typhusbazillen. 

Das erstere, mit heterologem Serum bzw. EiweiB vorbehandelte 
Tier ertrug die nachfolgende Infektion, das mit homologem Serum in
jizierte erlag ihr. 

Die Erklarung finden die Autoren darin, daB durch das heterologe 
EiweiB, das als fremdartige Substanz einen Reiz auf den Organismus 
des Tieres ausgeiibt habe, eine Ansammlung von Fermenten, von Kom
plementen im Sinne Ehrlichs stattgefunden habe, die dann die Ab
totung der spater injizierten Typhusbacillen begiinstigte. 

Bei dem mit homologem Serum bzw. EiweiB vorbehandelten Tiere 
blieb diese Ansammlung von Verdauungsfermenten, von Komplementen 
an der Stelle der Injektion aus, damit auch die Ansammlung von 
baktericiden Kraften und das Tier ging an der intraperitonealen 
Typhusbacillen-Infektion zugrunde. 

So weit konnte man den Autoren ohne weiteres folgen. 
W"assermann schloB aus seinen Beobachtungen aber weiter, daB 

sie die Mehrarbeit des Sauglings bei der kiinstlichen gegeniiber der 
natiirlichen Ernahrung erklaren konnten. Der kiinstlich genahrte 
Saugling miisse eine Menge von Fermenten bzw. Komplementen zur 
Verarbeitung des heterologen EiweiBes verwenden, die der natiirlich 
genahrte erspart. Aus diesem unokonomischen Verbrauch von Komple
menten usw. erklart sich W. auch die erheblich geringere baktericide Kraft 
des Serums des Flaschenkindes gegenii ber dem Brustkinde, wie sie na
mentlich von Moro iiberzeugend dargetan wurde. Ersteres verbraucht 
zu viel von diesen Schutzstoffen fUr die Bewaltigung des heterologen 
EiweiBes und ist deswegen gegeniiber bakteriellen Schadigungen sehr 
schlecht geriistet, ersteres spart diese Stoffe und wird leichter mit 
solchen Schadigungen fertig. 

So interessant diese Folgerungen Wassermanns sein mogen, so 
schwer ist es doch, ihnen zu folgen, denn sie setzen einen Vergleich 
zwischen enteraler und parenteraler Einverleibung von EiweiB voraus, 
der nicht ohne weiteres erlaubt ist. Will man die Vorgange, die bei 
der parenteralen Einverleibung von heterologem und homologem EiweiB 
sich abspielen, mit denen bei der Darmverdauung des EiweiBes ver
gleichen, so ist ein solcher Vergleich nur unter zwei V oraussetzungen 

*) Verhandlungen des Vereins fiir innere Medizin, Berlin 1903. 
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erlaubt. Man muB sich vorstellen, daB EiweiB, sowohl heterologes wie 
homologes, in genuiner Form, in der es noch biologische Reaktionen 
.auslOsen kann, resorbiert werde, was im auBersten MaB unwahrscheinlich 
ist und auch aus den vorliegenden Versuchen, von denen noch die Rede 
sein wird, bestenfalls nur unter ganz besonderen Bedingungen und nur 
.in bescheidenster Menge anzunehmen ist; oder man muB annehmen, 
daB die Vorgange bei der EiweiBverdauung im Darm sich ebenso oder 
ahnlich verhalten wie bei der parenteralen Erledigung dieses Nahr
stofl'es. Versucht man letztere V orstellung durchzufiihren, so muB 
man notgedrungen folgern, daB es einen prinzipiellen Unterschied 
im Chemismus der Verdauung des homologen und des heterologen Ei
weiBes gibt. Ja, man muB in folgerichtiger Ausgestaltung dieses Ver
gleichs dahin kommen, daB fUr das homologe EiweiB eine Verdauung, 
die ja bei der parenteralen Einverleibung nur auf heterologen Reiz 
eintritt, nicht stattfindet, sondern, daBI das homologe EiweiB direkt 
resorbiert und zum Aufbau von OrganeiweiB usw. benutzt werden 
kann, wahrend fUr das heterologe EiweiB der Umweg iiber die Ver
dauung, die Zerstiickelung und der Wiederaufbau zu homologem EiweiB 
notwendig wurde. 

Wassermann selbst hat an ahnliches zweifellos gedacht, als er 
in demselben V ortrage die Benutzung von heterologem EiweiB zum 
Aufbau von Organsubstanz mit dem Bau einer Maschine aus Eisen, 
das erst in Stahl umgewandelt werden muB, verglich im Gegensatz zum 
Bau einer Maschine, zu der von vornherein Stahl, also ein fiir den 
Zweck ohne qualitative Anderung passendes Material, geliefert wiirde. 

Die Frage nach der Berechtigung dieser V orstellung ist es denn auch 
gewesen, die der folgenden, oft auBerst erregten Diskussion den Grund
ton gab. 

Diese Diskussion hat sich im wesentlichen an die Arbeiten des 
Schiilers Escherichs, Hamburger, angeschlossen und es ist deswegen 
notwendig, auf die Anschauungen dieses Forschers etwas genauer ein
zugehen. 

In seiner Monographie "Arteigenheit und Assimilation" fiihrt Ham
burger neben anderem folgendes aus, was fUr die Beurteilung der Frage, 
wie weit die N atur des EiweiBes bei der Sauglingsernahrung eine Rolle 
spielt, von Wichtigkeit ist. Die lebende Zelle bedarf zu ihrer Ernahrung 
die Fahigkeit, Nahrstofl'e aus ihrer Umgebung zu assimilieren und so 
umzuarbeiten, daB sie Bestandteile des Zellorganismus selbst werden 
k6nnen. 

Diese Fahigkeit, ebenso wie aIle anderen, die zum Ablau£ der 
Lebensvorgange dienen, sind bei den primitiven Organismen in einer 
Zelle vereinigt. Bei den hochorganisierten Lebewesen ist zwischen den 
difl'erenzierten Zellen eine Arbeitsteilung in der Weise eingetreten, daB 
gewisse Zellgruppen fUr die Leistung einer bestimmten Funktion ganz 
besonders geeignet wurdeIl, wahrend sie dafUr Fahigkeiten ganz'oder 
teilweise verloren, die andere Zellgruppen wieder in h6herer V ollendung 
besitzen. Die besondere Aufgabe der Zellen des Verdauungsapparates 
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ist es, die Assimilierung der Nahrung zu besorgen, sie so vorzubereiten, 
daB sie dem Organismus zum Aufbau weiterer lebendiger Substanz 
dienen kann. Die anderen Zellen des Korpers haben diese Fahigkeit 
der Assimilation fremdartiger Substanz beinahe ganz verloren, auf sie 
wirkt die Beruhrung mit einer solchen wie ein giftiger Reiz, auf den 
sie mit der Bildung von Abwehrstoffen antworten. 

Fur die EiweiBverdauung ist nach Ham burger demnach die Auf
gabe des Darmes usw. hauptsachlich darin zu suchen, daB sie das 
heterologe EiweiB oder wie Hamburger mit trefflicher Verdeutschung 
as nennt, das artfremde EiweiB daran verhindern, in das lnnere des 
Organismus zu dringen und dort eine Giftwirkung zu entfalten, sondern 
es seiner Arteigentumlichkeit entkleiden, es zerstoren und aus seinen 
Bruchstucken homologes oder arteigenes EiweiB aufbauen. Hierin 
sieht Hamburger die eigentliche biologische Bedeutung der EiweiB
verdauung. 

Fur den Organismus des Erwachsenen, der sich nur mit artfremdem 
EiweiB nahrt, ist die Erfullung dieser Aufgabe eine physiologische 
Funktion des Darmes, aber nicht fUr den Saugling, der naturgemaB 
mit arteigenem EiweiB, mit dem der Muttermilch, genahrt werden solI. 
Seinen Zellen des Verdauungsapparates wird ein Reiz zugemutet, fUr 
den sie nicht reif sind, der fur sie pathologisch ist und auf den zu 
antworten eine Mehrleistung des kunstlich genahrten Sauglings gegen
uber dem naturlich genahrten darstellt. 

Hamburger verlegt also den prinzipiellen Unterschied der Ver
arbeitung von arteigenem und artfremdem EiweiB, den Wassermann 
fur die parenterale Einverleibung dieser Stoffe nachwies, in den Darm, 
nicht in den Stoffwechsel jenseits des Darmes. Wie weit auch Annahmen 
letzterer Art bei der Betrachtung dieser Probleme eine Rolle gespielt 
haben, davon wird spater die Rede sein mussen. 

Die Anschauungen Hamburgers lassen sich ungezwungen nur so 
interpretieren, daB er einen fundamentalen Unterschied zwischen dem 
V organg der Verdauung des artfremden und des arteigenen EiweiBes 
angenommen hat, eine Annahme, die in letzter Konsequenz notgedrungen 
dahin fuhrt, daB fUr das arteigene EiweiB im wesentlichen eine Resorp
tion in genuiner unveranderter Form stattfindet, wahrend das artfr~mde 
EiweiB den Apparat der EiweiBverdauung, den Abbau und Wieder
aufbau zu arteigenem EiweiB eben deshalb notwendig macht, weil es 
artfremd ist. 

DaB man beim Studium von Hamburgers Arbeiten zu dieser 
Interpretation volle Berechtigung hat, dafUr sprechen folgende Zeilen, 
die von Hamburger selbst auf S. 1204 in Nr. 49 der Wiener klin. 
Wochenschr. yom Jahre 1901 zu finden sind: "Die Zunahme des Neu
geborenen besteht, kurz gesagt, in der Vermehrung von Korpersubstanz, 
also auch von EiweiBkorpern, die selbst.l:edend MenscheneiweiB sein, 
d. h. die spezifischen Eigenschaften besitzen mussen, die dem Menschen
eiweiB im allgemeinen als charakteristisch zukommen. Bei der natur
lichen Ernahrung nun wird dem Kind Frauenmilch, also MenscheneiweiB, 



490 B. Salge: 

geboten, das dieselben spezifisehen Eigenschaften besitzt, wie das 
KorpereiweiB des Neugeborenen. Bei der kiinstliehen Ernahrung be
kommt das Kind Kuhmilch, also RindereiweiB, das als spezifisch ver
schieden die Magen- und Darmsehleimhaut, in all' deren Anteilen wieder 
Menscheneiweill vorliegt, reizt. 

Das RindereiweiB muB also nieht nur unschadlich gemacht, sondern 
auch noch in MenseheneiweiB umgesetzt, kurz, assimiliert werden. DaB 
aueh bei der natiirliehen Ernahrung assimiliert werden muB, ist nicht 
zu bezweifeln, aber jedenfalls ist die Umsetzung von RindereiweiB in 
MenscheneiweiB eine schwierigere Arbeit als die Umsetzung von EiweiB 
des Menschen A. in das des Menschen B. 

Bei der vollkommen natiirlichen Ernahrung durch die eigene Mutter 
Hegen die Verhaltnisse fUr den Saugling noch giinstiger insofern, als 
hier dem Kind das Sekret desselben Individuums zugefiihrt wird, von 
dem es intrauterin erniihrt wurde, mit dem es sozusagen noeh indivi
duelle Eigenschaften gemein hat. Hier wird anfangs iiberhaupt keine 
Assimilation, sondern nur Resorption notwendig sein, natiirlich nach 
Zerlegung bestimmter, von vornherein nicht resorbierbarer EiweiBformen, 
die als solche nicht ohne weiteres angesetzt werden konnen. (Casein.) 

Es handelt sieh eben bei der Sauglingsernahrung nicht nur um 
Einfiihrung verbrennbarer EiweiBkorper, wie sie im taglichen Stoffwechsel 
notig werden, sondern vor allem aueh um Waehstum, also um Ansatz 
von EiweiB." 

Hamburger selbst sagt am SchluB seiner Arbeit, daB seine Aus
fiihrungen im besten Falle nur ein theoretisches Interesse haben. 

Gegen diese Auffassung wurden namentlich von Langstein ge
wichtige Einwendungen gemaeht, Hamburger selbst aber behauptet in 
seinen neueren Arbeiten, niemals gesagt zu haben, daB das arteigene 
EiweiB nieht ebenfalls dem Abbau, dem EinfluB der Verdauungsfermente 
unterliege. 

Es ist ganz selbstverstandlich, daB jeder Autor selbst bestimmen 
kann, in welcher Art der Text seiner Arbeiten zu interpretieren ist, 
indessen erseheint es ganz unverstandlich, was Ham burger in seiner 
Monographie "Arteigenheit und Assimilation" eigentlich als prinzipiellen 
Unt~rschied zwischen den Verdauungsvorgangen bei der Ernahrung des 
Sauglings mit arteigenem oder artfremdem EiweiB angesehen wissen will, 
wenn er selbst annimmt, daB beide Male das EiweiB in Bruchstiicke 
zerlegt wird, die keine Arteigentiimlichkeit mehr erkennen lassen. 

Wenn Hamburger den eigentliehen biologischen Zweck der Ei
weiBverdauung darin sieht, daB das NahrungseiweiB - artfremdes Ei
weiB - seiner Arteigentiimlichkeit entkleidet und dadurch erstens ent
giftet und zweitens vorbereitet wird zum Aufbau von arteigenem EiweiB, 
so ist nicht recht einzusehen zu welchem Zweck denn eUle Verdauung 
des arteigenen EiweiBes stattfinden solI. Nimmt aber Hamburger an, 
daB sowohl das arteigene wie das artfremde EiweiB in gleicher Weise 
verdaut werde, und er hat selbst angegeben", daB das arteigene EiweiB 
schon im Magen seiner Arteigenheit entkleidet wird, dann ist wohl die 
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Frage erlaubt, was von den geistreichen Deduktionen Hamburgers in 
bezug auf die natiirliche und die kiinstliche Sauglingsernahrung eigent
lich iibrig bleibt. 

Sollen an die Stelle qualitativer Unterschiede quantitative treten? 
SolI die Arbeit, die im Darm zur Bewaltigung des artfremden EiweiBes 
geleistet werdenmuB, groBer sein als bei der Verdauungdes arteigenen 
EiweiBes 1 Das ist moglich, aber nicht bewiesen und kommt dann 
schlieBlich auf die alte Lehre von der Schwerverdaulichkeit des Kuh
milcheiweiBes, auf die Reizung dea Darmepithels durch den schadlichen 
Nahrungsrest usw. heraus. Wir kommen dann in ein Gebiet der 
Spekulationen, das endlich zu verlassen der Padiatrie jetzt gelungen 
ist, nach Aufwendung vieler miihevoller experimenteller Arbeit. 

Langsteins Untersuchungen, am Kalbe ausgefiihrt, bewiesen, daB 
auch das arteigene EiweiB in seine Bruchstiicke zerlegt, also auf 
jeden Fall auch seiner Arteigenschaften entkleidet wird, daB es also 
genau so behandelt wird wie wir es von dem artfremden EiweiB kennen. 
Demselben Autor ist es auBerdem gelungen die Existenz von Erepsin 
im Darm des Neugeborenen nachzuweisen, dessen Existenz geradezu 
widersinnig ware, wenn nicht schon bei der natiirlichen Ernahrung mit 
einer Zertriimmerung des EiweiBes bis in die einfachsten Gru ppen ge
rechnet wiirde. Diese Arbeiten waren nach den Veroftentlichungen 
Hamburgers durchaus notwendig, sie bedeuten durchaus nicht ein 
Einrennen oftener Tiiren, sondern eine exakte Priifung von Behaup
tungen, die ohne den Schatten einea Beweises vorgetragen, nichts weiter 
fiir sich haben, als geistreiche Spekulationen zu sein. Fiir die Frage 
der EiweiBverdauung, soweit sie fiir die Ernahrung des Korpers in 
Betracht kommt, hat uns die biologische Forschung keine nachgewiesenen 
Unterschiede zwischen der Behandlung des artfremden und des art
eigenen EiweiBes gelehrt. Es soIl nicht bestritten werden, das es viel
leicht einmal gelingt auch in dieser Beziehung weiter zu kommen, bis 
jetzt haben wir aber noch kein Recht auf Grund biologischer Kennt
nisse oder Erwagungen die Ergebnisse der chemischen, experimentellen 
FOrSchung abzuandern und miissen also annehmen, daB die Vorgange 
bei der EiweiBverdauung we3entlich diesel ben sind bei arteigenem und 
artfremdem EiweiB. 

Anders steht die Sache, wenn wir nicht die Frage nach den Ver
dauungsvorgangen, wie sie der Ernahrung dienen, in den Vorder
grund stellen, sondern wenn wir uns die Frage vorlegen, ob gewisse 
kleine Anteile des EiweiBes unverandert resorbiert werden konnen. 

Die Beantwortung dieser Frage hat ein allgemeines biologisches 
Interesse, sie hat aber auch eine spezielle Bedeutung fiir die Frage des 
Eindringens von Mikroorganismen und des Dbergangs von Immunkorpern 
auf stomachalem Wege. Hier konnen diese Dinge nur kurz gestreift 
werden, vielleicht ist spater Gelegenheit, auf sie ausfiihrlicher einzugehen. 

Den Ausgang dieser Untersuchungen hat zum Teil die Behauptung 
von Behrings gegeben, daB beim Neugeborenen ein unvollkommener 
Epithelschutz dadurch zustande komme, daB der Schleimiiberzug des 
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Magenepithels unvollstandig sei, und so der Dbertritt graJ3erer Molekiile 
und kleiner korpuskularer Elemente wie Bakterien begiinstigt. 

Nachuntersuchungen (erwahnt seien die von Benda und von 
Reyher) haben diese Angabe Disses, auf den sich v. Behring be
ruft, nicht bestatigen kannen, und weitere Untersuchungen lehrten, daB 
es unter normalen Eedingungen ganz unmaglich ist,mit artfremder 
Milch Schutzstoffe durch den Verdauungskanal in das Innere des Karpers 
ubertreten zu lassen (Salge). Bei den letztgenannten Versuchen zeigte 
sich aber, daB der Dbergang derartiger Stoffe beim Saugling durch 
Futterung moglich ist, wenn artgleiche, also Frauenmilch verwandt wird. 
Damit waren die allbekannten Immunisierungsversuche durch Saugung, 
die zuerst Ehrlich vorgenommen hatte, fur den Menschen bestatigt. 

Nach der weitverbreiteten Ansicht, daB Antitoxin, es handelt sich 
hier urn Diphtherie- ader Tetanusantitoxin, stets auch das Vorhanden
se in genuinen EiweiBes bedeute, muBte man annehmen, daB in der Tat 
ein wesentlicher Unterschied in dem Verhalten des arteigenen und des 
artfremden MilcheiweiEes bei der Verdauung existiere, daB dieses voll
standig gespalten werde, von jenem aber wenigstens der Teil in genuiner 
Form zur Resorption komme, der der Trager der Antitoxine war. Gegen 
diese Folgerung ist so lange nichts einzuwenden, als man eben fur das 
Antitoxin die EiweiBnatur voraussetzt, 

Das Resultat einiger Versuche lieB aber an dieser Annahme Zweifel 
aufkommen. 

Es zeigte sich namlich, daB Antitoxin, das mit artfremdem Serum 
parenteral der Mutter einverleibt wurde, nun dureh Saugung in das 
Kind uberging, wahrend dasselbe Serum bei einfaeher Mischung mit 
der Milch auBerhalb des Korpers der Mutter in den Kinderkarper nieht 
uberging. Dieses Resultat, das an sieh ganz sichersteht, ist schwer 
zu erklaren. Einmal konnte man annehmen, daB die Eigenschaft, anti
toxisch zu wirken von dem artfremden auf das arteigene EiweiB der 
Mutter ubersprange, woran Romer gedacht hat, ,oder man muB sich 
vorstellen, daB das Antitoxin ,auch noch in der Milch als artfremdes 
EiweiB auftritt und auch als solches durch die Darmwand des Kindes 
hindurchtritt. 

Ham burger verteidigt letzteres und glaubt durch die Pracipitations
methode das artfremde antitoxische EiweiB sowohl in der Milch als im 
Organismus des Kindes nachweisen zu konnen. Es solI hier nicht 
darauf eingegangen werden, wie weit die iBeweisfuhrung Hamburgers 
zwingend ist, eine Erklarung fur die hochst auffallende Tatsache gibt 
sie jedenfalls nieht, denn es ist vollig unverstandlich, warum artfremdes 
EiweiB (Antitoxin) resorbiert wird, wenn es unverandert den Karper der 
Mutter passiert hat und nicht resorbiert wird, wenn es der artgleichen 
Milch naeh ihrer Sekretion zugemiseht wird. Diese Frage muB vor
laufig offen bleiben. 

Dber die Resorption artfremden EiweiBes, das direkt in den Magen 
gebracht wurde, liegen auBer den genannten noeh folgende Beobaehtungen 
beim Menschen vor, die sich auf die ersten Lebenstage beziehen. 
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Ham burger fiitterte einen 6 Tage alten Saugling (mit Spina 
bifida, aber sonst anscheinend normal) mit 25 ccm Tetanusserum, 10 ccm 
Milch und 20 ccm Tee. 

1m Blutserum lieB sich Tetanusantitoxin nachweisen. 
An einem 3 Tage alten Kinde mit derselben MiBbildung machte 

Uffenheimer Versuche mit Diphtherieantitoxin, er gab dem Saugling 
mit Magensonde auf einmal 15000 I. E. (hochwertiges 500faches Serum 
vorausgesetzt also 30 ccm). Die Feststellung der unteren Grenze der 
in dem Serum des Kindes vor der Fiitterung enthaItenen Antitoxin
menge miBlang aus Mangel an Material, nach der Fiitterung schiitzte 
das Serum bei entsprechenden Werten. Der Versuch ist also nicht zu 
verwerten. Er wird hier nur mitgeteilt, weil er spater bei einer kurzen 
Kritik derartigilr Versuche herangezogen werden soll. 

Ganghofer und Langer machten iher Versuche am jungen Saug
ling, dem sie 20 g EiereiweiB verIiitterten. Sie konnten durch die Pra
cipitationsmethode den Dbergang dieses EiweiBes in das Blut nachweisen. 

Ferner liegen zwei Beobachtungen von Moro vor, der bei zwei 
atrophischen Kindem durch die Pracipitationsmethode den Ubertritt 
von KuhmilcheiweiB nachgewiesen hat. 

Diese Beispiele mogen geniigen. 
Was geht nun eigentlich aus diesen Versuchen fiir die Frage der 

Emahrung hervod Die Versuche, in denen Neugeborenen groBere Mengen 
tierischen EiweiBes durch Fiitterung oder gar durch Magensonde beigebracht 
wurden, scheiden vollig aus. Was unter solchen, unter aphysiologischen 
Bedingungen unmoglichen Umstanden passiert, das mag ja fiir die Priifung 
der Behauptungen Behrings, mag fiir die Befriedigung einer gewissen 
wissenschaftlichen Neugier von Interesse sein, eine Bedeutung aber fiir 
die noch offenen Fragen der Sauglingsernahrung hat es nicht. 

Es ist hier der Ort, darauf hinzuweisen, daB fiir alle diese Experi
mente die Fragestellung nach klinischen Gesichtspunkten eingerichtet 
werden muB, wenn mit dem Resultat solcher Versuche irgend etwas 
erreicht werden soIl. Uffenheimer sagt in seiner erwahnten Arbeit 
bei einer Kritik meiner Versuchsanordnung, essei mir mehr auf die 
Entscheidung der Frage angekommen, ob praktisch eine stomachale 
Immunisierung des Sauglings mogIich sei und unter welchen Bedingungen, 
als auf die wissenschaftliche Frage der Durchgangigkeit der Darm
schleimhaut des Neugeborenen. 

Ich mochte hierzu bemerken, daB eine klinische Fragestellung, die 
die Entscheidung einer praktisch wichtigen Frage bringen' soll, immer 
wissenschaftlich ist, wenn sie nur gut gestellt ist, und daB Experimente, 
die nur ein rein theoretisches Interesse bieten, meist nicht geeignet 
sind, um aus ihnen direkte kIinisch verwertbare Schliisse zu ziehen. 
Das zeigt Z. B. der eingangs erwahnte Versuch Wassermanns, wo 
ein in seinem theoretischen Fach ganz ausgezeichneter Forscher aus 
einem Experiment, das sich durchaus nicht physiologischen Bedingungen 
anpaBte, Schliisse ziehen wollte auf den Ablauf physiologischer Vorgange 
und auf die Erklarung klinischer Tatsachen. Die Mannigfaltigkeit und 
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Biegsamkeit der biologischen Fragestellung und der biologischen Methoden 
geben gar zu leicht zu Hypothesen und Phantasien Veranlassung und 
bringen es dahin, daB Experimente mehr um ihrer selbst willen aus
gefiihrt werden, als zur Entscheidung klinischer Fragen. Mit solchen 
Untersuchungen kann man nichts anfangen, und ich stehe nicht an zu 
erklaren, daB nach Meiner Ansicht fiir die Frage nach den Vorgii.ngen 
der natiirlichen und der kiinstlichen Erniihrung des Sii.uglings bei der 
bisherigen biplogischen Forschung und besonders bei den Versuchen an 
Neugeborenen nichts herausgekommen ist. 

Es hat aber auch nicht an Versuchen gefehlt, den Dbertritt von 
artfremdem EiweiB in die Blutbahn als Noxe fiir die Entstehung von 
pathologischen Zustanden, auch solchen der Ernii.hrung, beim Sii.ugling 
anzuschuldigen. Schlossmann wollte so die Idiosynkrasie gegen Kuh
milch erklaren, er setzte sogar parenterale und enterale Einverleibung 
von artfremdem EiweiB einander gleich, wollte eine durch die andere 
beeinflussen usw. Das hat sich als falsch herausgestellt. 

Die Beobachtungen Moros, Dbergang von artfremdem (Kuhmilch) 
EiweiB bei zwei Atrophikern bediirfen noch der Vermehrung, und dann 
wird es sich erst darum handeln, festzustellen, was Ursache und was 
Wirkung ist. 

Fiir die Frage der Immunisierung durch Saugung usw. hat sich 
feststellen lassen, daB mit der Frauenmilch dem Saugling Antikorper 
sicher zugefiihrt werden konnen, daB die baktericide Kraft des Blut
serums durch die Ernahrung des Sauglings mit Frauenmilch schnell 
gesteigert wird, und daB die kiinstliche Ernahrung hier ganz erheblich 
ungiinstigere Bedingungen schafIt (Moro). 

Nicht unerwahnt mag.bleiben, daB die neueste Zeit auch Versuche 
gebracht hat, den Vorgangen des inneren Stoffwechsels mit Anwendung 
der biologischen Methoden naher zu kommen. DaB es maglich ist, 
unter vorsichtiger Fragestellung und noch vorsichtigerer Folgerung in 
dieser Weise vorzugehen, solI gar nicht bezweifelt werden und es mag 
ganz gewiB auch berechtigt sein, aus der heuristisch so fruchtbaren 
Seitenkettentheorie Ehrlichs die Arbeitshypothesen zu schOpfen. Dann 
muB aber Schritt vor Schnitt vorgegangen und jeder SchluB vermieden 
werden, der nicht durch exakte Experimente gestiitzt wird. Vor allem 
ist ein theoretischer Ausbau des Gedankenganges stren,g zu vermeiden, 
wenn man nicht zu phantasievollen Schwarmereien kommen will. Nach 
Meiner Ansicht ist auch Pfaundler in dieser Eeziehung in seinem 
Dresdner Vortrag viel zu weit gegangen. 

Derartige Ausfiihrungen wirken durch ihre gefallige, das Denken 
geradezu suggestionierende Form verwirrend auf unkritische Kopfe ein, 
deren es gerade gegeniiber dem Verstandnis biologischer Fragen noch 
recht viele gibt. Die Leser oder Zuharer ahnen dabei gar nicht, wie 
simpel im Grunde die Requisiten fiir das geistige Ausstattungsstiick 
sind, und daB derartige Hypothesengebaude seit Ehrlichs Denkarbeit 
sich leider gar zu leicht konstruieren lassen. 
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Die zahlreichen Untersuchungen der letzten Jahre, die sich mit 
Hille neuerer Methoden das Studium der Magenarbeit zur Aufgabe 
machten, haben die Milch als Versuchsnahrung nur selten verwendet. 
Fiir die Losung der zunachst offenen Grundfragen bedurfte man ein
facherer Versuchsbedingungen, als sie ein chemisch so komplizierter 
Nahrkorper abgab, dessen fiiissiger Aggregatszustand noeh iiberdies die 
Rolle des Magens bei seiner Verdauung beeinflussen konnte; denn 
manches sprach dafiir, daB Fliissigkeiten im allgemeinen den Magen 
rasch passieren. Endlich brachte der der Milch eigene, nach wie vor 
in Wesen und Bedeutung ratselhafte LabprozeB . eineweitere Unbekannte 
in die Fragestellung. Und doch muBte andererseits dieser selbe Vor
gang, der eine ganzlich eigenartige und konstante Wechselbeziehung 
zwischen einem bestimmten Organ und einem bestimmten Nahrungs
bestandteil darstellt, das groBte Interesse wecken und auf eine wesent
liche Funktion des Magens beim VerdauungsprozeB der Milch hinweisen. 
Ob man in dem GerinnungsprozeB der Milch die Wirkung eines spe
zifischen Labfermentes oder - wie Pawlow und Parastschuk 10) 

einleuchtend dartun - den Beginn der Pepsinwirkung sehen mochte, 
konnte daran nur wenigandern. 

Die KIinik, und speziell die des Kindesalters, hat ein selbstver
standliches Interesse an dem Verhalten eines so hauptsachlichen Nah
rungsmittels beim physiologischen VerdauungsprozeB. Darstellungen 
der iiber die Milchverdauung geltenden Anschauungen finden sich 
denn auch vorwiegend in der padiatrischen Literatur. Die Lehrbiicher 
der Physiologie erwahnen meist nur die den ProzeB der Labgerinnung 
betreffenden Tatsachen und Theorien, ohne die naturgemaB daran an'
kniipfenden, mehr praktischen Fragen weiter zu erortern. Vber die 
"normale Milchverdauung des Sauglings" hat Escherich 8) im Jahre 
1888 zusammenfassend referiert. Seither haben unsere Kenntnisse iiber 
den Gegenstand so wenig Bereicherung erfahren, daB sich die neuesten 
zusammenfassenden Darstellungen weitgehend damit decken. Heubner 9 ) 

sagt: ,,1m Magen angelangt, wird die Milch rasch verandert. Binnen 
wenigen Minuten tritt die Labgerinnung des Milchcaseins ein. Das 
Casein und besonders die Salze der Milch nehmen die freie HCI in Be
schlag, die erst 1 bis 11/2 Stunden nach der Mahlzeit wieder nach
weisbar wird. Gleichzeitig beginnt aber die Milchsauregarung und 
Peptonisierung des EiweiBes und wohl auch schon eine geringe Zucker
resorption. . . .. 2 Stunden nach der N ahrungsaufnahme ist der Magen 
wieder leer ..... 1m Duodenum beginnt und hier und im Diinndarm 
vollzieht sich die Hauptverdauungsarbeit. Das Casein wird peptonisiert, 
geli:ist und resorbiert, ebenso das Albumin und der Zucker. sowie die 
gelOsten SaIze aufgesaugt usw." Diese Darstellung wird dem bis vor 
kurzem geltenden Stand der Ansichten sehr wohl gerecht. 1m Hin
blick auf die Wandlungen der Ansichten iiber die Magenfunktion, die 
die Untersuchungen der letzten Jahre herbeigefiihrt haben, muBten jedoch 
die bisherigen Anschauungen an vielen Punkten Zweifel erregen, und 
es erschien erwiinscht, die neueren Methoden, die fiir die ErIorschung 
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der Magenarbeit im allgemeinen so fruchtbar gewesen sind, auf die 
Frage der Milchverdauung anzuwenden. 

AnschlieBend an Untersuchungen iiber die EiweiBverdauung im 
Magen war ich auf Eigentiimlichkeiten der Milchverdauung aufmerksam 
geworden. Die wesentlichsten Untersuchungsergebnisse habe ich schon 
vor 2 Jahren kurz mitgeteilt. 25) 1m folgenden soIl iiber einige seither 
gesammelte Beobachtungen im Zusammenhange mit den friiheren 
etwas eingehender berichtet werden. 

Nur relativ wenige Verdauungsvorgange sind der direkten Be
obachtung am gesunden Menschen zuganglich. Will man aus Tier
versuchen auf das Verhalten beim Menschen riickschlieBen, so ist dies, 
wenn auch stets mit Reserve, so doch in um so weiteren Grenzen ge
rechtfertigt, je mehr sich einzelne Vorgange als auf generellen Eigen
schaften der Milch als solcher beruhend erweisen, mit anderen Worten: 
je konstanter sie bei der Verdauung verschiedener Milcharten in den 
Organen verschiedener Tierspezies angetroffen werden. Da gewisse Ver
schiedenheiten im Verhalten von Menschen- und Tiermilch bei der 
Verdauung im menschlichen Magen bekannt sind, sind Vorbehalte in 
dieser Rinsicht am Platze. Es wurde deshalb Wert darauf gelegt, so
we it technische Schwierigkeiten es erlaubten, mit verschiedenen Milch
arten an verschiedenen Versuchstieren zu experimentieren (s. unten) : 

I. Speichel. 
Dber die Menge des bei verschiedener N ahrung abgesonderten 

Speichels sind zuverlassige Zahlen fUr den Menschen nicht bekannt. 
Aus Tierversuchen geht hervor, daB sehr betrachtliche Mengen erreicht 
werden konnen. 

1m Magen von Katzen und Runden findet man nach Milch
fiitterung schaumig-schleimige, farblose Inseln, die aus Speichel be
bestehen. Ein Teil derselben scheint' sich auch bei langerer Verweil
dauer der Milch im Magen mit der Milch nicht zu vermischen. Man 
findet sie auf Gefrierschnitten durch den verdauenden Magen, meist im 
Fundusteil an der Oberflache schwimmend; hier handelt es sich vielleicht 
teilweise um nach der Mahlzeit verschluckten Speichel. An der Duodenal
fistel sieht man eine Milchverdauungsperiode stets mit der Entleerung 
von einigen Schiiben schaumig zaher alkalischer Massen abschlieBen, 
die aus Speichel bestehen miissen. 

Die bei Milchnahrung abgesonderten Speichelmengen konnten an 
einem vierjahrigen Knaben mit operativer Magenfistel bestimmt werden. 
Nachdem die Fistel bis zur Durchlassigkeit fiir eine Glaskaniile von 
7 mm Lumen allmahlich dilatiert worden war, wurde vor jedem Ver
such auf einer Schwebevorrichtung in Bauchlage der im niichternen 
Magen befindliche Magensaft und Schleim entleert und hierauf zu 
trinken gegeben. 100 ccm Wasser wurden in mehreren Vorversuchen 
meist quantitativ, selten mit kleinem Defizit wieder erhalten. An ver
schiedenen Versuchstagen trank der Knabe je 100 ccm rohe oder ge-

Ergebnisse I. 32 
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kochte Milch, womit er stets in weniger als 11/2 Minuten fertig wurde. 
Die sofort aus der Magenfistel entleerten Mengen betrugen 103 bis 
105 ccm. Die Milch war ungeronnen und ihre Reaktion gegen Lackmus 
unverandert. Magensaft diirfte in der kurzen Zeit nicht abgesondert 
worden sein. Verluste durch Entweichen aus dem Pylorus konnen aus 
demselben Grunde kaum in Betracht kommen. Die Speichelmenge 
betragt demnach hOchstens 5 ccm auf 100 ccm Milch. 

Um festzustellen, ob etwa die Beimischung stark schleimigen 
Speichels das physikalische Verhalten der Milch bei der Gerinnung be
einfluBt, erhielt der Knabe je 100 Gramm Milch einmal per os, ein 
anderes Mal durch die Fistel direkt in den Magen. Nach 5 Minuten 
wurde der Mageninhalt in ein Becherglas entleert, 1 Stunde im Brut
schrank belassen und darauf verglichen. Beide Portionen reagierten 
8chwach sauer. Die getrunkene Portion hatte sich so sedimentiert, daB 
eine wellie, flockige Schicht das obere Drittel der Masse einnahm. In 
der speichelfreien Portion .war wohl eine ziemlich feinflockige Gerinnung, 
aber keine Schichtung wie oben eingetreten. (Leider konnten die Ver
suche nicht wiederholt werden.) 

II. Verhalten der Milch im Magen. 

1. Beo bach tungen an der Duodenalfistel. 
Die Labgerinnung der Milch tritt in den ersten Minuten des 

Magenaufenthaltes ein. Schon 2 bis 3 Minuten nach dem Trinken fand 
ich bei dem Fistelknaben im Entleerten Flockenbildung; nach 5 Mi
nuten war die Labung hochgradig, nach 10 Minuten so, daB sie sich 
im Glas nicht mehr sichtlich verstarkte. 

Beobachtet man beim Runde den Verlauf der Magenentleerung an 
der offenstehenden Duodenalfistel (nach Pawlow-Dastre), so sieht 
man folgendes: 

(Milchmenge 300 ccm.) Die Entleerung beginnt schon wahrend der 
N ahrungsaufnahme. Vor Ablauf der ersten 2 Minuten, bisweilen schon 
nach den ersten Schliicken, entleeren sich kleine Mengen fast unver
anderter Milch. Dieselbe hat nur schwachsaure Reaktion angenommen 
und wird nicht in Schussen unter aktivem Druck ausgespritzt, sondem 
flieBt scheinbar durch denl zu Beginn offenstehenden Pylorus aus. Es 
folgen einige Tropfen alkalischen klaren Saftes (aus dem Pankreas) und 
Spuren von Galle. Gleich darauf sieht man die ersten, zunachst 
kleinen schubweisen Entleerungen, die wahrend der ersten 20 bis 30 Mi
nuten in regelmaBigen kurzen Pausen 4: bis 6 mal pro Minute folgen. 
Zunachst sind es nur kleine Mengen weiBlicher Fliissigkeit, der feine 
geronnene Flockchen beigemengt sind. Sehr bald werden die Ent
leerungen zugleich groBer und klarer; 2 bis 5 ccm nur leicht weiBlich 
getriibter, diinner Fliissigkeit von amphotherer oder schwach saurer 
Reaktion werden unter Druck ausgespritzt und entleeren .sich platschemd, 
wie nach Wasseraufnahme in das untergestellte GefaB. So entleeren 



Dber die Verdauung der Milch im Magen; 499 

sich in kurzer Zeit groBe Mengen Fliissigkeit. Einzelne grobere Ge
rinnsel werden fast stets mit ausgeschwemmt; gegen Ende der ersten 
halben Stunde nehmen die· geformten Bestandteile an Zahl und Masse 
zu; die Reaktion wirddeutlich sauer. Nach 30 bis 40 Minuten andert 
sich das Bild stark. . Die Entleerungen werden seltener und kleiner und 
befordern kaum mehr tropfbare Fliissigkeit, sondern dicke, breiige 
Massen von stark saurer Reaktion langsam nach auBen. Nach 45 bis 
50 Minuten ist die Magenentleerung beendet. Die Menge des Ent
leerten betragt 370 bis 440 g. 

Schon in diesem Versuch, der in scharfer ausgepragter Form eine 
Beobachtung von Moritz 3) bestatigt, zeigt sich, daB die Bestandteile 
der Milch nicht in gleichmaBiger Mischung aus dem Magen entleert 
werden, sondern daB durch den LabprozeB und die offenbar daran an
schlieBende Sedimentierung, Fliissiges und Festes getrennt und nach
einander entleert werden. Durch getrennte Untersuchung der entleerten 
Massen laBt sich dies exakter nachweisen: 

Ein Fistelhund erhiilt 250 g Milch von 2,7 0 / 0 Fettgehalt (6,75 g 
Fett). Aus der offenstehenden Fistel wird das Verdauungsprodukt auf
gefangen; nach 25 Minuten, wo sich die Beschaffenheit des Entleerten 
starker andert, wird die Vorlage gewechselt, der Rest in einem zweiten 
GefaB aufgefangen. Die Untersuchung ergibt: 

Tabelle 1. 

Entleert wurden: Menge Fett 
g g 

1. Periode 212 1,6 
2. Periode 131 5,1 

Summe: 343 6,7 
Gefii ttert: 250 6,75 

Die erste Periode wird von der WasserentIeerung beherrscht, die 
zweite bringt in viel geringerem Gesamtvolumen die Hauptmenge des 
Fettes. Da der Dbergang der ersten in die zweite Periodeein all
mahlicher ist, fallen die Werte immer noch weniger kontrastierend aus, 
als es der Fall ware, wenn typische Proben der ersten Zeit mit solchen 
der zweiten verglichen wiirden. 

Es ist jedoch klar, daB die so angestellten Versuche sich ziemlich 
stark von physiologischen Verhaltnissen entfernen. In besonders auf
fallender Weise geht dies aus der Dauer der Magenverdauungszeit 
hervor (s. unten). Die physiologische Milchverdauung verlauft beim 
Hunde ganz auffallend langsam, so daB Zeiten unter 4 Stunden fiir 
300 ccm Milch niemals beobachtet werden konnten. Die Verlangerung 
ist durch den bei vorstehenden Versuchen in Wegfall kommenden 
reflektorischen PylorusschluB verursacht. Es leuchtet ein, daB durch 
denselben nicht nur die Zeit, sondern auch andere Faktoren beeinfluBt 
werden, wie ich fiir die Fleischverdauung zahlenmaBig zeigen konnte. 

32* 
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Will man sich physiologischen Versuchsbedingungen moglichst an
nahern, so muB man anders, z. B. nach der friiher fUr die Fleisch
verdauung angegebenen Methodik verfahren. 24) Man verschafi't sich in 
einem Vorversuch Magenverdauungsprodukt der Versuchsnahrung und 
spritzt dasselbe beim Hauptversuch nach MaBgabe der aus dem Magen 
austretenden Mengen in den abfUhrenden Schenkel des Duodenums ein. 
(Naheres a. a. 0.) Vorversuche iiberzeugten, daB das bei ofi'ener Fistel 
erhaltene Milchverdauungsprodukt imstande ist, auf diesem Wege 
prompte, je nach der Menge langer oder kiirzer dauernde Pylorusschliisse 
zu erzeugen. Das einzuspritzende Material wurde im V orversuche in 
verschiedenen Perioden aufgefangen und in gleicher Reihenfolge zur 
Einspritzung verwendet. 

Der Versuch verlauft bei dieser Methodik wesentlich anders: beim 
ersten Erscheinen von Mageninhalt an der Fistel wird durch Injektion 
einer ahnlichen Portion angedauter Milch vom V orversuch ein wirk
samer PylorusschluB ausgelost. Die Einspritzungen werden von jetzt 
an regelmaBig nach je drei kurz aufeinander folgenden Entleerungen aus
gefUhrt. Es erfolgen dann meist noch zwei kleine Entleerungsschiibe, 
worauf mit einer Latenzzeit von ca. 30 Sekunden der PylorusschluB 
eintritt. Die Dauer desselben nimmt mit dem Stadium der Magen
verdauung etwas zu; im Anfang sistieren die Entleerungen fUr 3 bis 
5 Minuten, spater betragen die Pausen 5 bis 8 Minuten. Indivi
duelle Verschiedenheiten mogen vorkommen; ob die Beschafi'en
heit des Injektionsmateriales von EinfluB ist, lieB sich nicht sicher fest
stellen. Fettreiche und stark saure Portionen schienen langer an
haltenden SchluB zu erzeugen. Durch die zeitliche und quantitative 
Dosierung der Injektion hat man es in der Hand, die Verdauungszeit 
auf die auf andere Weise ermittelte physiologisch richtige auszudehnen. 

Dieses Verfahren ist nun nicht nur auf die Dauer des Verdauungs
aktes von EinfluB, sondern auch auf die Menge und die physikalische 
und chemische Beschafi'enheit des Produktes: wahrend der ersten Ver
dauungsstunde sieht man fast ausschlieBlich groBe Mengen heller, fast 
klarer Fliissigkeit austreten, der'nur all,snahmsweise kleine Gerinnsel bei
gemischt sind. Durch die verzogerte Entleerung hat der Magen Zeit 
gefunden, die Milch vollstandiger auszulaben. Es tritt dann wohl eine 
mehr oder weniger vollstandige Trennung des Fliissigen und Festen 
durch Sedimentierung ein und die Austreibung der Milchmolke geschieht, 
von den iibrigen Bestandteilen getrennt, in einer ersten kiirzeren Ent
leerungsperiode. Aber auch weiterhin bleibt der Verlauf ein anderer. 
Wie friiher fUr die Fleischverdauung gezeigt wurde, so ist auch der 
Abbaugrad der MilcheiweiBkorper bei langerer Dauer der Magenver
dauung ein vollkommenerer. Solange der Pylorusmechanismus spielt. 
verlassen iiberhaupt fast nur verfliissigte Produkte den Magen und die 
stark sauren, diinnfliissigen, leicht triiben Schiisse bringen nur kleinste 
Flockchen unverdauten Caseins mit nach auBen. Die Magenverdauung 
findet Zeit, ausreichende Saftmengen zu produzieren und von dem im 
Magenfundus ruhenden Gerinnsel fortwahrend kleine Mengen abzuschmelzen 
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und zur Entleerung vorzubereiten. Sowie die Injektionen sistieren, be
schleunigt sich der Entleerungsrhythmus auf das in den ersterwahnten 
Versuchen beschriebene Tempo. Schon die nachsten Entleerungsschiisse 
fiihren dann weiBe Gerinnsel mit, und bald darauf entleert sich in kurzer 
Dauer der im Magen vorhandene Milchrest als dicker weiBer Brei durch 
den offenstehenden Pylorus trage nach auBen. 

(Aus auBeren Griinden ist ,es nicht wohl moglich, eine Milchver
dauungsperiode bis zu Ende in dieser Weise durchzufiihren. Die 
stundenlange Dauer des Versuches ermiidet die Versuchstiere so sebr, 
daB Storungen eintreten.) 

In zwei Versuchen wurde die Dauer der Magenentleerung und die 
Quantitat der Produkte folgendermassen beeinfluBt: 

Tabelle 2. 

I Milch- I Einspritzungen wahrend: I Dauer i. G. 
menge I Std. 

Fett 

% 
1.1300 cem /3 Std. (seltenere Einspritzungen) / 3 1/2 
II. 250 ccm 3 Std. (zahlreichere E.). . .. 4 I 579 I 

612 
3,5 
4,1 

1m Versuch II wurde das Entleerte portionenweise getrennt je 
45 Minuten lang in derselben Vorlage aufgefangen. Wahrend vier 
solcher Perioden wurden die Darminjektionen fortgesetzt. In der fUnften 
entleerte sich ohne Pylorusmechanismus der Rest. Aus Tabelle 3 
erhiilt man einen Dberblick iiber den zeitlichen Verlauf der Magen
verdauung: 

Eingefiihrt: {I 

Wieder
erhalten: 

Tabelle 3. 

I Menge I Fett N 

~lch (%) 100 I 4,1 I 0,605 I 
1m ganzen 250 10,2 1,512 

I Ofodes Eingef. I % des Eingef. 
im ganzen 612,3 9,59 94,0 1,53 I 101,3 

---------------------
I. Periode 121,5 0,20 1,9 0,29 19,2 

II. 192,6 0,94 9,2 0,47 31,1 
III. 95,3 0,54 5,3 0,21 13,9 
IV. " 70,3 0,66 6,5 0,12 7,9 
Mittel II-IV. 119,4 0,71 6,9 0,27 17,9 
----------------------------

Magenrest: 132,6 7,25 71,0 0,44 29,1 

Die Anschaulichkeit der Zahlen ist dadurch etwas beeintrachtigt, 
daB die Entleerung der Molke zum Teil noch in die zweite Periode 
fallt, in der zugleich die Magensaftsekretion und EiweiBverdauung 
kraftig einsetzt. Waren stiindliche Perioden gewahlt worden, so ware 
die Fliissigkeitsmenge der zweiten Peri ode kleiner als die der ersten 
ausgefallen; trotzdem ergibt sich deutlich, daB in der ersten Periode 
allein schon annahemd die Halfte der eingefUhrten Fliissigkeit den 
Magen verlaBt. Von der zweiten Periode an bis zur vierten bilden 
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die entleerten Quanta eine absteigende Reihe. Die Gesamtmenge ist 
durch die hinzugekommenen Verdauungssekrete auf 612 g, weit mehr 
als das Doppelte der eingefUhrten Milchmenge angewachsen. 

Ganz anders verhalten sich die Werte fUr Fett. In der ersten 
Periode entleeren sich mit 48 010 der eingefUhrten Fliissigkeitsmenge 
bloB 1,9010 des eingefiihrten Fettes, oder mit anderen Worten: an Stelle 
der 4,IO/oigen Milch entleert sich eine Fliissigkeit im Fettgehalt von 
0,16 0/0' Diese kleine Fettmenge diirfte nahezu durch die vor dem 
ersten PylorusschluB ausgetretenen kleinen Schiisse unveranderter Milch 
reprasentiert werden, so daB im iibrigen die ersten 45 Minuten ein 
sehr fettarmes Produkt lieferten. In der zweiten Peri ode steigt mit 
allen anderen Zahlen auch die fiir das Fett auf 0,94 g. Das Produkt 
dieser Periode enthalt 0,49 0/0 Fett~ mit 0,57 und 0,95 % bilden die 
Fettwerte eine ansteigende Reihe. Noch nach 3 Stunden befanden sich 
nicht weniger als 7,25 g Fett im Magen, d. h. volle 74 010 der einge
fiihrten Menge. Diese Menge entleerte sich in 133 g Verdauungsprodukt. 
das also mit 5,5010 Fett fettreicher als das Ausgangsmaterial war. 
Schatzt man (nach spater folgenden Versuchen) die physiologische Ver
dauungszeit fUr 250 g 4,1 °/oige Milch auf etwa 6 bis 7 Stunden, 
so erscheint zur Entleerung der im Magen befindlichen Fettmengen ein 
weiteres Ansteigen der Fettquoten in der Zeiteinheit bis zu einem 
Maximum notwendig und wahrscheinlich. 

Die N -W erte werden durch die hinzukommenden Verdauungssekrete 
einerseits, durch ev. Resorption andrerseits beeinfluBt und sind deshalb 
schwerer zu beurteilen. Sie gehen mit den entleerten Volumina an
nahernd parallel und erreichen wie diese in der zweiten Periode ein 
Maximum, um dann abzusinken. Der Magenrest enthalt noch an 
30010 (29,1) des eingefUhrten N. Da ein betrachtlicher Teil des N 
der Molke angeh6rt, so diirfte der noch im Magen verbliebene Casein
rest einen entsprechend hohen Prozentsatz des eingefiihrten Casein-N 
betragen. 

Aus alledem ergibt sich die Tatsache, daB bei der Milch
verdauung zuerst die Molke, spater und langsamer die Haupt
menge des Caseins und noch langsamer das Fett entleert 
werden. 

2. Beobachtungen am Magenriickstand. 

Wenn die bisherigen Zahlen und Schliisse richtig sind, so miissen 
sie sich durch die Gegenprobe erharten lassen, d. h. wenn eine gewisse 
Zeit nach einer Milchmahlzeit der Mageninhalt untersucht wird, so 
miiBte sich finden, daB das Volumen der eingefUhrten Milch sich erheb
Hch vermindert hat und die charakteristischen Bestandteile der Molke, 
z. B. der Milchzucker stark abgenommen haben, wahrend gr6Bere Mengen 
stickstoffhaltiger Substanz und die Hauptmasse des Fettes noch im 
Magen vorgefunden werden. 

Ve r s u c h : Ein kleiner H und von 3 bis 4 kg. trinkt nach 
24stiindigem Fasten 185 ccm Milch und wird nach "14 Stunden get6tet. 
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Der Magen wird sofort abgebuilden und herausgenommen, der Inhalt 
untersucht. Er besteht aus einer dicken Kiisemasse, die in etwas 
stark saurer und leicht triiber Fliissigkeit schwimmt. Der Vergleich mit 
der aufgenommenen N ahrung ergibt: 

Eingefiihrte Milch { 0/0 Gehalt 
im ganzen 

Wiedergefunden • { 
im ganzen 
0/0 des Ein-

gefiihrten 

Tabelle 4. 

: I 

Menge 
g 

100 
185 

52 

28,6 I 

N 

0,616 
1,14 

0,95 

83,6 

Fett 

3,8 
7,03 

6,6 

93,9 

Milch
zucker 

5,02 
9,3 

1,84 

19,8 

Die Menge des Mageninhaltes, der iiberdies zum Teil durch Ver
dauungssekret gebildet wird, betragt 28 0/0 der eingefUhrten Milchmenge. 
Von dem eingefUhrten Milchzucker enthalt der Magen noch 1,84 g oder 
9,8 0 / 0 , wahrend noch 83,3 0J0 des Stickstoffs und 93,9 Ofo des Fettes 
im Magen wiedergefunden werden. Der Befund stimmt mit dem an 
der Fistel gewonnenen gut iiberein; entsprechend den kleinsten Ausfuhr
werten fUr Fett ist der Magenriickstand daran am reichsten. Der groBeren 
N-Ausfuhr geht eine etwas kleinere Magenrestmenge parallel. 

Ein prinzipiell gleiches Resultat ergab ein Versuch an dem oben 
erwahnten Magenfistelknaben. Das Prinzip kommt in den Zahlen aller
dings weniger pragnant zum Ausdruck; jedoch ist zu beriicksichtigen, 
daB der in weiter Ausdehnung der vorderen Bauchwand adharente 
Magen des Knaben kaum iiber normale Motilitat verfiigte. Ferner ent~ 
spricht die Entleerung des Restes nach 1 Stunde bei einer voraussicht
lichen Gesamtdauer von 2 Stunden einem spateren Verdauungsstadium 
als im obigen Versuch. 

Tabelle 5. 

Getrunken ..•........... 
Wiedergefunden . • • . . . . . . . . . 
0/0 des Eingefiihrten im Wiedergefundenen 

Volumen 

250,0 
51,6 
20,6 

Zucker 

11,72 
1,88 

16,0 

Fett 

6,75 
3,65 

53,9 

Die Beobachtung, daB nicht zu allen Zeiten gleiche Volumina den 
Magen verlassen, hat schon Ballin2 ) gemacht. Durch Ausheberungen 
beirn verdauenden Saugling fand er, daB die ausgetriebenen Mengen 
von der ersten Stunde an dauernd abnehmen. Er vermutete auch einen 
rascheren Ubergang des Milchserums bei gleichzeitiger Anreicherung des 
Riickstands an ungelosten Bestandteilen. Nachweisen konnte er eine 
solche jedoch nur bei Milchverdiinnungen, wahrend .er bei Vollmilch 
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vielmehr eine Verdiinnung fand. Es ist wohl hauptsachlich durch die 
Fehlerquellen der Methodik zu erklaren, daB Ballin zu den meinigen 
entgegengesetzten Ergebnissen kam. Er kam zu dem SchluB, daB nicht 
etwa in der ersten Verdauungsphase bloB Wasser und geloste StotIe 
den Magen verlassen, da er die fiir diesen Fall vorausgesetzte starke 
N-Zunahme nicht fand. DaB dieselbe fehlte, ist nur zum Teil dadurch 
erklarlich, daB Ballin die das ausgeheberte Volumen stark beeinflussende 
auBerordentlich groBe Magensaftmenge nicht beriicksichtigte; vielmehr 
unterliegt es fUr mich keinem Zweifel, daB es ihm, wie jedem anderen 
haufig nicht gelang, den Magen quantitativ leer zu hebern. Raudnitz 17 ) 

hat die diskutierte Frage ebenfalls in interessanten Versuchen gestreift, 
deren Ziel war, die Entleerungsgeschwindigkeit des Magens bei ver
schiedener N ahrung zu vergleichen. Er fand im Magenriickstand von 
mit Fettmilch gefUtterten Katzen, wie aus seiner Tabelle hervorgeht 
(S. 57), regelmaBig einen hoheren Prozentsatz Fett als N in sehr kleinen 
Riickstanden wieder. Doch spricht sich Raudnitz iiber die Deutung 
dieses Nebenbefundes seiner Untersuchungen nicht aus. 

Die Frage des "Sortierungsvermogens" des Magens fiir die 
einzelnen Bestandteile seines Inhaltes ist zurzeit Gegenstand lebhafter 
Kontroversen. London und Poloczowa ll ) haben seine Existenz be
hauptet, Scheunert 19) sie bestritten. Man mag im Ergebnis unserer 
Untersuchungen eine Art Sortierungsvorgang sehen. Streng genommen 
ist der Ausdruck, unter dem wir eine rein physikalisch-mechanische 
Tatigkeit begreifen, nicht richtig. Ein mechanisches Sortierungsvermogen 
scheint der Magen nur insofern zu besitzen, als er grobe Inhaltsteile 
unter Umstanden zuriickzuhalten vermag, um sie, wenn iiberhaupt 
moglich, vor der Weiterbeforderung zu los en , wahrend fliissiger oder 
verfliissigter Mageninhalt stets rasch und zuerst ausgetrieben wird (s. 
z. B. Moritz, Cohnheim 7). So wird sich der Magen auch des los
lichen oder hier loslich gewordenen Kohlehydrates relativ rasch ent
ledigen. Ein aktives mechanisches Ausrangieren und Abschieben 
magen-unverdaulicher InhaltsbestandteiIe ist dagegen nach aHem, 
was wir zurzeit iiber die Magenbewegung wissen, vollstandig ausge
schlossen, da eine Durchmischung (London spricht sogar immer noch 
von "kneten") des Mageninhalts nicht vorkommt. Dbereinstimmend 
mit den zuverlassigsten vorangehenden Untersuchungen beweisen dies 
aufs neue die einwandsfreien Resultate Scheunerts iiber das Ver
halten der Rohfaser in Nahrungsgemengen. Ein iascheres Abgehen 
der magen-Ioslichen Nahrungsbestandteile ist dagegen in gegebenen 
Grenzen sehr wohl moglich und fUr die Bestandteile des Milch
coagulums in obigen Versuchen nachgewiesen. Durchaus zwingende 
Beweise flir die hochgradige Moglichkeit eines solchen Prozesses lassen 
sich an gewissen Fallen aus der menschlichen Pathologie fiihren. 1m 
ausgeheberten Mageninhalt eines Sauglings mit kongenitaler Py
lorusstenose fand ich 26 ) 4 Stunden nach einer Kuhmich- oder Brust
mahlzeit, wo derselbe b3i Gesunden unter allen Umstanden leer ge
funden wird, folgendes: 
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Tabelle 6. 

I Getrunken 

I Milehmenge I F~:t 
160 Fr. M. 
150 " " 
130 " " 
100 K. M. 
100 " " 

3,3 
2,9 

Menge 
cern 

91 
94 

115 
81 

104 

Wiedergefunden 

Fett 
g 

15,6 
29,7 
29,3 
14,1 
27,5 

N 
g 

0,086 
0,122 
0,182 
0,148 
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Rier war der Magen, der sich der N-haltigen Nahrungsbestandteile 
leidlich gut entledigte, imstande, nicht nur die gesamte Fettmenge der 
gereichten Mahlzeit zuriickzuhalten, sondern Fettmengen dem Betrag von 
mehr aIs einer ganzen Tagesration Milch entsprechend, aufzuspeichern. 

Es besteht auch durchaus kein zwingender Grund zu der Annahme, 
daB das raschere Verschwinden der leicht lOslichen Bestandteile lediglich 
auf Rechnung der Resorption fallt. Vielmehr beweisen die Zahlen der 
Tabelle 3, daB der Dbertritt in den Darm nicht, wie Scheunert will, 
mit allen Bestandteilen gleichmaBig stattfindet. 

Die chemisch gelosten Substanzen finden durch einfache physika
lische V organge vor den anderen AbfluB. 1m Fall der Pylorus stenose sind 
sie es eben, die den capillaren Pyloruskanal noch zu passieren vermogen. 

Durch den Trennungsvorgang im Magen verliert die Milch 
rasch den Oharakter als fliissiges Nahrungsmittel. Nach Aus
treibung der Molke bleibt das Gerinnsel aHein zuriick und 
bestimmt fiir den zeitlich groBeren Teil des Verdauungsaktes 
die Qualitat des Mageninhaltes. Die relative Wasserarmut des
selben schon kiirzere Zeit nach Beginn der Verdauung darf demnach 
nicht befremden. Wann immer man nach Ablauf der ersten Verdauungs
stunde den Magen eines mit Milch gefiitterten Tieres erofinet, man 
findet bis gegen das letzte Ende zu stets einen vorwiegend breiigen 
Inhalt. Rebt man den sorgsam abgebundenen Magen heraus und be
trachtet ihn vor dem Auge im durchfallenden Licht, so sieht man den 
fliissig breiigen Inhalt meist mit horizontalem Niveau gegen die nie 
fehlende dariiberstehende Luft, die 1/3 bis 1/2 des Raumes einnimmt, 
abschlieBen. Bewegt man hin und her, so sieht man den Inhalt sich 
schwappend bewegen, so daB man ihn fUr fliissig halten mochte. Allein 
bisweilen zeigt sich bei starkerem Neigen nach der einen Seite eine 
deutIiche Unebenheit in der oberen Begrenzung. Die Form, die das 
Organ beim Hinlegen auf eine Flache annimmt, sowie die Palpation 
iiberzeugen weiterhin, daB man keinen diinnfliissigen Inhalt vor sic~ 
hat. Erofinet man, so findet man je nach Versuchstier und Milchart, 
den Inhalt etwas verschieden. Bei Runden und Katzen bildet die 
Kuhmilch meist recht groBe, derbe, zusammenhangende Gerinnsel, die die 
Konsistenz von weichem Kase haben, hiiufig schneidbar sind und bis
weilen einen eigentlichen AusguB des Fundusteiles bilden. Oft zerfiillt 
der Inhalt in mehrere kleinere, einander angelagerte KIumpen. Der 
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Kern der Gerinnsel ist am festesten, nach auBen nimmt die Konsistenz 
ganz allmahlich ab und geht unmerklich in die umgebende Fliissigkeit 
iiber. Leert man den Inhalt in ein flaches GefaB, so bildet sich eine 
Insel aus weichem Brei, aus dem die groberen Brocken aufragen, wah
rend das Ganze von einer maBigen Menge diinner, nur schwach ge
triibter Fliissigkeit umgeben wird. Etwas weicher, plastischer, gallert
ahnlicher ist der Mageninhalt bei jungen Katzen und Hunden, die an 
den Muttertieren gesaugt wurden. A.hnlich, aber noch weniger zah und 
derb, ist der Magenriickstand nach FrauenmilchfUtterung bei Katzen; 
jedoch litBt sich auch bei diesem Gerinnsel die zusammenhiingende Haupt
masse durch vorsichtiges Schwenken in Wasser nicht gerade leicht zer
teilen. Meist findet man hier einen erheblich groBeren Teil des Inhalts 
in Losung iibergegangen als sonst. 

All das weist deutlich darauf hin, daB nach Austreibung der Milch
molke der Magenrest sich mechanisch nicht anders verhalt, als dies fUr 
breiige und feste Nahrung von Ellen berger und seinen Schiilern ge
zeigt und von G r ii t z n e r bestatigt nnd weiter ausgefiihrt wurde; d. h. 
daB eine Durchschiittelung und Durchmischung des Inhaltes nicht statt
findet. Fiir die ziemlich festen Riickstande der Kuhmilch ist dies von 
vornherein klar, fUr die weicheren der Muttermilcharten sehr wahr
scheinlich. Denn es bedarf offenbar bei der nachgiebigen I.agerung und 
Suspendierung des Magens und der relativen motorischen Ruhe im 
Fundusteil gar nicht besonders festen Inhaltes, damit die riiumliche 
Anordnung erhalten bleibt. Scheunert und Grimmer 20 ) fanden bei 
Pferden, Sick 22 ) beim Menschen auch einen diinnbreiigen Inhalt durch
aus ungemischt. Auf Gefrierschnitten durch den gefUllten Magen liiBt 
sich die Annahme auch fUr den milchgefiillten Magen leicht beweisen. 
Verfiittert man verschieden gefarbte Milchportionen an ein Tier in Zeit
abschnitten, die so gewahlt werden, daB die Molke der vorausgegangenen 
Portion bereits den Magen verlassen hat, so sieht man auf dem Schnitt 
(Taf. I, Abb. 5 u. 6) die verschiedenen Mahlzeiten nebeneinander ange
ordnet und nur an der Peripherie oder da, wo noch nicht entfernte kleine 
Molkeanteile oder gebildetes Verdauungsprodukt sich mischen konnten, inc 
einander verworfen. Die relative Weichheit der Inhaltsmassen kommt dabei 
durch das Ineinandergreifen und Sichumfassen einzelner Inhaltsteile, 
sowie durch die Abdrangung verschieden gefarbter Inseln zum Ausdruck. 

Auch die chemischen V organge spielen sich raumlich nicht anders 
ab, als bei breiig gereichter oder fester Nahrung; d. h. der peptische 
VerdauungsprozeB vollzieht sich keineswegs am gesamten Inhalt gleich. 
maBig, sondern er spielt sich an der Peripherie in der Nachbarschaft 
der sezernierenden Schleimhaut ab und dringt von hier aus langsam in 
die Tiefe vor; in gleichem MaBe wird das auBen abgeschmolzene ver
fliissigte Produkt durch die seichten, langsam pyloruswarts wan· 
dernden, peristaltischen Wellen des Fundusteils dem Antrum, der Pars 
motorica zugeschoben und portionenweise ausgespritzt. Fiittert man 
Ratten oder Katzen mit durch Lackmus stark blau gefarbte Milch, so 
erhiilt man die typischen Bilder 1-4, Taf. I. Der Magen hat sich 
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um seinen Inhalt ziemlich dicht zusammengezogen. Der Magenwand 
benachbart, fehlt niemals eine hellrot gefarbte, durchscheinend helle, 
schmale oder breitere Schicht, die beirn Auftauen des Blockes als diinne, 
leicht triibe, stark saure Fliissigkeit abschmilzt. Sie besteht aus dem 
momentan vorhandenen groBeren oder kleineren Vorrat von fertig ge
bildetem, durch Magensaft verdiinntem Verdauungsprodukt. Dasselbe 
findet sich in groBerer Menge gegen den Pylorusteil des Magens hin 
und an der groBen Kurvatur. Nach dem Magenausgang wird die Rot
farbung am starksten. Von dieser roten Schicht umrahmt, sieht man, 
oft sehr scharf abgegrenzt, bisweilen mit Ubergangen durch abbrockelnde 
Teile, das Milchgerinnsel. An seiner Peripherie hat es begierig die Saure 
an sich gerissen und seine blaue Farbe in rot verwandelt, das an In
tensitat abnehmend mehr oder weniger weit in die Tiefe reicht. Der 
Kern dagegen ist blaulich oder neutralviolett gefarbt. Hier ist Saure 
noch nicht hingedrungen. - Ahnlich verhii.lt sich auch die Frauenmilch 
im Magen von Katzen; nur scheint hier die Verfliissigung rascher vor
zuschreiten, so daB man groBere Mengen geloster Produkte im Magen 
findet, auf denen der Rest des Gerinnsels schwimmt (Abb.4). 

Es ware interessant zu wissen, wie weit ein solches Verhalten auf 
die - von manchen wahrscheinlich in ihrer Bedeutung iiberschatzte -
antiseptische Wirkung der HOI von EinfluB ist. Es mag dahingestellt 
bleiben, ob der relativ kurze, innige Kontakt mit der HOI geniigt, auch 
die resistenteren Milchkeime zu beeinflussen. Keinesfalls darf man sich 
vorstellen, daB die Vermehrung und die Wirksamkeit der Milchflora auf 
den Mageninhalt schon bald nach der Einfuhr in den Magen gehemmt 
wird. Verfiittert man an Katzen 80-120 g mit Lackmus gefarbter 
Kuhmilch und laBt nach P/2 Stunden in Abstanden von 1/2 bis 1 Stunde 
kleinere Quanta nachfolgen, so kann man den Gerinnungskern des 
ersten Quantums fast beliebig lange im Magen zuriickhalten. Durch 
die nachfolgenden Portionen wird er ~fast stets ganz oder groBtenteils 
von der Magenwand abgedrangt und der Salzsaurewirkung entzogen. 
(Abb.7, Taf. I.) Man findet auf dem Gefrierschnitt den am Rande starker 
rot verfarbten Milchrest von ungefarbter Milch rings umgeben. Stellt 
man - wie dies Krayer in unserem Laboratorium getan hat - an 
der zu verfiitternden Milch eine Bakterienzahlung an und entnimmt 
unter aseptischen Kautelen aus dem erhaltenen Kern des gefrorenen 
Blockes ein gemessenes Quantum zu demselben Zweck, so ergibt sich, 
daB der Bakteriengehalt der erstgetrunkenen Milch wahrend einer 7-10-
stiindigen Verweildauer im Magen ungefahr im selben MaBe anwachst 
wie der einer im Brutschrank aufbewahrten Parallelprobe. In 2 Versuchen 
fand Krayer z. B.: 

Versuch 1. 
Frische Milch 
Magenkern na.ch 91 / 2 stiindigem Verweilen 
Frische Milch 
Dieselbe na.ch 91/ 2 stiindigem Verweilen im 

lO 000 Keime im ccm 
16500000 " in 1 g 

14-30000 im ccm 

Brutschrank 12-15000000 in 1 g 
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Versuch 2. 

Frische Milch . 50-100000 
" 

imccm 
Dieselbe nach 9stiindigem Stehen im Brut-

schrank . 11 050000-16 400000 
" 

imccm 
9 Stunden alter Magenkern derselben 

Milch . 9 600 000-12 600 000 in 1 g 
NachgefUtterte ungefarbte Milch (den Kern 

umgebend) 2320000-2800 000 
" 

in 1 g 

Es ist denkbar und klinisch alsdann nicht unwichtig, daB durch 
ein unzweckmaBiges Ernahrungsregime ahnliche N ahrungsretentionen beim 
Kinde vorkommen und pathogenetisch wirken konnen. Die chemische 
Untersuchung solcher ausgeschnittener Kerne ergab ziemlich hohe Mengen 
fliichtiger Fettsauren; Faulnisprodukte waren nicht nachweisbar.*) 

Die angefUhrten Resultate gelten zunachst fUr unverdiinnte rohe 
Milch. Systematische Versuche mit gekochter und verdiinnter 
Milch wurden bisher nicht ausgefiihrt. DaB der Mageninhalt nach 
Verabfolgung verdiinnter Milch sehr bald schon die gleiche Konzentration 
besitzt, wie bei unverdiinnter, konnte schon Ballin2) beim Kinde 
trotz seiner hierfiir eher ungiinstigen Methodik zeigen. Die Labgerinnung 
wird in vitro durch Verdiinnung mit Wasser verlangsamt, durch Schleim
zusatz (bei sterilisierter Milch) eher beschleunigt (Smeliansky 23). Die 
Qualitat des Gerinnsels ist im ersten Falle dem der Vollmilch ziemlich 
ahnlich, im zweiten ist das Gerinnsel lockerer. Erhitzen verzogert die 
Gerinnung, je liinger und starker die Wirkung war, desto mehr. Nach 
einzelnen tierexperimentellen Versuchen ist es mir wahrscheinlich, daB 
kurz aufgekochte Milch sich im lebenden Organism us nicht wesentlich 
anders als rohe verhalt (Abb. 3, Taf. I). 

Es ware auBerst wertvoll zu wissen, wie weit alle diese Dinge bei 
den Vorgangen im menschlichen Verdauungsapparat ihr Analogon 
finden. Die vorliegenden Tatsachen gestatten jedoch nicht, iiber eine 
gewisse Wahrscheinlichkeit hinauszukommen. Zunachst liegen die 
Voraussetzungen ziemlich gleich. Die Kuh- und Ziegenmilch diirften 
fUr Mensch, Hund und Katze eine in gleichem Sinne unphysiologische 
Ernahrung darstellen. Die sekretorischen Verhaltnisse des Magens sind 
hier und dort fast gleich. Mensch und Hund liefern in vitro stark 
wirksames Labferment und produzieren (nach BickeP) Magensaft von 
annahernd gleicher Aciditat. Was die motorischen Verhaltnisse anbelangt, 
so finden sich auch hier nach allen neueren Untersuchungen parallele 
Verhaltnisse (s. z.B. Poym16). Im Fundus und Corpus des Magens, wodie 
uns zunachst interessierenden Vorgange sich abspielen, herrscht relative 
motorische Ruhe. Dies ergibt sich aus der Beobachtung im Rontgen
licht und am Magen des laparotomierten Menschen ' in 'Dbereinstimmung 
mit der an Mensch und Tier bestatigten Tatsache, daB selbst ziemlich 
diinnfliissiger Inhalt ungemischt oder sogar 'entmischt wiedergefunden 

*) Nicht publizierte Versuche, 



Uber die Verdauung der Milch im Magen. 509 

wird. Uber den Magenkorper ziehen in schleichend langsamem Tempo 
ganz seichte peristaltische Wellen pyloruswarts, die erst in der Gegend 
des Antrums, der Pars motorica des Magens tief eingreifen und zu eigent
lichen Abschniirungen fiihren. Nach Cannon 5) wandert z. B. bei der 
Katze eine peristaltische Welle in 20 Sekunden von der Magen
mitte bis zum Pylorus. Das stark vergroBerte Spiegelbild dieser 
Bewegungen ist in der pathologisch verstarkten Peristaltik bei der 
Pylorusstenose allgemein bekannt. Selbst in dieser Form ist eine dureh
schiittelnde, riihrende, mischende Wirkung auf den Inhalt nicht wohl 
vorstellbar; viel weniger noch unter normalen Bedingungen. Eine Reihe 
von einzelnen Tatsachen macht ein dem Tierversuch ahnliches Verhalten 
des Inhalts beim Menschen wahrscheinlich: im Leichenmagen findet man 
haufig neben mehr oder weniger Fliissigkeit grobe, groBe Gerinnsel
brocken. Das Erbrochene ist langere Zeit nach dem Trinken oft auf
fallend dickbreiig und wasserarm. In beiden Fallen ist jedoch der 
VerdauungsprozeB pathologisch beeintrachtigt. Auf dem Rontgenschirm 
fand ich bisweilen das horizontale Niveau des Inhalts beim Bewegen 
des Kindes verandert. Mit der Schlundsonde erhalt man stets als erst·es 
einen SchuB diinner Fliissig~eit, der dickere geronnene Massen nach
folgen. Durch Vor- und Riickwartsschieben und Drehen der Sonde, so
wie durch manuellen Druck auf den Leib lassen sich diese dicken Teile 
fast in jedem Fall stark vermehren. Weiter ist an die Tatsache zu 
erinnern, daB es ofter nach langem Spiilen des Magens bis zu klar ab
flieBendem Wasser nicht gelingt, den Magen von Milchgerinnseln zu 
befreien, was nur bei groberer Beschaffenheit derselben denkbar ist. 
W ohlmann 29) fand auch beim gesunden Brustkind im Ausgeheberten 
I-P/2 Stunden nach der Mahlzeit "groBe Milchcoagula". Endlich 
verweise ich auf die Befunde Ballins und die meinen beim Magen
fistelkind, die beide sicher beweisen, daB prinzipiell der Verlauf der 
Magenverdauung der Milch bei Tier und Mensch derselbe ist; wie weit 
graduelle Differenzen bestehen, wie weit solche insbesondere durch die 
allgemein iiblichen Zubereitungsformen der Kindernahrung bedingt sind, 
ist zurzeit noch eine offene Frage. 

Behalt man die angefiihrten Vorgange im Auge, so wird man in 
Ihnen die Erklarung fiir manche klinische und klinisch experimentelle 
Befunde finden. Sie erklaren die Inkonstanz der Resultate in bezug auf 
Sauregehalt und Menge der EiweiBspaltungsprodukte usw., der man bei 
Schlundsondenaushebungen immer wieder begegnet. Da die komplette 
Entleerung nur ausnahmsweise gelingt, die bei Probeentnahmen still
sehweigend vorausgesetzte gleichmaBige Inhaltsmischung aber nicht 
existiert, miissen die Werte von allen moglichen Zufalligkeiten beherrscht 
werden. Selbstverstandlich ist es auch falsch, aus der Tatsache, daB 
auch gegen das . Ende der Verdauung der Magen noeh ungeloste Ge
rinnsel enthalt, zu schlieBen, daB er sie nicht zu losen vermag; vielmehr 
vollzieht sieh eben der VerdauungsprozeB nieht am gesamten Inhalt 
gleichzeitig. Aus demselben Grunde findet man Pepton im verdauen
den Magen schon zu einer Zeit, wo die HCl-Produktion noeh nieht ein-
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mal hinreicht, die Alkaleszenz der Milch zu iiberwinden, es ware nng, 
daraus zu schlieBen, daB das Pepton anders als durch Pepsinsalzsaure
wirkung entstehen miisse (Toch 28). 

3. Zur Frage der physiologischen Bedeutung der 
Labwirkung. 

Der ganze Vorgang der Milchverdauung wird nach alledem durch 
die Labwirkung und die dadurch ermoglichte Scheidung von Molke und 
Kase eingreifend beeinfluBt; durch sie werden fiir die Verarbeitung der 
die peptische Verdauung erfordernden Nahrungsbestandteile eines diinn
fliissigen Nahrungsmittels ahnliche Bedingungen geschaffen, wie wir sie 
fiir die Verdauung anderer EiweiBsubstanzen als feste Regel kennen ge
lernt haben. Das Wesentliche des Vorgangs steht in Analogie zu der 
Beobachtung, die man macht, wenn man einen Duodenalfistelhund 
wahrend einer Fleischmahlzeit Wasser saufen laBt. Dasselbe mischt 
sich nicht mit dem Inhalt, sondern der Magen entledigt sich sofort 
und rasch moglichst der unwillkommenen Fliissigkeitsmengen, um die 
vorherige Inhaltskonzentration wieder he,rzustellen. Bis das Wasser 
entleert ist, sistiert die Entleerung von EiweiBverdauungsprodukten; es 
erscheint nach AbfluB der ersten Schiisse nicht einmal mehr mit deut
lich saurer Reaktion. Die groBere Konzentration und die Nichtdurch
mischung des zu verarbeitenden Inhalts ist von einleuchtender Zweck
maf3igkeit. Ratte der Magen die ungeronnene Milch zu verdauen, so 
wiirden ganz erhebliche Zeiten vergehen, bis der durch die N ahrung 
enorm verdiinnte Magensaft nennenswert peptisch wirken konnte. So 
aber kommen die wirksamen Substanzen nacheinander unverdiinnt mit 
kleinen Fraktionen des Speisebreies in Beriihrung und konnen maximal 
auf sie wirken. Um so einleuchtender erscheint deshaIb auch Paw-
10wsU ) Beobachtung, daB die Sekretionskurve des Magensaftes auf 
Milch erst in der zweiten Verdauungsstunde ihr Maximum erreicht. 
Erst zu dieser Zeit sind die Bedingungen fiir seine Wirkung die denk
bar vorteilhaftesten. 

Die biologische Bedeutung der Labwirkung hat zahlreiche Autoren 
intensiv beschaftigt. Es erschien. zunachst unverstandlich, weshalb der 
Organismus eine in loslicher Form gereichte N ahrung zunachst in grobe 
unlosliche Partikel verwandelt, um sie dann miihsam von neuem zu 
losen. Man hat den Gerinnungsvorgang als nebensachlich und akziden
tell betrachten wollen und das Wesen der Labwirkung in einer chemi
schen Umwandlung des l\IilcheiweiBes, der Plasteinbildung erblicken 
wollen. Neuere Untersuchungen haben diese Ansicht so sehr unter
graben, daB sie zurzeit nur noch schlecht gestiitzt erscheint, und so 
ist es beim friiheren Stand der Answhten geblieben, namlich dem, daB 
die Mehrzahl der Autoren auf eine Deutung des Phanomens verzichtet. 
Zum Beispiel sagt Bunge 4 ): "Uber die physiologische Bedeutung der 
Labgerinnung ist nichts bekannt". Abderhalden 1 ) nennt die Lab
gerinnung der Milch einen "auffallenden, in seiner Bedeutung noch nicht 
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aufgeklarten Vorgang". Cohnheim 6 ) spricht von der biologischen Un
verstandlichkeit der Labwirkung. 

Einen merkwiirdigen Weg ist die Padiatrie gegangen. Seit J ahr
zehnten fiihrt sie mit allen Mitteln den Kampf gegen das Labferment 
des Sauglingsmagens, dessen einzige Funktion zahlreiche Autoren in 
einer Schadigung des Verdauungsaktes zu erblicken scheinen; nach 
ihnen kame der Saugling am besten ohne Labferment auf die Welt. 
Jahrelang war die Verhinderung der physiologischen Labwirkungder 
Inbegriff alier Sauglingsdiatetik. Seit die Lehre yom schwer verdau
lichen Kuhcasein gefallen ist, ist ein Hauptargument dieses Vorgehens 
illusorisch geworden. Die letzten theoretischen Stiitzen sind nun auch 
hinfallig. Wir haben gar keinen Grund, die V orstellung, es konnte die 
Kuhmilch im Magen so gerinnen wie im Glase, "beinahe erschreckend" 
(Scydlowski 21) zu finden. Richtiger ware es wohl, die ZweckmaBig
keit eines physiologischen V organges, an der zu zweifeln wir keine Ve1'
anlassung haben, zu verstehen zu suchen. 

lch glaube, daB man berechtigt ist, in dem dargestellten Verhalten, 
das uns den ganzen Vorgang der Milchverdauung im Magen erst ver
standlich macht, die physiologische Bedeutung der Labwirkung zu er
blicken. 

4. Resorption im Magen. 

Zu der Frage der Magenresorption vermogen die Beobachtungen 
am Fistelhund ebenfalls einen kleinen Beitrag zu liefern. 

Die beiden mit Einspritzungen kombinierten Versuche ergaben fUr 
N folgende Resultate: 

Tabelle 7. 

Versuch Volum N Fett 

{ Gefiittert 
: I 

300 1,688 
I 

9,3 
I Wiedergefunden 368 1,373 9,2 

Bilanz • 'l---±~ -0.315 -0,1 

{ Gefiittert . . . . 250 1,51 10,2 
II I Wiedergefunden I 612 1,53 9,6 

Bilanz ..... : I +362 +0,02 -0,6 

1m Verhalten der Fettwerte besitzen wir zunachst einen sehr brauch
baren MaBstab fUr die quantitative Zulanglichkeit der Methodik. Da 
eine nennenswerte Resorption im Magen nicht stattfindet, die Fett
verdauung auBerst gering ist, so beweist ein annahernd quantitatives 
Wiedererscheinen des N ahrungsfettes; daB Verluste an der Kaniile vor
bei nach dem Darm nicht stattgefunden haben. Die Differenz von 
0,6 g im Versuch II liegt bei der umstandlichen Bearbeitung dieses 
Versuches innerhalb der Fehlerquellen. Damit mochte ich den Einwand 
Londons gegen meine Versuche (das zu enge Lumen der verwendeten 
Kaniile verursachte Verluste in den Darm) widerlegen. Auf seine 
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weiteren Erorterungen einzugehen, eriibrigt sich nach der unwidersprochen 
gebliebenen Kritik Salaskins B). 1m Falle I liegt die Tatsache der 
Resorption als solcher klar; die Zahl 0,316 ist natiirlich etwas zu klein. 
Nicht ohne weiteres liiBt sich die Resorption im Falle 2 nachweisen. 
Rier sind dem Produkt nicht weniger als 362 g Verdauungssekrete bei
gemengt. Mag man fUr den N -Gehalt der Sekrete auch die iiuBersten 
Minimalzahlen einsetzen, so restiert noch immer ein erhebliches N-Defizit, 
das auf Resorption im Magen bezogen werden muB. 

5. Die Mengen der Verdauungssekrete. 

Endlich liefern die Zahlen unserer Versuche noch einige Beitriige 
zur Kenntnis der Sekretmengen, die die Verdauungsdriisen bei der 
Milchverdauung liefern. Exakte, fiir ungestorte physiologische Verhiilt
nisse geltende Zahlen iiber diese praktisch gewiB bedeutsame Frage 
besitzen wir noch kaum. 

Wie wir auch die Versuchsbedingungen stellen, so bleiben sie wohl 
selten ohne EinfluB auf die hierfiir erhaltenen Zahlen und man ist, 
wenn man sich auf spekulative Wahrscheinlichkeitsrechnungen nicht 
einlassen will, bis auf weiteres darauf angewiesen, sich aus moglichst 
vielen, unter verschiedenen Bedingungen gewonnenen Zahlen eine un
gefiihre V orstellung zu bilden. 

Die Speichelmenge konnte fiir den Menschen in einem Fall mit 
5 cern auf 100 g Milch angegeben werden. Sie mag bei dem lang
samer trinkenden Runde groBer sein. 

Die Magensaftme)1gen miissen in der Norm sehr erhebliche sein. 
Moritz erhielt beim Fistelhund auf 350 g Milch in 3Stunden 478 g 
Entleertes. Andere Zahlen fiir die Sekretion auf Milch sind mir nicht 
bekannt. Ich fand bei einfachem ungehinderten AusflieBenlassen aus 
der Fistel: 

Tabelle 8. 

Versuch Milchmenge Zeit Produkt Sekrete 

1 300 ccm 45 Min. 368 g 68 g 
2 300 60 

" 440 " 140 .. 
3 250, " 1'/4 Std. 350" ' 100 " 
4 250 13/4 " 360 " 110 " 

Die Verweilzeit im Magen ist auf die Menge des Entleerten von 
groBtem EinfluB. Dberlegt man, daB die normale Verweilzeit fUr die 
verwendeten Milchmengen je nach ihrer Zusammensetzung (s. unten) 
zwei- bis viermal so groB ist, und beriicksichtigt, daB die Sekretions
kurve fUr Magensaft bei Milchnahrung erst in der zweiten oder dritten 
Stunde das Maximum erreicht, urn dann langsam abzusinken, so wird 
man die Menge des Magensaftes nahezu der der verfiitterten Milch 
gleich schiitzen diirfen. Die kombinierten Versuche zeigen, daB dies 
kaum zu hoch gegriffen ist: 



Versueh 

a 
b 

Uber die Verdauung der ::\>lilch im Magen. 

Milehmenge 

300 cem 
250 " 

Tabelle 9. 

Zeit Produkt 

579 g 
612 g 

Sekrete 

279 g 
362 g 
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Beide Versuehe sind gegeniiber der Norm abgekiirzt. Es darf aber 
nieht die gesamte Sekretmenge auf Magensaft (und Speiehel) bezogen 
werden. Bei den Versuehen der ersten Reihe (Tab. 8) maeht man da
mit keinen groBen Fehler. Wo kein Verdauungsprodukt den Darm be
tritt, ist die Absonderung von Pankreassaft und Galle nieht erheblieh. 
Beide misehen sich gelegentlieh tropfenweise bei, so daB das Produkt 
immer gelblieh gefarbt ist. Anders in den Versuehen unter Tabelle 9 
mit Einspritzungen ins Duodenum. Die Einspritzungen bewirken nicht 
nur den PylorusschluB, sondern in deutliehster Weise aueh die reflek
torisehe Erregung der Pankreas- und Gallensekretion. Dnd zwar ist 
dies fUr die Galle in viel hOherem MaBe der Fall als beispielsweise bei 
der Verdauung von fettfreiem Fleisch. N ach eingetretenem Pylorus
schluB siehtman nach 1-2 Minuten farblos und klar alkalis chen 
Bauchspeichel abtropfen; bald darauf erfolgt in 2-3 Giissen die Ent
leerung ganz erheblicher Gallenmengen, die bisweilen geradezu unter 
Druck hervorsprudeln. 1m Versuch b wurde zeitweilig versucht, 
solche groBeren reinen Gallenschiisse an der Fistel abzufangen. Immer
hin muB ein groBeres Quantum Galle in Rechnung gestellt werden, das 
abzusehatzen nicht moglich ist. Interessant genug sind die Zahlen fUr 
die Gesamtmenge auch so noch, denn nach gleichem MaBstabe wiirde 
z. B. ein Saugling zu Ende des ersten Lebensjahres zur Verdauung des 
Tagesquantums von 1 1 Milch P/2 1 Verdauungssekrete sezernieren und 
wieder rUekresorbieren; das hieBe also seine gesamte Blutfliissigkeit 
zweimal den Kreislauf durch 'den Darm maehen lassen. 

6. Dauer der Magenverdauung. 

Von weiteren, die Magenverdauung betreffenden Fragen ist die 
nach der Dauer der Magenverdauung in mehrfacher Rinsicht von be
sonderem Interesse. Zunachst iiberraseht nach den Erfahrungen beim 
Menschen die lange Dauer der Milehverdauung beim Runde. Die Ver
dauungszeit mag beim Fistelhunde gegen die Norm verlangert sein; im 
allgemeinen dauert sie bei 200 g Milch 4 bis 5 Stunden. Aber es inter
essieren uns hier weniger die absoluten Werte, als vielmehr ihre Be
einflussung durch verschiedene Faktoren. In Gemeinsehaft mit R. Bogen 
habe ieh eine groBe Anzahl Versuche in der Riehtung dieser Fragen 
angestellt. 27 ) Sie sind zum Teil von vorwiegend klinischem Interesse 
und sollen hier nur in kurzem Auszuge referiert werden. 

Methodik: a) Versuehe am Rund. Duodenalfistelhunde erhalten 
die Versuehsnahrung und werden gegen das voraussiehtliehe Ende der 
Magenentleerung im Gestell aufgestellt. In Pausen von je 15 Minuten 

Ergebnisse I. 33 
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wird die Fistel geofinet, und wenn schuBweise saure Entleerungen noch 

516 Ludwig Tobler: tJber die Verdaul1ng der Milch 1m Magen. 

Vom Gelosten waren: 

durch Phosphorwolframsaure ausfallbar 0,080 g = 73,7 0/ 0 , 

" "nicht" 0,029 g = 26,3 0/ 0 • 

8. Zum: Verhalten der Milch im Darm. 

:Einige Beobachtungen iiber das Verhalten der Milch im Darme 
mogen hier angefiigt werden. Bei wahrend der Milchverdauung getoteten 
Katzen und Hunden :tindet man zunachst den ganzen Diinndarm relativ 
wenig' gefiillt. Ais weitere . Bestatigung des Friihergesagten :tindet man 
in der oberen Darmhalfte fast niemals makroskopisch erkennbare Reste 
von Milchgerinnseln. Das Duodenum enthalt nur kleine, zu reichlichen 
Benetzung eben ausreichende Mengen diinner, homogener, stark saurer 
Fliissigkeit. Die saure Reaktion gegen Lackmus erstreckt sich allmahlich 
abnehmend bis iiber die Mitte der Diinndarmlange. Nach Matthes 
und Marquardsen konnte dieselbe durch Kohlensaure bedingt sein 
undware alsdann der tryptischen Verdauung und Fettemulgierung nicht 
hinderlich. 1m weiteren Verlauf des Diinndarms ist der Inhalt durch 
Galle stark gelb verfarbt. Noch weiter unten (Ileum) werden die Fl~ssig
keitsansammlungen etwas groBer, so daB sie leicht ausgieBbar sind. Je 
mehr man sich dem Dickdarm nahert, um so mehr beginnen gelblich
braunliche, dem Milchkot ahnliche, aber ganz feine, weiche Gerinnsel 
aufzutreten. Hinter der Ileococalklappe ist das Bild plotzlich ver
andert: der Dickdarm ist mit braungelben, "stiinkenden, dickbreiigen 
Fii.cesmengen angefiiIlt. Es hat den Anschein, als ob bei Milchnahrung 
die Facesbildungen im unteren Teile des Diinndarms durch gewisse 
physikalisch-chemische Vorgange aus vorwiegend diinnfiussigemr gelostem 
Inhalt durch Ausfallung erfolgte. 

Erlii.uterung der Abbildungen auf Tafel I' siehe folgende Seite., 
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indem bei ersteren eine Verzogerung, bei letzteren eine weitere relative 
Beschleunigung eintritt. 

7. Chemische Qualitaten des Magenverdauungsproduktes. 
1m ausgeheberten Mageninhalt gesunder und kranker, natiirlich 

und kiinstlich genahrterSauglinge konnten Toch 28 ) und Langstein 10 ) 

regelmaBig Pepson nachweisen. Dber die quantitative Zusammensetzung 
des Endproduktes der Magenverdauung laBt sich auf diesem Wege 
nichts eruieren. 

Wir haben oben gesehen, daB im Tierversuch bei normalem Ent
leerungsrhythmus die iiberwiegende Menge des Milchcaseins in geloster 
Form den Darm betritt. Urn sich exaktere Zahlenwerte fiir den Ab
baugrad der EiweiBkorper zu verschaffen, gab es zwei Moglichkeiten. 
Zunachst die Methodik, nach welcher ich friiher die EiweiBverdauung bei 
Fleisch untersuchte. Wegen ihrer Umstandlichkeit und fUr die Versuchs
tiere langen Dauer wurde davon Abstand genommen. Untersucht wurde 
dagegen in einem Falle das durch die offene Duodenalfistel nach Gabe von 
300 g Milch unbeeinfluBt ablaufende Verdauungsprodukt. 

Tabelle 

Menge 
g 

Verfiittert • . . 300 
Wiedergefunden 368 

davon war gelOst 
ungelOst 

11. 

Fett 
g 

9,3 
9,2 

im GelOsten Albumosen 
durch Phosphorwolframsaure 

ausfallbar (Peptide) 

nicht EiweiB N 

N 
g 

1,688 
1,373 

1,120 g 
0,253 " 
0,414 " 

1,080 " 

0,040 " 

Auf andere Weise hat Bogen *) die Frage zu losen versucht. Er 
entnahm bei einem Fistelhunde wahrend der ganzen Verdauungszeit in 
viertelstiindlichen Pausen Proben von je drei aufeinander folgenden 
Schiissen. Auf diese Weise wird die Verdauungszeit nur wenig ab
gekiirzt, und man erhalt, wenn auch nicht vollig richtige, so doch 
Minimalprozentzahlen. Bogen fand Folgendes: 

Verfiittert wurden 200 ccm entrahmte Milch vom N-Gehalt 1,142 g 
(0,571 %); aufgefangen wurden wahrend der 5 stiindigen Verdauungszeit 
Stichproben im Betrage von 49,7 ccm und einem N-Gehalt von 0,155 g. 

Davon waren: 

gelost 
ungelost 

*) Nicht puhlizierter Versuch. 

0,109 g = 70,2%' 
0,046 g = 29,8%' 

33* 
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Vom GelOsten waren: 

durch Phosphorwolframsaure ausfallbar 0,080 g = 73,7 0 / 0 , 

" nicht" 0,029 g = 26,3 0/ 0 , 

8. Zum Verhalten der Milch im Darm. 

Einige Beobachtungen iiber das VerhaIten der Milch im Darme 
mogen hier angefiigt werden. Bei wahrend der Milchverdauung getoteten 
Katzen und Hunden findet man zunachst den ganzen Diinndarm relativ 
wenig gefiillt. Als weitere Bestatigung des Friihergesagten findet man 
in der oberen Darmhalfte fast niemals makroskopisch erkennbare Reste 
von Milchgerinnseln. Das Duodenum enthalt nur kleine, zu reichlichen 
Benetzung eben ausreichende Mengen diinner, homogener, stark saurer 
Fliissigkeit. Die saure Reaktion gegen Lackmus erstreckt sich allmahlich 
abnehmend bis iiber die Mitte der Diinndarmlange. Nach Matthes 
und Marquardsen konnte dieselbe durch Kohlensaure bedingt sein 
und ware aIsdann der tryptischen Verdauung und Fettemulgierung nicht 
hinderlich. 1m weiteren Verlauf des Diinndarms ist der InhaIt durch 
Galle stark gelb verfarbt. Noch weiter unten (Ileum) werden die Fliissig
keitsansammlungen etwas groBer, so daB sie leicht ausgieBbar sind. Je 
mehr man sich dem Dickdarm nahert, um so mehr beginnen gelblich
braunliche, dem Milchkot ahnliche, aber ganz feine, weiche Gerinnsel 
aufzutreten. Hinter der Ileococalklappe ist das Bild plotzlich ver
andert: der Dickdarm ist mit braungelben, stinkenden, dickbreiigen 
Facesmengen angefiilIt. Es hat den Anschein, als ob bei Milchnahrung 
die Facesbildungen im unteren Teile des Diinndarms durch gewisse 
physikalisch-chemische Vorgiinge aus vorwiegend diinnfiiissigem, gelOstem 
1nhalt durch Ausfallung erfolgte. 

Erlauterung der Abbildungen auf Tafel I siehe folgende Seite. 
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ErIauterung der Abbildungen auf Tafel I. 

Die Bilder sind teils nach direkter Skizze am frischen Gefrierschnitt, teils 
nach Photographien angefertigt. Die Darstellung ist moglichst wenig schematiseh. 
Die Farbenkontraste sind da, wo es nicht gelang, stark gefarbte Milch zu'ver· 
fiittern, etwas verstarkt. Versuchstiere' durchweg Katzen. 

Die Magen sind im frischen Zustande meist betrachtlich groBer und ent· 
halten mehr Gas. In der Kalte kontrahieren sie sich stark, die Luft entweieht; 
dadurch konnen Verlagerungen und Verschiebungen von InhaltsteiIen bedingt 
sein. Wir sind nicht imstande, aIle Einzelheiten der Bilder zu deuten. 

A b b. 1. Langs- und Querschnitt (a a'l, 4 Stunden nach Aufnahme von 
100 ecm Kuhmileh mit Laekmus. Fettgehalt 28% , Inhaltsmenge 17 g. Zwei 
groBere Gerinnungskerne. Die weiBlichen Stellen vermutlich Speichelbeimengung. 

A b b. 2. Langs- und Querschnitt (a a'l, 3 Stunden nach 100 cem Kuh
milch mit Lackmus. Fettgehalt 2,9%. Inhaltsmenge 17 g. Einstiilpung eines 
besonders kompakten, rings angesauerten Kerns in das groBe Coagulum; viel Ver
dauungsprodukt. 

Abb. 3. Langsschnitt, 314 Stunden nach 100 ecm Frauenmilch mit Lackmus. 
Fettgehalt 2,20f0. Inhaltsmenge 81 g. 

A b b. 4. Liingsschnitt, 2 Stunden nach 150 cem gekochter Kuhmilch mit 
Lackmus; ziemlich diinner Mageninhalt. 

A b b. 5. Horizontalschnitt (a a'l, nach 1 Stunde. Gefiittert: 70 cem Milch 
mit Lackmus, 40 ccm Milch mit Schokolade, 50 ccm Milch mit Lackmus in Inter
valIen von je 20 Minuten. Fett: 3,40f0. Magenrest 133 g. Die erste Portion 
bildet tiinen zentralen Kern, die zweite zwei getrennte Felder, die ganz von der 
dritten umfaBt sind. 

Abb. 6. Langsschnitt, nach P/4 Stunden getotet .... Hat erhalten: 70 cem 
Lackmusmiloh, nach 20 Min. 40 com Sohokolade, nach 25 Minuten 40 ccm Miloh 
mit Safran. Die erste Portion bildet einen zentralen Kern, der an der Peripherie 
angesiiuert ist, die letzte Portion ist iiberall wandstandig, pyloruswarts die (hell-
gelbe) MoIke, im Fundus die Hauptmenge des Coagulums. ' 

Abb. 7. Querschnitte (a a'l (b b') duroh Corpus und Fundus. Getotet 
nach 5'/2 Stunden. Hat erhalten: 80 oem Lackmusmilch, darui nach 1 Stunde 
30 com weiBe Miloh, dann in je halbstiindlichen Pausen 3 X 20, 5 x 30 oom weiBe 
Milch; zuletzt 39 ccm gelbe Milch. Die erste Portionbildet zentralen Kern, der 
von dem folgenden eingehiillt iet; stellenweise deutliohe Schichtung; die letzte 
Portion rings herum wandstandig. 
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Die Geschichte der Tabestherapie ist typisch fiir die Geschichte 
der Therapie aller chronischen organischen Nervenkrankheiten. Seit der 
Zeit, da Duchenne von Boulogne die Tabes von anderen mit Be
wegungsstorungen einhergehenden chronischen Krankheiten an ihren 
Kardinalsymptomen, der Koordinationsstorung- und der Sensibilitats
storung, im wesentlichan abgegrenzt hat, ist die Anzahl der gegen diese 
Krankheit empfohlenen Mittel un9- Kuren eine stetig wachsende ge
worden, ein untriigliches Zeichen dafiir, daB keines der empfohlenen 
Mittel eine Heilung der Krankheit herbeizufiihren imstande ist. Denn 
der Umfang der Oeschichte der Behandlung einer Krankheit steht im 
umgekehrten Verhaltnis zu der Heilbarkeit derselben. Die Anwendungs
weise des Chinins gegen die Malaria, des Quecksilbers gegen die Lues 
ist in wenigen Satzen zu beschreiben. Meinungsverschiedenheiten in 
bezug auf die Dosierung und Anwendungsweise werden kaum in diesen 
Fallen eines groBen Aufwandes von Griinden und Gegengriinden be
diirfen. Wie ganz anders ist die Sachlage bei denjenigen ehronisehen 
Krankheiten, bei denen die altehrwiirdige Vorstellung von der Identitat 
der Behandlung und Heilung sieh vollstandig verloren hat, so voll
standig, daB dem Lernenden, dem Arzt, das Traurige, ja Entwiirdigende 
dieses Zustandes kaum mehr ins BewuBtsein tritt. 

Ganz besonders sind es die ehronischen organisehen Krankheiten, 
bei denen die Behandlung und die Heilung sozusagen niehts, mitein
ander zu tun haben, und unter ihnen nimmt die Tabes mit ihrer 
wechselnden mannigfaltigen Symptomatologie, die sieh aufalle Organe 
erstrecken kann, mit ihrem langdauernden Verlaufe die erste Stelle 
ein. So umfaBt denn die Therapie derselben eine kaum mehr zu 
zahlende Anzahl von einzelnen Arbeiten, Vorsehlagen, Medikamenten, 
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Kuren, diatetischen MaBregeln usw. als Beweis, daB sie bisher als un
heilbar angesehen werden muB. 

1. 

Selbstverstandlich haben atiologische Gesichtspunkte fiir die Therapie 
die allergroBte Bedeutung. Fiir die Tabes wurde zum erstenmal eine 
ernsthafte, der Kritik standhaltende atiologische Anschauung bekannt, 
als Fournier und nach ihm Er b mit ihrer Autoritat und ihrer groBen 
Erfahrung den Zusammenhang von Tabes und Lues feststellten. Queck
silber und Jod sind seit jener Zeit wohl bei der allergroBten Mehrzahl 
der in Behandlung kommenden Tabeskranken angewandt worden. Erb 
und Fournier bewiesen den Zusammenhang von Tabes und Lues 
durch die in groBen Zahlen gegebene Statistik, ohne daB die inneren 
Beziehungen dieser beiden Erkrankungen klargestellt werden konnten. 

Die Einwendungen gegen dies en Zusammenhang, der einfach so 
formuliert werden kann, daB die meisten der Tabeskranken friiher Lues 
durchgemacht haben, selbst solche Einwendungen die von autoritativer 
Seite auftraten, konnten vor der iiberwaltigenden Macht der Zahlen nicht 
bestehen. Wenn man aus der Tatsache, daB kaum ein Tabeskranker zu 
finden ist, der nicht antiluetisch behandelt worden ware, Schliisse ziehen 
darf, so sind diese Einwendungen wohl ziemlich verstummt. Wahr
scheinlich hat die Statistik in diesem Fane nicht zu viel, sondern zu 
wenig bewiesen. Denn je sorgfaltiger die Anamnese verfolgt und kon
trolliert werden kann, je mehr dieselbe durch eifriges Nachforschen bei 
den Hausarzten} Familienmitgliedern, Krankenanstalten vervollstandigt 
werden kann, urn so rapider steigern sich die Zahlen, welche fiir diesen 
Zusammenhang Zeugnis ablegen. Hierzu kommt noch, daB die atiologische 
Bedeutung von Erkaltungen, starken Strapazen, Unfallen urn so un
bedeutender, ja unwahrscheinlicher wird, je genauer der Verlauf der 
Krankheit erforscht wird. Einwandfreie Beobachtungen in dieser Hin
sicht sind wohl iiberhaupt nicht bekanllt. Eine Anzahl von verdach
tigen Fallen konnte dadurch aufgeklart werden, daB sich herausstellte, 
daB diese Ereignisse nicht als Ursachen fUr dieErkrankung, sondern 
nur fiir das starkere Einsetzen manifester Symptome verantwortlich zu 
machen waren. Diese iiber rund 3000 Falle sich erstreckende Erfahrung, 
von denen einige hundert FaIle mit groBer Miihe im Einzelnen verfolgt wor
den sind, fiihrte uns zu der inneren Dberzeugung, daB es fUr die ech te 
Tabes eine andere Atiologie als 'die luetische nicht gibt. DaB 
sich aber darum der therapeutische Wert von Quecksilber- und Jod
kuren im Lauf der Jahre besonders befestigt hatte, laBt sich nicht be
haupten. Eklatante Erfolge, die sich auch nur annahernd vergleichen 
lieBen mit den Erfolgen dieser Behandlungsweise bei der ordinaren Lues; 
sind nicht vorhanden, und sie werden urn so weniger der Kritik stand
halten, je mehr die Erfahrung Tabesfalle erkennen lehrt, in denen 
spontane, mehr oder minder lange Zeit dauernde Besserungen den 
klassischen Verlauf modifizieren. 
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Es scheint uberdies, als ob fiir die unzweifelhaften und nie be
strittenen luetischen Erkrankungen des Nervensystems: fUr die luetische 
cerebro-spinale Meningitis, fUr die luetische Myelitis usw. der thera
peutische Effekt der antiluetischen Behandlung uberschatzt zu werden 
pfiegt. Denn sehr erhebliche, sogleich eintretende Besserungen oder 
Heilungen sind doch recht seItene Ereignisse, wahrend andererseits bei 
unzweifelhaft luetischen Meningitiden trotz strengster, jahrelang wieder· 
holter antiluetischer Kuren vielfach auch nicht fiir eine kurze Spanne 
Zeit der ungiinstige Verlauf aufgehalten werden konnte. Trotz der wenig 
ermutigenden Erfolge der Quecksilbertherapie wird sich indes wohl 
jeder Arzt unter gewissen Voraussetzungen zu einer solchen entschlieBen 
mussen, weil andere der Kausalindikation gerecht werdende MaBnahmen 
unbekannt sind, und weil mit Dberlegung' und Vorsicht angewandte 
Quecksilberkuren wahrscheinlich keine Gefahren bieten; so wurde an
gesichts eines sich zusehends verschlechternden Falles, bei dem eine der
artige Kur entweder gar nicht oder nur vor vielen Jahren oder in un
zureichendem Mafie angewandt worden ist, die Verordnung einer anti
luetischen Behandlung nicht zu vermeiden sein. Man muBte denn zu 
den fanatischen Leugnern des Zusammenhanges zwischen Tabes und 
Lues gehoren. Naturlich ist bei einer Therapie, deren Wirksarnkeit 
iiberhaupt zweifelhaft ist, auch die Methode der Anwendung, die 
Dosierung, die Dauer der Behandlung usw. schwankend und unent
schieden, und die Methoden der Applikation des Quecksilbers, man 
konnte sagen die Moden, wechseln von Jahr zu Jahr, seitdem die 
klassische Einreibung, sicherlich mehr aus auBeren Grunden, so gut 
wie verlassen ist. 

Eine Entscheidung uber die beste Anwendungsweise ist erschwert, 
weil das Schicksal des in den Organismus eingefiihrten Quecksilbers 
nicht genugend bekannt ist. Eine lZeitlang wurden die unloslichen 
Quecksilbersalze, tief in die Muskulatur eingespritzt, bevorzugt· infolge 
der Vorstellung, daB sie, nur langsam in losliche und resorbierbare 
Verbindungen ubergehend und langer in dem Korper verbleibend, ihre 
Wirksamkeit besser als die loslichen entfalten konnen. So wurde vor 
einem Jahrzehnt in Frankreich, wo die Injektionskur iiberhaupt zuerst 
allgemeine Verbreitung fand, Kalomel und eine Olemulsion von 
metallischem Quecksilber fast ausschlieBlich benutzt. Jetzt ist diese 
Anwendungsweise wohl ziemlich verlassen, mit Recht. Die unkontrollier
bare Anhaufung von Quecksilberdepots und die eintretende gelegentliche 
plotzliche Resorption· groBerer Mengen hatte manchmal lebensgefahrliche 
Vergiftungserscheinungen zur Folge. Als Beispiel sei ein Fall erwahnt, 
bei dem eine wochenlang fortgesetzte Injektion von huile grise schein
bar gut ertragen wurde, als plotzlich auBerst stiirmische gefahrdrohende 
Vergiftungserscheinungen auftraten, welche erst mit . Eroffnung eines 
tief in der Glutealmuskulatur liegenden, mit metallischem Quecksilber 
gefUllten Abscesses nachlieBen. Dberdies scheint die langsame Resorption: 
bzw. Ausscheidung fUr aIle Quecksilbersalze die Regel zu sein. Meist 
findet sich in den ersten Tagen nichts in den Ausscheidungen. 
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Ob die kiirzlich nachgewiesene auBerst langsame, sich iiber viele 
Monate erstreckende Ausscheidung des Quecksilbers nach Aufhoren der 
Kur als Regel zu betrachten ist, steht noch dahin_ Sicher ist es, daB 
es Falle gibt, bei denen einige W ochen nach AufhOren der Behandlung 
.Quecksilber nicht mehr nachweisbar gewesen ist. Man wendet jetzt 
losliche SaIze an, und zwar besonders das salicylsaure oder benzoe
saure etwa in folgender Formel: 

Hydrarg. sallcyl. 1,0 
Ap. destill. 25,0 
Natr. chlor. 1,0 

2-10 Striche einzuspritzen. 

Besonders begeisterte Anhanger, wie Z. B. Leredde, wenden bis 
zu 0,06 dieses Salzes taglich an unter Kontrolle der Nierentatigkeit, 
wegen der Gefahr der Albuminurie. Ein guter Gedanke dieses 
Autors, der, wie der Titel seines Buches besagt, Heilungen von 
dieser Therapie erwartet, die er allerdings nirgends strikte bewiesen 
hat, war es, auf die griindliche Instandsetzung der Zahne vor Be
ginn der Kur zu dringen. Er beginnt die Behandlung erst, so
bald der Zahnarzt erklart, daB der Mund des Patienten vo].lstandig 
in Ordnung ist. Die Erfahrung lehrt, daB in der Tat bei strikter 
Befolgung dieser VorsichtsmaBregel erhebliche Munderscheinungenbei 
Beachtung der gewohnlichen Reinlichkeit nicht vorkommen. Kom
plikationen lokaler Natur werden bei Anwendung loslicher Saize nicht 
zu befiirchten sein. Das Mittel ist an sich stark aseptisch. Es bilden 
sich in der Tiefe der Muskulatur harte Knoten, welche verhaltnismaBig 
rasch resorbiert werden. An manchen Kurorten, wie in Aachen und 
in dem harmloser klingenden, aber wegen seiner Quecksilberkuren schon 
beriihmten Wiesbaden, werdennoch hauptsiichlich Einreibungen ver
ordnet, und in letzterem Orte oft in erstaunlich hohen Dosen bis· zu 
20 g grauer Salbe pro Tag. 

Man darf es wohl als ausgeschiossen betrachten, daB von dieser 
Menge der groBere Teil wirklich vom Korper resorbiert wird. Unter
suchuI!gen iiber die Mengen des ausgeschiedenem Quecksilbers bei so 
groBen Dosen stehen noch aus. 

Von der groBten Bedeutung ist die Frage, ob durch sorgfaltige 
mit der Infektion begonnene und intensive Quecksilberbehandlung das 
Entstehen der Tabes verhinder,t werden kann. Darauf ist mit Be
stimmtheit mit nein zu antworten angesichts der Tatsache, daB bei 
Leuten, weiche seit dem Tage der manifesten Infektion unter bestan
diger Aufsicht Fourniers und nach seiner Methode jahrelang 
Quecksilberkuren durchgemacht hatten, der Ausbruch schwerster Tabes 
nicht verhindert werden· konnte. Nebenbei sei bemerkt, daB die 
gelegentlich auftauchende Meinung, daB. gerade die Quecksilberkur. 
die Tabes hervoITuft, mit der Beobachtung abgetan ist, daB es Tabiker 
gibt und namentlich vor einem J ahrzehnt noch eine nicht unbetracht-
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liche Anzahl von Tabikern zu finden war, welche niemals eine Queck
silberkur durchgemacht haben. 

Zu der klassischen antiluetischen Kur, wie sie durch Fournier 
ausgebildet worden ist, gebOrt die Wiederholung derselben in regel
maBigen Abstanden. Es hat sich der Usus herausgebildet, den Kranken 
etwa aIle 2 Jahre eine Quecksilberkur von 100-150 g grauer Salbe 
resp. die entsprechende Menge loslicher Quecksilbersalze und mehrmals 
im Jahre etwa 100 g eines Jodsalzes zu verordnen. 

Auf letzteres kommen wir gleich zuriick. Will man dieser Kur 
eine Berechtigung iiberhaupt zugestehen, so ist natiirlich theoretisch 
gegen die Wiederholung derselben nichts einzuwenden. DaB die Wieder
holung deutlichen Nutzen gebracht hatte in Fallen, wo die erstmalige 
Kur keine wesentliche Veranderung herbeigefiihrt hat, ist nicht be
wiesen. DaB iibrigens eine dauernde Dberladung des Korpers mit 
Quecksilbersalzen ohne jede nachteilige Folge sein solI, dagegen strauben 
sich unsere theoretischen Vorstellungen. Gelegentlich treten an den Arzt, 
welcher mit derartigen Kranken viel zu tun hat, Fragen heran, die das 
Gewissen ernsthaft belasten konnen. So z.B., wenn ein Patient um Rat 
fragt, der vieHeicht vor einem Jahre in Wiesbaden eine schwere Hg-Kur 
durchgemacht hat, bei welcher ihm 10-15 g grauer Salbe taglich 
appliziert wurden und die er alles in aUem ohne nachteilige Folgen fUr 
sein Gesamtbefinden, aber auch ohne nachweisbare BesserJlng seiner im 
Beginn befindlichen Tabes iiberstanden hat. Nun beschwort den 
Patienten der dortige Arzt mit beweglichen Worten zur Wieder
kehr und zur Wiederholung der vorjahrigen Kur, indem er auf 
die traurigen Folgen der Nichtbeachtung dieses Ratschlags hinweist 
unter Betonung, daB nur auf diese Weise eine Heilung der Tabes 
zu erzielen ist. In diesem FaIle, wie iiberhaupt da, wo es sich 
um chronische Nervenkrankheiten handelt, gegen die die Therapie 
unsicher oder machtlos ist, sollte mit dem Kranken offen gesprochen 
werden, so offen, wie wenn er selbst Arzt ware. Man weise darauf 
bin, daB eine Heilung durch groBe Quecksilberkuren ausgeschlossen 
ist, daB man wegen der Atiologie der Tabes dieselben von Zeit zu Zeit 
versucht, daB aber vor einer alljahrlichen Wiederholung so groBer 
Quecksilberdosen gewarnt werden muB. 

Einer groBeren Verbreitung und Beliebtheit bei den behandelnden 
Arzten als das Quecksilber erfreut sich die Anwendung der Jodpra
parate, im wesentlichen wohl mehr infolge der Einfachheit der An
wendung, der relativen Harmlosigkeit, als weil groBe therapeutische 
Hoffnungen darauf zu setzen sind. 

Es ist auffallig, daB einzelne gute Beobachter zu sehr groBen 
Dosen Jod raten auf Grund eigener giinstiger Erfahrungen. So wurde 
von einer Autoritat in Luesfragen einem Patienten mit luetischer 
Myelitis der Versuch geraten, bis zu 20 g J odkalium pro die zu gehen. 
Der Versuch miBlang. 1m aHgemeinen begniigt man sich mit kleinen 
Dosen, 1/2-3 g Jodsalz pro Tag, 4-6 Wochen fortgesetzt und aIle 
paar Monate wiederholt. So sehr die resorptionsbefordernde Wirkung 
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des Jods im Organismus festzustehen scheint, so wenig wissen wir (":<e

naueres iiber den EinfluB dieses Korpers auf den Ablauf der physio
logischen Vorgange im Organismus. Einwandfreie Versuche, den Jod
stoffwechsel aufzuklaren, stehen noch aus, so sehr sie auch der Be
obachtung wert waren und so wenig Schwierigkeiten sie bereiten diirften. 
DaB die Organe und die Fliissigkeiten des menschlichen Korpers in 
eigentiimlicher Weise sich gegen das Jod verhalten, dafiir spricht die 
bekannte Tatsache, daB sich in der Cerebrospinalfliissigkeit auch nach 
Einverleibung einer groBeren Dose von Jodsalzen kein Jod nac~weisen 
laBt; eineAusnahme von dieser Regel scheinen die akuten Erkrankungen 
der Him- und Riickenmarkshaute zu machen. 

Berechtigt erscheint die Vermeidung von Kaliumsalzen tIes. Jods, 
namentlich bei groBeren taglichen Dosen. Bei der so haufigen KOlll

bination von Arteriosklerose und Tabes erfiillt die Verabreichung von 
Jod auch diese Indikation. In Amerika werden die auBerordentlich 
leicht loslichen Jodsalze in Tropfenform verabreicht. Zu erwahnen ist 
noch das Jodipin, eine organsche Verbindung von Jod mit Sesamoel. 
Es ist besonders. dort zu empfehlen, wo Jod innerlich nicht ertragen wird. 

Die von Zeit zu Zeit regelmaBig auftretenden Versuche, die tabische 
Erkrankung ala eine luetische zu betrachten, sind als miBgliickt anzu
sehen. Es unterliegt nicht dem geringsten Zweifel, daB sowohl das 
erkrankte Gewebe ala die GefaBe, welche zu demselben fiihren, ein 
prinzipiell anderes Bild zeigen als die luetischen Erkrankungen des 
Nervensystems. Es bleibt darum nach wie vor zu Recht bestehen, daB 
das Typische an demselben der Schwund, die Atrophie ist, und daB die 
gelegentlichen Wucherungen des umllegenden Gewebes, wie man sie in 
alten Fallen von Tabes findet, nicht ala typische Entziindungserscheinungen 
aufzufassen sind. An dieser Auffassung kann weder der von Nageotte 
in einer wichtigen Arbeit gelieferte Nachweis von Gewebswucherungen 
an den Eintrittsstellen der Wurzeln in die Wirbellocher, noch die An
wesenheit von Lymphocyten in der Spinalfliissigkeit etwas andern. 

Neben der atiologischen Behandlung hat von jeher eine umfang
reiche Anwendung von Medikamenten stattgehabt,. welche direkt auf 
den destruktiven ProzeB wirken sollten.· Darunter war das bei weitem 
bevorzugteste das Silber in Form von Hollensteinpillen, welche den 
Patienten monatelang und mit Unterbrechung jahrelang gegeben wurden 
und gegeben werden. Erb verordnet sie in folgender Dosierung: 

Arg. nitro 1,0 
Extr. nuc. vomic. spirit. 0,8 
Extr. Gent. 4,0 
Pulvis Liquirit. q.s. ad pil. Nr. 100. 

S. 3mal taglich 1 Pille. 

Gelegentlich wurden auch Goldsalze versucht. Man muQ bei der 
Verordnung von Silbersalzen .an die· Moglichkeit der Argyrosis -denken, 
wodurch die Gesichtsfarbe dauernd verandert werden kann. 
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Neben dem Silber haben die anderen Medikamente nur ein ver
hiiltnismaBig kurzes Leben gefiihrt; es muB in dieser Beziehung auf 
die Literatur verwiesen werden. Nach dem Vorgange von Brown
Sequard, welcher durch Einspritzung von Hodenextrakt Besserung 
des Allgemeinbefindens und der durch das Alter geschwachten Funktionen 
des Organismus erzielt haben wollte, wurde das Sperm in wahrend 
mehrerer Jahre bei der Tabes angewandt. Unsere eigenen Versuche 
mit Sperminum Poehl sind nicht von Erfolg begleitet gewesen. Vor 
kurzem ist von Zypkin das Keratin versucht und empfohlen worden. 
Auf Grund theoretischer Dberlegungen hat Z. Keratin innerlich an
gewandt und ermutigende Resultate erhalten. Es ist ein Hauptbestand
teil der Epidermis und der Hornsubstanzen, seiner chemischen Kon
stitution nach ist es ein Albuminoid, das besonders reich an leicht abspalt
barem Schwefel ist. Von Merck wird es in Pulver- und Tablettenform 
dargestellt. Es wird gut vertragen, trotzdem ein groBes: Quantum von 
Tabletten nach der Vorschrift von Z. genommen werden muB. 

Die von Duchenne in Form der Faradisation, hauptsachlich zu 
diagnostischen Zwecken angewandte Elektrizitat wurde schon von diesem 
Forscher, besonders aber von Remak und Erb zu einer wissenschaft
lichen Methode der Behandlung organischer Nervenerkrankungen und 
unter ihnen auch besonders der Tabes ausgebildet. Duchenne 
hatte die isolierte Reizbarkeit von Muskeln und Nerven durch den 
elektrischen Strom nachgewiesen und es lag nahe, diesen starken Reiz 
zur Belebung in ihrer Funktion geschwachter Nervenelemente zu ver
wenden. Zu einer exakten wissenschaftlichen Methode wurde die An
wendung der Elektrizitat erst, nachdem ZiemBen Reizpunkte der 
wichtigsten Nerven und Muskeln gefunden und nachdem Erb, dem wir 
ebenfalls die Auffindung einer Reihe wichtiger Reizpunkte verdanken, 
den genau dosierten, konstanten Strom (Galvanisierung) eingefiihrt und 
die Lehre von dem verschiedenen EinfluB der positiven und negativen 
Elektrode begriindet hat. Fiir unseren speziellen Fall - der Behand
lung der Tabes - wurde die sogenannte Galvanisierung des Riicken
marks zu einer klassischen Behandlungsweise, der wohl jeder derartige 
Kranke unterzogen worden ist. Na.ch dem Vorgange Erbs wird bei der 
Tabes die Riickenmarkgalvanisation mit dem sogenannten aufsteigenden 
Strom vorgenommen. Es wird dabei so verfahren, daB die negative 
Elektrode auf die Nackengegend gelegt und die positive auf die Lumbal
wirbelsaule. Der konstante Strom wird in einer Starke von ~-5 Milli
Ampere wahrend 5-10 Minuten hindurchgeleitet, indem die positive 
Elektrode entweder festliegt oder langsam nach oben, der Wirbelsaule ent
lang fahrt (labile Galvanisation). LangeJahre beherrschte das Elektrisieren 
die Tatigkeit der Nervenarzte, bis der kritische Geist P. Moe bi us' die Frage 
aufzuwerfen sich erkiihnte, ob nicht aIle .Erfolge dieser Methode auf 
reiner Suggestion beruhten. Die. Frage wurde vor einer Anzahlvon 
Jahren auf einer Arzteversammlung in Frankfurt a. M. ausfiihrlich dis
kutiert. Das Resultat war ein giinstigeres fiir den Wert der Elek
trizitat, als die Skeptiker erwartet hatten, und wohl hauptsachlich, weil 
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der heilende Einfiull der elektrischen Anwendung wenigstens fUr die 
peripheren Liisionen mit Sicherheit bewiesen werden konnte. Jedenfalls 
wird auch heute noch die Elektrizitat, speziell die Galvanisation des 
Riickenmarks, nach der Erbschen Methode aHgemein angewendet. Aber 
es kann doch nicht verschwiegen werden, daB die Frage der Wirksam
keit der Elektrizitat nicht anders steht, als diejenige der Wirksamkeit 
des Quecksilbers und des Jodes. DaB sie nicht heilend wirkt, ist sicher~ 
Die gelegentlich auftretende Behauptung, daB dieses oder jenes objek
tive Symptom der Tabes verschwunden sei unter dem EinfiuB der elektri
schen Behandlung, muB mit der gleichen Skepsis aufgenommen werden; 
wie die analogen Behauptungen in bezug auf die Quecksilber- und 
Jodbehandlung; daB sie einer Verschlechterung vorbeugen konnte, ist 
ebenfalls nicht bewiesen worden, kann aber auch nicht bestritten werden: 
Jedenfalls wird sie wegen ihrer Unschadlichkeit, und weil sie von hoch
achtbaren und zuverlassigen Autoren empfohlen und ausgeiibt wird, sd 
lange angewendet werden miissen, als wir nichts Wertvolleres besitzen. 

Weniger gliicklich als die Elektrizitat hat eine andere, seinerzeit 
viel geriihmte Methode der Kritik widerstanden: die Suspension von 
Motschutkowski in Odessa; warm empfohlen wurde sie zuerst in der 
Charcotschen Klinik in Paris und an Tausenden angewandt. Von hier 
aus verbreitete sie sich iiber die ganze Welt, und vor knapp einem 
Jahrzehnt hatte wohl jeder Tabeskranke die "Hangekur" durchzumachen: 
Beim Lesen der ersten Berichte ist man von der Begeisterung iiber 
diese Methode iiberrascht, angesichts der Tatsache, daB dieselbe in so 
kurzer Zeit fast vollig au£gegeben oder ohne rechtes Vertrauen ange
wendet wird. Die Methode teilt das Schicksal mit der seinerzeit von 
ihren Anhangern so verherrlichten blutigen Dehnung der Nervi ischia
dici, welche jetzt verlassen ist. 

Von jeher sind Riickenmarkskranke mit Badern behandelt worden. 
Schon im Mittelalter gab es beriihmte Bader fiir "Lahme"; da diemedi
zinischen Diagnostik in jener Zeit Riickenmarkskranke, Gichtische und 
Muskelkranke nicht mit Sicherheit unterschied, so wurden dieselben 
Bader fiir aHe Kategorien angewandt. DaB diese Verhaltnisse in unsere 
moderne Heilbadertherapie noch hineinklingen, laBt sich nicht verkennen. 
Natiirlich ist eine groBere Spezialisierung der Indikationen vorgenommen 
worden, und es sind hauptsachlich die indifferenten Thermen und die 
kohlensaurehaltigen Wasser, welche sich eines Rufes als Heilmittel fur 
Tabeskranke erfreuen. Zu nennen sind da untere anderen WiIdbad, 
Gastein, vor allem aber Nauheim und Oeynhausen, in Frankreich 
La Malou. Von altersher versteht man unter Badern warme Bader, 
und so ist in diesen Orten der Gebrauch von warmen, nicht heiBen, 
Badern allgemein. Man sollie meinen, daB, nachdem in den letzten 
Jahrzehnten viele Tausende von Kranken diese Badeorte besucht haben, 
ein abschlieBendes Urteil iiber deren Wirksamkeit hatte gewonnen wer
den konnen. Die kritische Betrachtung laSt aber keinen Zweifel, daB 
kein sicherer Beweis zu Gunsten - aber auch nicht zu ungunsten -
der Badeorte geliefert worden ist, Es liegt in der N atur des ganz ver-
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schiedenartigen Verlaufs der Tabes, welche bald in wenigen Jahren 
zum Tode bzw. zur vollkommenen Hilflosigkeit fiihrt, bald in Jahren 
sich langsam verschlechtert, bald aber auch in 15 oder 20 Jahren 
kaum eine Anderung zeigt, daB ein Urteil iiber den EinfiuB von Heil
faktoren nur unter auBerst kritischer Verwendung der Beobachtungen 
gewonnen werden kann. Aber es unterliegt andererseits keinem Zweifel, 
daB dieses Urteil gewonnen werden ki::inn te, sobald die beteiligten Arzte 
sich der Erforschung der Wahrheit widmen werden. Wir selbst wiirden 
trotz eines sehr reichen Materials es nicht wagen, fiir oder gegen die 
Bader zu pladieren; doch scheint es, daB die Resultate in dem letzten 
Jahrzehnt schlechter geworden sind, wahrscheinlich, weil, neben den 
an und fiir sich ermiidenden Badern, den Kranken noch andere an
strengende Prozeduren, namentlich Massage und vor allem Dbungen, zu
gemutet werden. Wir haben wiederholt vor der Verbindung von Bade
kuren und Dbungskuren gewarnt und miissen es auch an dieser Stelle 
auf das nachdriicklichste tun. Es steht auCer Frage, daB der Arzt 
berechtigt ist, seine Kranken, nach dem Beispiel der ersten Autori
taten, in diese Badeorte zu verweisen; doch darf er dies nur unter der 
Bedingung tun, daB der Kranke nicht iibermiidet wird. Vor Dber
miidung ist von jeher von uns gewarnt worden und, wie wir noch hin
zufiigen mi::ichten, lange bevor Edinger seinen berechtigten Warnungs
ruf hat erschallen lassen. Es kann schon der Weg von derWohnung 
zum Badehaus und die Prozedur des Ein- und Aussteigens, des Aus
und Ankleidens usw. die etwaige giinstige Wirkung des Bades aufheben. 
In dieser Beziehung sind die sich noch selbstandig oder mit Unter
stiitzung bewegenden Tabeskranken mehr der Gefahr der Dbermiidung 
ausgesetzt, als diejenigen, welche gefahren und in das Bad getragen 
werden miissen. 

Da man die angenommene Wirksamkeit der natiirlichen, Kohlen
saure enthaltenden Bader auf den Reiz der Kohlensaure schob, so folgte 
bald die Anwendung der kiinstlichen kohlensauren Bader im Hause, 
und so hat sich das kohlensaure Bad fiir den Tabeskranken zu einem 
im Hause vielfach angewandten Mittel entwickelt. Den meisten Kranken 
ist dieses Bad behaglich; ein besonderer nachweisbarer Wert ist auch 
diesem Mittel nicht zuzuschreiben. Der Arzt wird auch dabei das 
Hauptgewicht darauf zu legen haben, daB die Prozedur des Badens 
keine Muskelanstrengungen mit sich fiihrt. 

DaB die Erfolge der Hydrotherapie zur Anwendung des mehr oder 
weniger kiihlen Wassers auch bei unseren Kranken fiihren muBten, ist 
selbstverstandlich; namentlich hat die bekannteste Autoritat auf diesem 
Gebiete, Winternitz, bis in die neueste Zeit hinein die Anwendung der 
Kaltwasserkur bei der Tabes warm empfohlen, und zwar auch noch bei 
vorgeschrittenen Fallen. Dagegen beschrankt sich Erb bei der Ver
ordnung von Kaltwasserkuren nur auf die leichten bzw. beginnenden 
Falle von Tabes. Man wird auch bei dieser Verordnung den Kranken 
gegeniiber mit seinen Versprechungen auBerst vorsichtig sein. Mi::iglich 
ist es, daB die Krankheit im Beginn, wenn sie mit einer sich ent-

Ergebnisse I. 34 
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wickelnden Arteriosklerose verbunden ist, durch eine sachgemaBe Wasser
kur in nachweisbarer Weise gebessert werden kann. Ubrigens scheint 
es, als ob man von del' Anwendung wirklich kalten Wassers zu angst
lich in das Gegenteil verfallen ist, wahrend doch sicherlich in del' Tem
peratur der Rauptfaktor einer event. Wirkung zu suchen ist. Man ver
ordnet heutzutage bei den sogenannten Kaltwasserkuren Temperaturen, 
die kaum eine Wirksamkeit entfalten konnen. 

Wahrend bei del' Absicht, die Krankhei t sel bs t zu beeinflussen, auch 
del' erfahrene Arzt, wenn er dem Kranken nicht von aller Therapie 
abredet, auf ein Versuchen und Tasten sich wird beschranken miissen, 
so kann er andererseits bei der Behandlung der wichtigsten Symptome 
dem Kranken von groBem Nutzen sein. In der Tat ist die Behandlung 
del' Tabes im wesentlichen eine symptomatische. Die Behandlung del' 
Symptome ist auch ein Tcrrain, auf dem sich die A.rzte leichter einigen 
konnen, weil die lndikationen engel' umschrieben sind und subjektive 
Neigungen ihren EinfluB kaum geltend machen. Die zahlreichen mehr 
odeI' weniger lastigen Symptome, unter denen unsere Kranken leiden, 
konnen nieht im einzelnen durchgesprochen werden; sie beziehen sich 
hauptsachlich auf die versehiedenen Qualitaten von unangenehmen Emp
findungen in del' Raut, in den Muskeln und in den innern Organen. 
Dagegen miissen einige hier beriihrt werden. Es sind die Magen
und Darmkrisen, die Blasenbeschwerden, die Schmerzanfalle und die 
Ataxie. Uber alle diese Symtome existiert eine gewaltige Literatur 
deren kritische Besprechung wir hier nicht vornehmen konnen. Es 
sollen darum in folgendem nul' personliehe Erfahrungen dargelegt werden. 

Der Tabeskranke hat im allgemeinen einen gesunden Magen, da
gegen ist die Darmfunktion eine trage. Die meisten leiden an Opsti
pation. Del' Grund hierfiir liegt wohl hauptsaehlieh in del' diesen Pa
tienten empfohlenen leiehten Diat und laBt sieh dureh eine kopiosere, 
weniger leiehte Kost beseitigen. Eine andere Ursache del' Opstipation 
liegt in del' verminderten Sensibilitat des untersten Darmabschnittes und 
in del' A.ngstlichkeit VOl' unangenehmen Zufallen. 1m letzteren Falle 
ist, neben del' systematisehen Erziehung des Darms dureh zu bestimmten 
Stunden mehrmals am Tage vorzunehmende lnnervationen (Pressen), am 
besten dureh Einlaufe del' Zustand zu beseitigen. Die eigentliehen Magen
und Darmkrisen sind von den genannten Zustanden versehieden. Es tritt 
bei den Magenkrisen akut unter auBerst qualender Nausea und Salivation 
aueh bei ganz leerem Magen Erbreehen ein. Diesel' Zustand kann eine 
Stunde bis mehrere Tage dauern. Die Nahrungsaufnahme ist, wenn del' 
Patient sie selbst nieht verlangt, am besten ganz zu unterlassen, da auf 
del' Hohe del' Krisis aueh Wasser nicht behalten wird. W 0 die Krise sieh 
iiber einen Tag odeI' mehrere hinauszieht, wird eine Morphiumeinsprit
zung nicht zu umgehen sein, welche manehmal den Anfall coupiert, immer 
abel' die groBen Leiden dieses qualenden Zustandes wesentlich erleichtert. 
Es gibt ferner Krisen bei Hyperaciditat und bei Anaeiditat des Magen
saftes. Bei dem ersteren Zustande ist in sehr seltenen Fallen Blut
erbrechen mit groBen Mengen kaffeesatzartiger Massen vorhanden. Nach 
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Ablauf der Krise ist eine Hinger dauernde Diat iiberfliissig und darum 
zu vermeiden. 

Die Darmkrisen bestehen entweder in unangenehmen Sensationen 
in den Darmen oder in massenhaften, explosionsartigen, wasserigen Stiihlen, 
welche vielfach ohne Schmerzen erfolgen. Ihre Therapie ist Ruhe und 
Opiate. Bei einem unserer Kranken, einem starken Raucher, wurden 
die alle paar Wochen auftretenden heftigen Diarrhoen durch Aufgeben 
des Rauchens dauernd geheilt. Bevor man die N atur dieser Krisen 
bei dem Kranken genau kennt, ist es Pflicht, den Dickdarm zu unter
suchen, denn es gibt Pseudokrisen, welche auf einer Anhaufung von 
Kotmassen in enormen Quantitaten beruhen, die auf mechanischem 
Wege und nicht durch Medikamente weggeschafft werden miissen. Die 
Unkenntnis dieser Zustande und die Verabreichung von Opiaten dabei 
kann gefahrdrohend fUr das Leben des Kranken werden. 

Qualende Sensationen der Magengegend befallen die Tabeskranken 
oft am Morgen in konstanter Weise, ohne daB es zum Erbrechen kommt. 

Magenbeschwerden gehoren zu den allerersten Symptomen der Tabes. 
Sie erscheinen oft urn Jahre friiher als die sonstigen Erscheinungen 
namentlich anch friiher als die Schmerzen. 

Blasenbeschwerden haben noch vor anderthalb Jahrzehnten zu den 
verbreitetsten Beschwerden der Tabeskranken gehort. Es waren meistens 
Katarrhe mit alkalischer Zersetzung des Hams. Das Katheterisieren der 
Tabeskranken gehorte zu der alltaglichen oder vielmehr zu der allnacht
lichen Beschiiftigung des Arztes. Diese Verhiiltnisse haben sich gliick
licherweise sehr gebessert und das Katheterisieren wegen der Harn
verhaltung gehort zu den Ausnahmen. Die Griinde fiir die Besserung 
Behan wir eI'Jltens in dem wachsenden Verstandnis fiir die Asepsis, vor 
allem aber in dem Prinzip, die Muskulatur in Tatigkeit zu erhalten 
durch Gehbewegungen, wobei die. Bauchmuskeln und durch die auf
rechte Haltung sicherlich auch die Blasenmuskulatur vor Atonie besser 
geschiitzt sind. Der Harn ist aber regelmaBig zu untersuchen, und in 
allen Fallen, wo seine Aciditat zu gering wird, werden voriibergehend 
salicylsaure SaIze oder Urotropin gegeben. Haufiges Kathetrisiren und 
namentlich langdauernde Ausspiilungen sind nach Moglichkeit zu ver
meiden, da die Blasenlahmung eine sensomotorische ist. Es konnen 
auch kleine Mengen kiihlen' Borwassers, in die Blase eingespritzt und 
aktiv vom Patienten herausgepreBt, direkt als Blaseniibungen ange
wandt werden. Zu erwahnen ist noch, daB Blasenbeschwerden in 
Form von tenesmusartigen Reizzustanden im Blasenhals sehr haufig zu 
dem Prodromalstadium der Tabes gehoren. Ein groBer Prozentsatz hat 
eine Sondenkur durchgemacht, welche natiirlich ohne Erfolg bleiben 
muBte. 

Vieles ware iiber die Schmerzen und die Mittel gegen dieselben 
zu sagen. Hier kann nur das Allerwichtigste vorgebracht werden. Die 
Behandlung der Schmerzen ist zweifellos die wichtigste symptomatische 
Aufgabe des ArJ;tes. Denn es kommen hier nicht nur die kurzdauern
den und selten auftretenden, blitzartigen Schmerzen in Frage, sondern 
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auch die 8ich tiber Tage manchmal tiber Wochen hinziehenden qualenden 
Sensationen im Rumpf und den Extremitaten. Hier sind die neueren 
Medikamente ein wirklicher Segen geworden. Wir nennen nur das Anti
febrin, das Phenacetin und unter den neuesten das Pyramidon und das 
Aspirin. Es ist unbekannt, warum der eine Kranke mehr von diesem, 
der andere mehr von dem anderen Mittel Nutzen hat. Wir vermuten, 
daB dies in der verschiedenen Qualitat der Schmerzen seinen Grund 
hat. Deutlich wird die Verschiedenartigkeit der Schmerzqualitat, wenn 
der Patient die in der Haut lokalisierten schmerzhaften Empfindungen 
und die in den Muskeln und Knochen lokalisierten unterscheidet. Speziell 
bei diesen "Hautschmerzen" wende.t man mit Vorteil Phenacetin in 
Dosen von 1 bis 2 g an. 1m allgemeinen aber wird von uns das 
Pyramidon in Dosen von 0,4 ein oder mehrere Male in Abstanden von 
einer halben Stunde bis zur Wirksamkeit bevorzugt. 

Dber das Morphium mtissen auch in diesem Zusammenhange einige 
Worte gesagt werden. Wir erwahnten schon oben seine Wichtigkeit 
bei den gastrischen Krisen. Aber auch bei den in der Peripherie lokali
sierten Schmerzen wird eine Morphiumeinspritzung nicht zu umgehen 
sein, ja sie ist durchaus geboten, wenn die Schmerzanfalle langdauernd 
sind. Es ist nicht erwiesen, daB der haufige Schmerzanfall des Tabikers 
mit seiner haufigen Steigerung des Blutdruckes ein fiir den Verlauf der 
Krankheit gleichgiiltiges Ereignis bildet. Wir pflegen mit der Verab
reichung des Morphiums zwar sehr sparsam, aber doch nicht angstlich 
zu verfahren. Allerdings miissen wir in der Anstaltsbehandlung und 
bei sole hen Kranken, die vorher Morphium noch nicht bekommen haben, 
Gewicht darauf legen, daB ihnen der Name des verabreichten Medika
mentes so lange unbekannt bleibt resp. daB es einen fingi!:lrten Namen 
erhalt, bis feststeht, ob der Kranke Neigung zum Morphinisten hat 
oder nicht. Mit einigem Vorbehalt mochten wir unsere Dberzeugung 
aussprechen, daB zahlreiche Kranke, welche durch eine kleine tagliche 
Dosis von etwa 0,005 oder 0,01 Morphium jahrelang eine ertragliche 
Existenz fUhren, ohne dieses Mittel an den haufigen Schmerzanfallen und 
deren Folgen zugrunde gegangen waren. Von dem als Ersatz fUr Mor
phium empfohlenen Heroin haben wir keine besonderen Vorteile ge
sehen. 

Wir wenden uns zu dem praktisch wichtigsten Symptome der Tabes, 
zur Koordinationsstorung. 

II. 
Obwohl die Diagnose der Tabes auch beim Fehlen jeder Koordi

nationsstorung gemacht werden kannund in sehr zahlreichen Fallen ge
macht werden muB, ist dieselbe als ein theoretisch und praktisch 
auBerst wichtiges Symptom anzusehen, welches in Frankreich bekannt
Hch dem gesamten Krankheitsbild den Namen gegeben hat: Ataxie loco
motrice. Hat dasselbe jahrzehntelang umfangreiche und lebhafteste Dis
kussionen betrefis seines Zustandekommens hervorgerufen, welche jetzt 
zu einem gewissen AbschluB gelangt zu sein scheinen, so hat in jtingster 
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Zeit seine therapeutische BeeinfluBbarkeit - ein seltenes Ereignis in der 
Geschichte der Therapie chronischer Nervenkrankheiten - die Aufmerk
samkeit auf sich gezogen. Eine griindliche theoretische Auseinander
setzung liber die Frage der Koordination muB an diesel' Stelle unter
bleiben, und es darf wohl auf die Spezialliteratur verwiesen werden. 
Immerhin ist eine Darlegung des Wesens diesel' eigentiimlichen Erschei
nung nicht zu vermeiden, weil das Verstandnis derselben die theoretischen 
Grundlagen del' Therapie bildet. 

In doppelter Hinsicht hebt sich die Koordinationsstarung bei del' 
Tabes von allen librigen Erscheinungen, welche im Verlaufe organischer 
Riickenmarksaffektionen auftreten, abo 1. findet sich dort, wo es sich 
urn das reine Bild der tabischen Ataxie handelt, und sei es noch so 
schwer, anatomisch keinerlei Lasion, weder in den motorischen Neuronen, 
noch in der Muskelsubstanz, und 2. fehlt die Parese; wie man sich seit 
altersher ausdriickt: die "grobe Kraft" ist erhalten. Diese Tatsachen hangen 
selbstverstandlich als Ursache und Wirkung zusammen. Ihre Zusammen
geharigkeit ist aber im Laufe der Diskussionen verwischt worden, indem 
man gelegentlich mit unseren jetzigen Hilfsmitteln nicht nachweisbare 
Lasionen in den motorischen Bahnen oder Zellen als Ursache del' 
Starung supponierte. Mit Unrecht, denn erst die Annahme einer volligen 
Intaktheit der motorischen Zentren und Bahnen bei einem Symptom, 
welches die schwersten motorischen Storungen darbietet, gibt letzteren 
ihr besonderes Geprage und ihr hohes wissenschaftliches Interesse. 
Nehmen wir die schon erwahnten Tatsachen hinzu, daB Lahmungen 
odeI' Schwachezustande del' Muskulatur nicht zum Krankheitsbilde ge
horen, und daB in der Ruhelage keinerlei Storungen auftreten, d. h., 
daB die Storung nul' sichtbar ist, wenn gewollte Bewegungen er
scheinen, so unterscheidet sich die tabische Ataxie prinzipiell von allen 
uns bekannten Bewegungsstorungen bei organischen Affektionen des 
Riickenmarks. Diesel' Gegensatz zu anderen uns bekannten motorischen 
Storungen diirfte wenigstens zum Teil das Widerstreben erklaren, mit 
welchem die besten Beobachter sich gegen die Annahme eines ursach
lichen Zusammenhanges zwischen del' Degeneration del' Hinterstrange -
eines sensiblen Systems - und der Koordinationsstorung gewehrt haben. 
Hierzu kommt noch, daB die Lehre von del' absoluten Konstanz von Sensi
bilitatsstorungen in den Gelenken und Muskeln in j edem FaIle von tabischer 
Koordinationsstorung sich nul' schwer zur allgemeinen Anerkennung durch
ringen konnte, weil deren Nachweis in manchen Fallen, namentlich im Be
ginn del' Tabes, besondere VorsichtsmaBregeln bei del' Untersuchung er
fordert. Die Schwierigkeit dieses Nachweises beruht in del' Tatsache, daB 
geringe Storungen del' Empfindung fUr passive Bewegungen durch die in 
leichteren Fallen intakte Bewegungsempfindung in del' Muskulatur kompen
siert, d. h. fUr den Untersucher verdeckt werden, so daB erst eine vollige 
Entspannung del' das Gelenk bewegenden Muskulatur das Vorhandensein 
einer oft recht erheblichen Storung del' Gelenkempfindung offenbart. 
Diese Entspannung del' Muskulatur, d. h. die Ausschaltung aller moto
rischen Impulse, ist abel' fiir die zu untersuchende Person viel schwie-
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rigel', als del' Untersucher anzunehmen pfiegt. Sicherlich ist die Unter
driickung alIer Bewegungsimpulse ein Zustand, del' auBer vielleicht im 
tiefsten Schlafe im Organismus nicht vorkommt. Dies sei auch des, 
wegen besonders hervorgehoben, weil vielfach bei del' klinischen Unter
suchung diese "Ungeschicklichkeit" in del' Unterdriickung del' motorischen 
Impulse als UnauJmerksamkeit odeI' gar Absichtlichkeit des Patienten 
ausgelegt wird. Man versuche z. B. den Arm bei sich oder einem 
intelligenten Patienten vollig schlaff zu machen und man wird sehen, 
daB dies einer besonderen Dbung bedarf. Durch das eben Ausgefiihrte 
erklart es sich, daB die Existenz von tabischer Ataxie ohne Sensibilitats
storungen angenommen wurde. Aber auch die umgekehrte Behauptung 
trat gegen die Lehre von dem ursachlichen Zusammenhange von Sensi
bilitats- und Bewegungsstorungen auf; namlich die Existenz von Sensi, 
bilitatsstOrungen ohne Ataxie. Auch diesel' Einwand ist nicht stich
haltig; denn wenn man von den Empfindungsstorungen der Raut ab
sieht, welche nur eine untergeordnete Bedeutung fiir die Storung del' 
Gehbewegung, abel' gar keine Bedeutung fiir das Zustandekommen des 
reinen Symptoms del' Ataxie hat, wie es sich z. B. in del' Bettlage 
auBert, so ist in allen Fallen, wo die sensiblen Storungen in den 
Gelenken nicht durch Kontraktion der Muskulatur verdeckt werden, 
sobald die Muskelempfindung die Stellung del' Gelenke dem Gehirn nicht 
genau signalisiert, das Bild der Ataxie vorhanden. Mit anderen Worten: 
wenn in den Anfangsstadien nur die Gelenkempfindung gestort, die Emp
findung in der Muskulatur aber intakt ist, so kann die Ataxie ver
deckt werden durch die sensiblen Eindriicke del' Muskulatur.· Mit dem 
Fortschritt del' Krankheit, oder allgemeiner, dort, wo auch die Muskel
empfindung eine Storung erlitten hat, muB das Symptom del' Koordi
nationsstorung eintreten. Selbstverstandlich wird dasselbe um so 
schwerer nachzuweisen sein, je geringer diese Storung ist. Es wird 
daher in leichteren Fallen nul' bei komplizierteren Bewegungsaufgaben 
in die Erscheinung treten, wahrend bei groben Storungen dieser sen
siblen Qualitaten es schon bei einfachen Bewegungen deutlich werden 
wird. Zusammenfassend also muB festgehalten werden, daB es wedel' 
Sensibilitatsstorungen ohne Ataxie, noch Ataxie ohne Sensibilitats
storungen bei der Tabes gibt, und daB die Intensitat dieser Storungen 
miteinander parallel gehen. Der Beweis der Proportionalitat von sen
sibler und koordinatorischer Liision wird allerdings dadurch allein mog
lich, daB die altere Lehre von der Bedeutung der Gelenksensibilitat er
ganzt wird durch den Nachweis der fundamentalen Wichtigkeit der Sensi
biIitat in der Muskelsubstanz selbst. Wir konnen also sagen, daB ein 
Mensch die normale Zusammenordnung seiner Bewegungen einbiiBt, so
bald das Gehirn durch den Verlust der normalen Empfindung nicht 
mehr in jedem Augenblick von der Stellung der Glieder und der Kon
traktionsgroBe del' Muskulatur unterrichtet wird. Die normale Sensi
biIitat der Muskulatur ist praktisch eine absolute, d. h. die geringste 
aktive Veranderung der Gelenkstellung wird beim gesunden Organismus 
als solche. erkannt. 
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Ob es besondere, an bestimmten Stellen lokalisierte Zentrenfiir 
die Koordination gibt, diese Frage wird durch die eben angefiihrten 
Tatsachen nicht beriihrt. Wer solche annehmen will, muB zugeben, daB 
deren normales Funktionieren von dem Empfange normaler sensibler 
Eindriicke abhiingig ist. Was geschieht also, wenn die Zuleitung der 
sensiblen Eindriicke von den Gelenken und Muskeln her gestort ist? 
Wir haben schon gesehen, daB im Beginn oder in den leichtesten Fallen, 
in denen die Sensibilitat der Muskulatur noch intakt geblieben ist, die 
Kontraktion der Muskeln, die Storung der Bewegungsempfindung in 
den Gelenken kompensiert. Klinisch entsteht das Bild des steifen Ganges, 
der iibermaBigen Kontraktion bei der Ausfiihrung aktiver Bewegungen. 
Diese Patienten konnen geradezu daB Bild eines leicht spatischen Ganges 
zeigen. Vor allem aber ermiiden sie auBerordentlich leicht, eine Er
scheinung, die ebenso zu den konstanten Klagen bei Beginn der Tabes 
gebOrt, als sie friiher nicht zu erklaren war. Mit Dbergreifen der 
Storung auf die Muskulatur selbst verliert der Kranke die Moglichkeit, 
mit Hilfe von Muskelkontraktionen sich iiber die Stellung der Glieder 
genau genug zu orientieren, um sich" im Gleichgewicht zu erhalten. Er 
ist vielmehr gezwungen, groBere als normale Exkursionen der Gelenke 
zu produzieren, damit das Gehirn die notige Kontrolle iiber die Be
wegungen behiilt. Das ist das Bild desjenigen Stadiums der Ataxie, 
in welchem die Kranken sich noch selbstandig zu bewegen iIl).stande 
sind, unter Anwendung von Schleuderbewegungen, Stampfen usw. Be
sondere Nuancen in diesem Stadium werden dadurch bedingt, daB bei 
dem einen diese iibermaBigen Bewegungen der Glieder an und fUr sich 
geniigend starke sensible Eindriicke zum Gehirn senden, ohne daB der 
Patient den Beginn, den Ablauf und das Ende einer Bewegung durch 
das Gesicht zu kontrollieren gezwungen ware, der andere sich schon in 
einem derartigen Verlust der Sensibilitat befindet, daB seine Bewegungen 
nur unter Kontrolle der Augen einigermaBen fUr den praktischen 
Zweck des Ganges brauchbar werden. 1m weiteren Verlauf kann es 
dazu kommen, daB weder durch Kontrolle der Augen, noch durch 
das DbermaB der Gelenkexkursionen - denen ja selbstverstiindlich 
Grenzen gezogen sind - die zu einer Gehbewegung notwendige Auf
einanderfolge der Muskelkontraktionen ausgefiihrt werden kann. Die 
Kranken werden zu selbstandigen Gehbewegungen unfahig. Es leuchtet 
nun ohne weiteres ein, daB der Kranke diese anormalen iibermaBigen, 
schleudernden, stampfenden Bewegungen nur deshalb ausfiihl't, um 
einen bestimmten Zweck, d. h. eine von ihm gewollte Leistung nach 
bester Moglichkeit ausfiihren zu konnen. Will er sich z. B. von einem 
Punkte des Raumes zu einem anderen bewegen, so ist es ihm vielleicht 
einzig und allein mit Hilfe dieser Schleuderbewegungen noch moglich, 
dieses "Ziel zu erreichen. Hierdurch wird die von der gesunden ab
weichende anormale, pathologische Bewegung zu einer zweckmaBigen 
fiir den jeweiligen Zustand des Kranken. Da sie in der Ruhe nicht 
eintritt, da sie nur dort von dem Kl'anken ausgefiihrt wird, wo sie 
Aussichten gibt, den gewollten Zweck zu erreichen, so hat sie in der 
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Tat aIle Eigenschaften einer zweckmaBigen Bewegung fiir die spezieIle 
Situation eines Menschen, dessen Sensibilitat nur durch iibermaBige 
Muskelarbeit geweckt werden kann. Wir konnen daher auch die 
Koordinationsstorung des Ta bikers als eine zweckmaBige Reaktion auf 
seine Sensibilitatsstorung ansehen. 

W 0 der Verlust der Sensibilitat ein fast kompletter geworden ist, 
wie in den vorgeriickten Stadien der Tabes, wo jede selbstandige Be
wegung im Raume unmoglich geworden ist, da ist auch das Symptom 
der Ataxie nicht sichtbar, es sei denn fUr Bewegungen der Beine im 
Sitzen oder Liegen oder wenn der Patient, von fremder Hilfe unter
stiitzt, seine Glieder zur Fortbewegung mit benutzt. Dieser Begriff der 
ZweckmaBigkeit, mit welchem sich aIle die mannigfaltigen Nuancen, mit 
denen die Ataxie in Erscheinung tritt, leicht und zwanglos erkliiren lassen, 
ist vor einer Reihe von Jahren ausfiihrlich von uns begriindet worden. 
Es ist interessant, daB Luciani, wohl der beste Kenner der Koordi
nationstatigkeit des Gehirns, diesen ZweckmaBigkeitsbegriff auch fiir die 
Kleinhirnataxie nicht entbehren kann, wie aus einer jiingst erschienenen 
Arbeit hervorgeht. 

Forster bemangelt das Heranziehen des ZweckmaBigkeitsprin
zips zur Erklarung der Ataxie und meint, daB in diesem Falle aIle 
ataktischen Bewegungen iibermaBige sein miiBten, d. h. g.IoBer als 
die normalen, wahrend doch die Beobachtung lehre, daB die Gelenke 
auch kleinere als normale Exkursionen im Verlaufe ihrer Bewegungen 
ltusfiihren. Dieser Einwand beruht auf einer ungeniigenden Vertiefung 
in das Wesen des Gegenstandes. Denn es ist auch die Koordination 
des normalen Menschen nicht mit der Prazision einer Maschine ab
gestuft, daB nicht gelegentlich infolge unprazisen Impulses kleinere als 
zweckmaBige Kontraktionen vorkil,men Der Kranke aber wird 
dort kleinere als normale Bewegungen ausfUhren, wo dieselben fUr ihn 
zur AusfUhrung einer Bewegungsaufgabe zweckmaBiger sind als groBe. 
Das ist, beim Beginn der Erkrankung, wo die straffere Kontraktion 
der Muskeln, der oben erwahnte Pseudospasmus der Muskeln, zweck
maBig ist, urn die Storung der Sensibilitat in den Gelenken zu 
verdecken; aber vor aIlem in den letzten Stadien, wo die Sensi
bilitat stark gestort, ja praktisch fast aufgehoben sein kann, so daB 
auch der willkiirliche Impuls gar kein MaB fUr die GroBe der in die 
Muskulatur zu sendenden Innervation hat, muB natiirlich die Kon
traktion bald iibermaBig groB, bald iibermaBig klein erscheinen. Man 
mache sich doch klar, daB durch' diese in einem bestimmten Moment 
ausgefUhrten willkiirlichen Muskelkontraktionen die Lage eines Gliedes 
aus einer bestehenden in eine andere gebracht werden solI. Hat nun der 
Kranke von der, bestehenden Lage gar keine VorsteIlung, dann wird er 
natiirlich zum HervoITufen der anderen bald zu groBe, bald zu kleine 
Exkursionen ausfUhren. 

Wir wenden uns nunmehr zu der Frage, von welchem Standpunkte 
aus die Moglichkeit einer therapeutischen Beeinflussung dieser Bewegungs
anomalien moglich geworden jst. Hierbei kommt zunachst in Betracht 
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die fundamentale Tatsache, daB die koordinierten Bewegungen des 
normalen erwachsenen Menschen nicht eine angeborene, sondern eine 
erworbene Funktion sind. Nicht nur die komplizierten Bewegungen 
des menschlichen Korpers, welche eine besondere Geschicklichkeit er
fordern, sondern die einfachste Leistung desselben, wie das Stehen, das 
Gehen, das Hinsetzen und das Aufstehen usw., sind erworbene, erlernte 
Tatigkeiten. Das Kind muB aIle diese Leistungen erlernen, und zwar 
durch Obung. Analysiert man den uns gelaufigen Begriff der Obung, 
so ergeben sich als seine Bestandteile 1. die VorsteIlung des zu er
reichenden Zieles, 2. der auf die Erreichung dieses Zieles gerichtete 
intensive Willensimpuls, 3. die Muskelarbeit und 4. die Wiederholung der 
unter 1-3 angefiihrten Akte. Die einfachen Tatigkeiten des Korpers, 
wie es die angefiihrten sind, werden in der friihesten Jugend erlernt, aIle 
anderen, sei es die Fiihrung der Feder, Tanzen, Reiten, Klavierspielen 
oder die mit jedem Handwerk verbundenen Bewegungsaufgaben miissen 
nach Bediirfnis erlernt werden. Es ergibt sich daraus die wichtige 
Tatsache, daB die intakte Sensibilitat die Erlernbarkeit aIler gewoIlten 
Koordinationsaufgaben garantiert, daB sie aber die Obung nicht ent
behren kann. Die Dntersuchung der, wie man sich auszudriicken pflegt, 
ungeschickten Bewegungen im Beginn der Einiibung einer neuen Be
wegungsaufgabe ergibt, daB sie sich bis in die Einzelheiten wie die in
koordinierten Bewegungen des Tabeskranken verhalten: Starke An
spannung der Muskulatur, Kontraktion ungeeigneter Muskeln, iiber
maBige Exkursionen usw. gehoren dazu ebenso, wie sie zur ataktischen 
Bewegungsstorung gehoren. Der Versuch hat nun gelehrt, daB, wenn 
man eine inkoordinierte Bewegung in ihre einfachsten Elemente zer
legt, diese durch ObUllg in normale verwandelt werden konnen. 
N ehmen wir ein Beispiel: Wenn der Xranke in horizontaler Bettlage 
ein Bein anziehen, d. h. den Oberschenkel im Hiiftgelenk und den 
Dllterschenkel im Kniegelenk gleichzeitig beugen solI, so wird bei aus
gesprochener Ataxie das Knie bald nach innen, bald nach auBen 
abweichen, ev. nach innen oder nach auBen fallen. Je nach dem 
Grade der Koordinationsstorung wird diese Aufgabe entweder mit 
der eben bezeichneten Anomalie oder gar nicht ausgefiihrt werden 
konnen, indem im letzteren Fane das Bein durch Schleuderbewegungen 
nach reehts und links an der Ausfiihrung der Aufgabe gehindert werden 
wird. Durch aufmerksame Wiederholung dieses Versuches, wozu meist 
eine groBe geistige Anstrengung notwendig ist, welche sich auch dem 
:Kranken als solehe durch starke Ermiidung bald fiihlbar macht, gelingt 
es langsam, einen normalen Weg des bewegten Gliedes zu erreiehen. 
Damit ist das Prinzip gegeben und die weiteren Grundsatze der Therapie 
bauen sich auf diesem einfachen Faktum systematisch auf, wie sieh die 
kompliziertesten Aufgaben des Akrobaten und die erstaunlichsten 
Leistungen des Virtuosen aus dem systematisehen Aufbau einzelner Be
wegungen erklaren. 

Wie im gesunden Organismus die normale Sensibilitat nieht eo ipso 
die Fahigkeit zu komplizierten Bewegungen verleiht, so hindert die 
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Verminderung derselben die Erlernbarkeit von Bewegungen nicht; aber 
wie im normalen Organismus die intakte Sensibilitat die Kontrolle der 
einzelnen Bewegungen bei der Dbung unternimmt, in V,erbindung mit 
dem den einzelnen Bewegungen aufmerksam folgenden Gesichtssinn, so 
mnB dort, wo die Sensibilitat herabgesetzt ist, einerseits eine starkere 
Innervation der Muskulatur und eine scharfere, aufmerksamere Beobach
tung durch das Auge das Minus der Sensihilitat ersetzen_ Es bedarf selbst 
nach diesen summarischen Betrachtungen keines besonderen Beweises, 
wie widersinnig die bei der Behandlung der Ataxie haufig 
angewandten passiven oder Widerstandsbewegungen sind_ 
DaB sie praktisch nur Schaden bringen konnen, versteht sich von selbst. 

Die Erlernung eines neuen Bewegungskomplexes durch den gesunden 
Menschen, z. B. des Schlittschuhlaufens oder des Tennisspielens, wird 
auf zwei Wegen erreicht werden konnen. Entweder durch die Methode 
des Probierens, indem die ungefahr als richtig erkannten Bewegungen 
mit den Gliedern ausgefiihrt, immer wiederholt und korrigiert werden, 
bis endlich das gewollte Ziel erreicht wird, oder aber mit Hilfe der 
Methode des systematischen Erlernens durch Lehrer. Letzteres ist 
offenbar derrichtigere und sicherere Weg, ja es steht fest, daB die 
ohne einen Lehrer erworbenen Leistungen gegeniiber den anderen in 
bezug auf ihre Sicherheit minderwertig sein werden. Dasselbe gilt fiir 
die Wiedererlernung koordinierter Bewegungen bei unseren Kranken. 
Es handelt sich hier um die Wiedererlernung einer Reihe von Be
wegungsaufgaben, welche dem Gesunden leicht und selbstverstandlich 
erscheinen, wie das Stehen, das Gehen, das Aufstehen und Hinsetzen, 
das Treppensteigen usw.,. Aufgaben, die in Wirklichkeit auBerordentlich 
komplizierte Funktionen sind, wie sich schon daraus _ergibt, daB das 
Ausbleiben einer Muskelkontraktion oder das verfriihtc oder verspatete 
Eintreten derselben den Verlust des Gleichgewichtes mit allen seinen 
Folgen nach sich ziehen kann. Die Kompliziertheit und Schwierigkeit 
ergibt sich auch ohne weiteres aus der Tatsache, daB bei allen diesen 
Bewegungen das Korpergewicht, also eine Last von 60-80 kg auf der 
schmalen Basis eines FuBes fiir eine mem oder minder lange Zeit im 
Gleichgewicht erhalten werden solI. So selbstverstandlich es also auch 
ist, daB der Lehrer nicht nur - wie der Tennislehrer Tennis spielen -
selbst das Gehen konnen muB, um das Gehen zu lehren, so muB er 
vor allen Dingen auch die einzelnen Elemente eines Bewegungskomplexes 
kennen und deren Aufeinanderfolge; und damit nicht genug, er muB 
auch die bequemste, sicherste und schnellste Kombination von Be
wegungen kennen, welche zum Ziele fiihrt, mit einem Wort, er muB 
eine Methode beherrschen. So selbstverstandlich diese Pflichten des 
Gehlehrers sind, so banal die Notwendigkeit einer Methodik sich dar
stellt, so wenig sind diese Anforderungen erfiillt in den verbreiteten 
Anleitungen, welche zur Behandlung der Ataxie existieren, und so wenig 
ist vonirgendeiner Systematik die Rede in den meisten der vielen 
Institute, welche sich mit der Behandlung der Ataxie befassen. Es ist 
darum begreiflich, daB die Summe der Erfolge trotz der Verbreitung 
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dieser Therapie nicht, wie es bei einer ernsthaften Methode sein miiBte, 
besser werden, sonderIi umgekehrt. Die Anzahl der Kranken, 
welche durch einen Dbungskursus allj ahrlich verschlechtert 
werden, muB eine ganz bedeutende sein, wenn man nach den 
Dutzenden von erheblich verschlechterten Fallen urteilen 
darf, welche uns selbst alljahrlich bekannt werden. 

In welcher Weise die einzelnen Funktionen, wie Gehen, Stehen usw. 
wiederherzustellen sind, dazu soIl spater Anleitung gegeben werden, da 
die Storung dieser Bewegungen bei den Tabeskranken meistens nicht 
allein durch die KoordinationsstOrung, sondern durch Komplikationen 
durch andere Anomalien mit verursacht wird. An dieser Stelle sollen 
die wichtigsten klinischen Formen, unter denen sich die Koordi
nationsstOrung darstellt, in ihren wesentlichen Zeichen besprochen 
werden. Die Verschiedenartigkeit der Behandlungsweise muB sich aus 
der Verschiedenartigkeit des klinischen Bildes naturgemaB ergeben. 
Hierzu sei bemerkt, daB, wenn von Anfangsstadien, von fortgeschrittenen 
Stadien usw. die Rede ist, damit nicht nur die einzelnen Phasen eines 
notwendigerweise progressiven Verlaufes gemeint sind, sondern Zu
standsbilder, welche in nicht wenigen Fallen wahrend vieler Jahre, ja 
nicht selten dauernd fast unverandert bleiben. In den Anfangsstadien 
auBert sich die Koordinationsstorung nur in der Erschwerung der 
gewohnlichen motorischen Leistungen. d. h. es wird zur korrekten 
Ausfiihrung derselben eine groBere Aufmerksamkeit oder eine 
scharfere Kontrolle durch den Blick verlangt, dabei .sind die 
komplizierten und selten geiibten Aufgaben, wie das Laufen, das 
Tanzen usw. nicht mehr moglich. Die Behandlung hat sich in allen 
Stadien, das sei zunachst hervorgehoben, vor der Obermiidung streng
stens zu hiiten. Dieses ist der erste Satz der Therapie, der niemals 
ohne Schaden fUr den Kranken auBer acht gelassen werden darf, auch 
darauf kommen wir noch zuriick. Es darf darum die Therapie sich 
keine weiteren Aufgaben stellen, als die Wiederherstellung der verloren 
gegangenen und unentbehrlichen Funktionen. In dem angefUhrten FaIle 
wiirde es zwecklos und gefahrlich sein, dem Patienten auch fiir den 
Gesunden schwierige Aufgaben zuzumuten, wie sie von den verbreiteten 
"Apparaten" verlangt werden. Nur solche Dbungen sind zulassig, welche 
jeder Gesunde sofort und ohne aIle Schwierigkeit korrekt aus
zufiihren imstande ist. Auch dieser Satz ist von fundamentaler Be
deutung und beherrscht den ganzen Behandlungsplan in jedem einzelnen 
FaIle. Denn Erschwerung einer Bewegung bedeutet, daB sie iibernormale 
Ermiidung verursacht, was meistens auf einer zu starken Kontraktion 
der Muskeln beruht. Die Verminderung der gewobnten taglichen 
motorischen Arbeitsleistung wird in solchein FaIle Hand in Hand gehen 
miissen mit der Behandlung, zur Schonung der Muskelsubstanz, d. h. 
zur Sicherung der gerade fiir ~inen bestimmten Zweck notwendigen 
Muskelarbeit in den geeigneten Muskelgruppen. Auch in solchen Fallen 
wird sich regelma:8ig zeigen, daB bei AugenschluB und schon beim Ab
wenden des Blickes von den sich bewegenden Gliedern die Erschwerung 
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der Bewegung viel manifester wird. Hierzu wird meistens auch eine 
gewisse Unsicherheit kommen. Das sind FaIle, bei denen besonders Be
wegungen mit geradeaus, nach oben, nach der Seite gerichtetem Blick 
und schlieBlich bei geschlossenen Augen am Platze sind. Kann es er
reicht werden, daB ein derartiger Patient alltagliche Muskelaufgaben 
mit geschlossenen Augen auszufiihren lernt, so ist damit die Sicherheit 
gegeben, daB er bei Ausfiihrung derselben Bewegungen mit ofl'enen 
Augen seine. Muskulatur nicht iibermaBig anstrengen wird. Dies zu 
erreichen ist immer moglich. Zu diesen Bildern leichter Koordi
nationsstorung gesellen sich im Laufe der Entwicklung der Krank
heit Storungen in der Sensibilitat neuer Muskelgruppen und es ent
stehen so die mannigfaltigen Krankheitsbilder. Mannigfaltig fiir den
jenigen, der sich nicht damit begniigt, bei einen Tabiker mit Be
wegungsstorungen einfach "Ataxie" zu diagnostizieren, sondern der sich 
bemiiht, Muskelgruppe fiir Muskelgruppe auf ihre Funktionen im Liegen 
und in aufrechter Haltung zu untersuchen. Schon durch den Um
stand, daB die beiden Extremitaten fast niemals mit gleicher Intensitat 
von der Storung befallen sind, ergeben sich verschiedenartige Bilder, 
und daB eine rationelle methodische Behandlung nur auf Grund ein
gehender Analyse moglich ist, sollte keiner Erwahnung bediirfen. 

Am entgegengesetzten Ende der Reihe von Krankheitsbildern, 
welche mit dem oben beschriebenen leichten beginnt, befindet sich ein 
solches, welches uns den Kranken in volliger Hilflosigkeit zeigt. Aber 
diese Hilflosigkeit unterscheidet sich in charakteristischer Weise von 
allen ahnlichen auf Grund organischer Nervenerkrankungen entstehen
den Bildern. Der Kranke ist auBerstande, irgend eine Lokomotion 
des Korpers im Raume auszufiihren, weder selbstandig noch mit 
Unterstiitzung. In der Bettlage kontrahiert sich der innervierte Muskel 
mit normaler Starke, so daB derselbe der Hand den normalen Wider
stand leistet. Oharakteristisch fiir dieses Stadium ist die Unfahigkeit, 
mehrerer Muskelgruppen gleichzeitig zweckmaBig zu innervieren. Wenn 
z. B. das Bein angezogen, d. h. im Knie und in der Hiifte gebeugt, 
werden solI so kontrahieren sich zwar die Beuger des Unterschenkels, aber 
die zur Sicherstellung der Bewegung notwendige Fixation des Ober
schenkels durch die yom Oberschenkel zum Becken verlaufende Mus
kulatur vollzieht sich nicht oder in so unkorrekter Weise, daB das 
Bein bald nach rechts, bald nach links falit. Wird die gleiche Be
wegung mit AugenschluB verlangt, so vollzieht sich auch die Beugung 
des Unterschenkels ruckweise, oder auch gar nicht, oder die Muskel
kontraktion iiberdauert die Bewegung. Es ist schon gesagt worden, 
daB jede selbstandige Bewegung unmoglich ist. Es muB noch als sehr 
wichtiges Symptom hinzugefiigt werden, daB auch das Stehen nicht 
mehr ausgefiihrt werden kann. 

Als wichtigste Indikation fiir die Behandlung solcher Zustande, 
welche iibrigens ebenso vollstandig den Gebrauch ihrer Glieder wieder 
gewinnen konnen, wie die leichten FaIle, gilt in -erster Reihe die 
Wiederherstellung der simultanen zweckmaBigen Innervation zweier oder 
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mehrerer Muskelgruppen, unter den einfachsten Bedingungen d. h. in 
der Bettlage und unter standiger Kontrolle der Augen. Die fiir die 
ganze Systematik der Wiedereiniibung von Bewegungen so sehr wich
tigen Bettiibungen werden in den Fallen, wie der geschilderte, un
entbehrlich, und wenn derartige FaIle von den Spezialarzten als hoff
nungslos abgewiesen werden, so liegt es hauptsachlich an der Unerfah
renheit derselben mit der Handhabung der Bettiibungen und an der 
Unkenntnis von deren fundamentaler Bedeutung. Wir wollen gleich vor
wegnehmen, welche Art von Bewegungen unzweckmaBig, d. h. schad
lich ist. Es sind dies die so sehr beliebten, oft wiederholten einfachen 
Kontraktionen von Muskelgruppen, z. B. Flexion und Extension 
des FuBes, Rotation des Oberschenkels, Extension des Unterschenkels 
im Sitzen usw. Sie sind zwecklos, da sie als einfache Muskelkontrak
tionen keinen koordinatorischen Wert beanspruchen konnen und weil 
sie dem Prinzip, das der ganzen Methode als oberster Grundsatz vor
anzustellen ist, namlich der Schonung der Muskulatur, direkt wider
sprechen. Diese Schonung der Muskeln muB auf das strengste verlangt 
werden. Denn es ist bewiesen, daB das normale Signal, welches den 
Gesunden vor Dbermiidung seiner Muskulatur schiitzt, namlich das 
Gefiihl· der Ermiidung, in solchen Stadien stark herabgesetzt ist. 

Die Dbung der simultanen Innervation wird zu Anfang etwa in 
der Weise vorgenommen, daB der Patient in der Bettlage mit gut 
unterstiitztem Kopf unter genauester Kontrolle der Augen aufgefordert 
wird, zunachst eines der meist in starker Abduktion des FuBes auf der 
Unterlage aufliegenden Extremitaten so nach innen zu rotieren, daB die 
FuBspitze gerade' nach oben sieht. In dieser Haltung soIl die Extre
mitat langsam an den Leib gezogen werden, wobei die Ferse auf der 
Unterlage gleitet. Es wird sich bei den ersten Versuchen, abgesehen 
von dem Wackeln des Knies nach rechts und links, stets herausstellen, 
daB die FuBspitze die Neigung hat, nach abwarts, also plantarwarts zu 
sinken. Dieser Neigung muB durch fortwahrende Ermahnung auf das 
konsequenteste entgegengearbeitet werden. Der Patient hat durch eine 
Kontraktion der Peronealmuskulatur dieser Neigung wahrend der 
ganzen Dauer der Bewegung entgegenzuarbeiten. Es ist dies fiir ihn 
eine schwere Aufgabe, die durch Ruhepausen unterbrochen werden muB, 
aber es wird sich im Interesse des schnellen Fortschreitens als auBerst 
'wertvoll erweisen, wenn iiberhaupt keinerlei Bewegung des Beins zu
gelassen wird, ohne Innervation der Peronealmuskeln. Diese Not
wendigkeit ist in der Tatsache begriindet, daB im normalen Zustande 
aIle Bewegungen des Beines mit einer Extension und Hebung des 
auBeren FuBrandes verkniipft sind. Diese Assoziation geht durch den 
KrankheitsprozeB verloren und muB durch die Dbung wieder in feste 
Verkniipfung mit den iibrigen Muskelleistungen der Extremitat ge
bracht werden, sonst wird der hangende FuB bei den Gehbewegungen 
ein uniiberwindliches Hindernis fiir die Fortschritte werden. 

Wir pHegen ferner die pbungen im Bett unter steter Kontrolle 
der Herztatigkeit ausfiihren zu lassen, welche manchmal durch die 
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starke Anstrengung del' Aufmerksamkeit erhebliche Pulsbeschleunigung 
hervorruft. Zeigt es sich, daB die beschriebene Bewegungsaufgabe nicht 
ausgefUhrt werden kann, d. h. daB das Knie nach rechts odeI' nach 
links umfaUt, so muB fUr den Anfang das sich bewegende Bein rechts 
odeI' links leicht unterstiitzt werden. Man wiederholt dieselbe Bewegung 
3-4mal, achtet abel' auf das allergenaueste auf die angegebenen Details 
in del' Ausfiihrung. Die Besserung del' Bewegungen ist schon in den 
ersten Ubungsstunden nicht zu verkennen. Sie wird in wenigen Tagen 
sehr erheblich, wobei zu bemerken ist, daB bei konstanter fortschreitender 
Besserung gelegentlich Tage mit schlechter AusfUhrung kommen, eine 
Tatsache, die man kennen muB, urn den Kranken zu beruhigen. Be
kanntlich. ist das Muskelsystem, odeI' bessel' das N ervensystem, fUr seine 
Leistungen nicht jeden Tag in gleicher Weise disponiert. 

Wahrend das eine Bein ausruht, arbeitet das andere. Hierbei sind 
die Unterschiede mit auBerster Prazision sichtbar. Es gibt diesel' Unter
schied gute Gelegenheit, die bis in das einzelne gehende Abhiingigkeit 
del' Bewegungsstorung von del' Intensitat del' Sensibilitatsstorung in 
Gelenk und Muskel zu studieren. 

Wie aus diesel' angegebenen einfachen Bewegung das System sich 
graduell aufbaut, dariiber muB auf die Spezialliteratur verwiesen werden. 
Wichtig und in del' Folge ein neues Element hineinbringend, ist die 
gleichzeitige Ubung mit beiden Beinen, weil sie das fUr die Koordination 
des Muskelsystems wichtigste Prinzip del' simultanen Innervationsarbeit 
beider Hirnhalften einfUhrt. Nul' darf die gleichzeitige Ubung mit beiden 
Extremitaten nicht friiher verlangt werden, bevor die Einzeliibungen 
einen ziemlichen Grad von Sicherheit aufweisen. DaB die gleichzeitige 
gleichmaBige Innervation beider Extremitaten eine wesentliche Er
schwerung del' Aufgabe bedeutet, ist eine interessante und merkwiirdige 
Beobachtung. Die Erschwerung auBert sich darin, daB del' Patient 
die mit einem Gliede bereits korrekt erlernte Bewegung nicht mehr korrekt 
ausfiihren kann, wenn beide Extremitaten in gleicher Weise innerviert 
werden, und es zeigt sich die Verschlechterung genau in dem gleichen 
Sinne, wie bei del' Bewegung des einzelnen Beines aUein, d. h. die 
Beine machen wieder die bereits durch die Ubung iiberwundenen 
Bendelbewegungen nach rechts und links, sie senken die FuBspitze usw. 

Solange die Bewegungen in del' Bettlage sich nicht in ausgedehn
tern MaBe gebessert haben, ist del' Versuch del' Wiedereiniibung des 
Gehens zwecklos und fiihrt ernste Gefahren del' Ubermiidung mit sich. 
Es sind nun als Zwischenglieder zwischen den Bettiibungen und den 
Ubungen in aufrechter Haltung von manchen Autoren Bewegungen im 
Sitzen mit und ohne Apparate empfohlen worden. Unter den letzteren 
scheinen besonders zweckmaBig diejenigen zu sein, welche die beim 
Gehen notwendige Abwicklung des FuBes yom Boden zum Ziele haben. 
Indessen zeigt eine einfache Uberlegung, daB diese Bewegungen keinerlei 
V orteil fUr den Gehakt bieten konnen. Das Wesen des Stehens und 
Gehens, wie dies noch weiter unten gesagt werden wird, beruht auf del' 
Fahigkeit, den Oberkorper auf dem feststehenden bzw. den in Bewegung 
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befindlichen Oberschenkel im Gleichgewicht zu erhalten. Der Druck des 
Korpers und die eigentiimliche Verteilung seines Gewichtes auf die Ab
schnitte der Extremitaten auf Oberschenkel, Unterschenkel und FuB mit der 
daraus resultierenden Winkelstellung in Hiifte, Knie und FuB sind 
wesentliche Faktoren fUr den Koordinationsakt, welcher das Abwickeln 
des FuBes erzeugt. Die in den Nervenanstalten sehr verbreiteten 
komplizierten und dekorativen Apparate zur Benutzung im Sitzen sind noch 
weniger harmlos als die Freiiibungen, teils weil sie eine Prazision be
anspruehen, welche auch von den Gesunden erst erlernt werden muB, 
teils weil sie Muskelkontraktionen notwendig machen, die keinen Koor
dinationswert haben und welche die obenangefUhrten Gefahren der Er
miidung mit sich fUhren. Die Benutzung dieser Apparate ist am 
besten ganz zu verbieten; Die FuBiibungen im Sitzen sind zwecklos. 

Bevor wir das Prinzip der Einiibung der Bewegungen in aufrechter 
Stellung besprechen, ist es von Interesse, ein noch schwereres Krankheits
bild zu betrachten, welches einige theoretisch wichtige Erscheinungen zeigt. 
Dieses Stadium wird gewohnlich als paralytisches Stadium der Tabes be
zeichnet und besteht, wie der Name sagt, darin, daB sich neben der schwer
sten Form von Ataxie, Lahmungen der Muskeln finden, welche nament
lich die Extensoren des FuBes, aber auch andere Muskeln, die Beuger, 
Extensoren und die Rotatoren, befallen konnen. Die Frage, ob die 
Ubungstherapie in solchem Falle Aussicht auf Erfolg verspricht, ist 
naturgemaB nicht nur von praktischer, sondern auch von theoreti
scher Wichtigkeit. Es darf mit Bestimmtheit behauptet werden, daB 
es sich in der Mehrzahl der Falle nicht urn Lasion motorischer Elemente 
handelt, nicht urn echte Lahmungen, es sind vielmehr Pseudoparesen, 
bedingt durch das fast vollige Fehlen der Sensibilitat in der Muskulatur. 
Es sind Lahmungen; im Sinne der Sensomobilitat Exners. (Abb. 1.) 
Bei geniigend lange fortgesetzter Behandlung ist es stets gelungen, die 
Lahmungen, welche sich durch ihre wechselnde Intensitiit von den echten 
Lahmungen unterscheiden, zu beseitigen. Das Mittel hierzu waren metho
disch geregelte Innervationsiibungen von kurzer Dauer. Auf diese 
Weise gelingt es, die gelahmten Muskelgruppen in ataktische zu 
verwandeln; bei diesen tritt dann die spezielle, oben besprochene Be
handlung der schwersten Ataxieformen in ihr Recht. 

Aus dem Gesagten diirfte sich der prinzipielle Unterschied zwischen 
der Behandlung der leichtesten Form der Koordinationsstorungen, wie 
sie sich bei der beginnenden Tabes darsteIlt, und der mit lahmungs
artigen Zustanden verbundenen Form deutlich ergeben. Wie nun die 
Krankheitsbilder aIle moglichen Grade zwischen diesen beiden Extremen 
zeigen, so muB unbedingt die Behandlung dieser Variationen stets von 
dem Grundsatz beherrscht sein, jede einzelne der ausgefallenen Funk
tionen zu ersetzen und dabei alle iiberfliissigen Bewegungsaufgaben zu 
vermeiden. 

Eine groBe prinzipielle Scheidung wird schon durch die beiden 
Gruppen von Patienten gegeben sein, von denen die eine diejenigen be
greift, welche stehen konnen und die andere diejenigen, denen diese 
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Funktion unmoglich ist. Ais Unterabteilung fUr die ersteren ergeben 
sich Kranke, denen aBe Bewegungen in selbstandiger Weise moglich 
sind, aber ohne die absolute Zuverlassigkeit. Rier wird die Behandlung 
auf groBe Prazision der einzelnen Bewegungen ihr Augenmerk zu 
richten haben. Es wird der groBe hastige Schritt in kleinere langsam 
ausgefiihrte Schritte zu zerlegen sein; die verbreiterte Gangbasis ist zu 
vermindern usw. 1m wesentlichen sind also zu regulieren Schrittlange, 
Gangbasis und Tempo. Bei diesen Prazisionsiibungen muB aber vor 
Aufgaben gewarnt werden, welche die Schrittlange auf Millimeter genau 

Abb. 1. 
Beiderseitiger pseudo-paralytischer tabischer KlumpfuB. 

zu erreichen suchen, eine Aufgabe, welche auch der normale Mensch 
nur mit Schwierigkeit erlernen kann, und wozu eine groBe Muskelarbeit 
verschwendet werden muB. Darum sind fiir solche Aufgaben nur 
Zeichnungen, welche auf den Boden des Ubungssaales einen 
ungefahren Anhaltspunkt fiir den FuB geben, gestattet , nicht 
aber Vertiefungen, in welche der sich bewegende FuB genau hineinpassen 
muB, Vorrichtungen, welche zwar sehr verbreitet, darum aber nicht 
weniger schadlich sind. 

In einer anderen Unterabteilung, zu welcher solche Kranke ge
horen, die ihre Selbstandigkeit eingebiiBt haben, sodaB sie die Be-
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wegungsaufgaben des taglichen Lebens nur mit Unterstutzung ausfUhren 
konnen, ist vor Beginn der Behandlung zunachst festzustellen, ob der 
Verlust der Selbstandigkeit lediglich auf den Koordinationsstorungen 
beruht, oder ob zu den letzteren noch andere komplizierende Momente 
hinzukommen, was meistens der Fall ist. Es versteht sich von selbst, 
daB bei der Haufigkeit von Komplikationen die Behandlung der Ataxie 
allein nur ein unvollstandiges Resultat ergeben kann, oder ergebnislos 
verlaufen oder gar mit schweren Schadigungen fUr den Kranken endigen 
muB. Solcher Komplikationen, welche den Gang des Kranken beein
trachtigen, ohne daB sie eigentlich zur Koordinations-StOrung selbst 
gehoren, gibt es mancherlei. Eine ungewohnlich starke Anasthesie der 
Sohlen ist eine der haufigeren Ursachen. Eine andere findet sich nicht 
selten in der Schlaffheit der FuBgelenkbander, wodurch Neigung zum 
Umknicken des FuBes entsteht. 1m engen Zusammenhang mit dieser 
Storu~g steht diejenige Veranderung der Gelenke, welche auf Grund 
der Hypotonie der Muskeln eintritt, eine Komplikation von so funda
mentaler Wichtigkeit, daB sie spater noch besonders behandelt 
werden muB. 

Es ist unmoglich, die verschiedenen, klinisch vorkommenden Phasen 
der statischen Bewegungsstorungen zu beschreiben, aber die Indika
tionen fUr die Behandlung mussen und werden sich dem denkenden 
Arzt aus der Analyse der Bewegungen des Kranken ohne Schwierigkeit 
ergeben. Die praktische Verwertung der in der Literatur niedergelegten 
Anschauungen wird selbstverstandlich von Wichtigkeit sein. Immerhin 
muB festgehalten werden, daB Behandlungsmethoden, die ein tech
nisches Element enthalten, nicht aus Beschreibungen erlernt werden 
konnen. Man muB viele Kranke wahrend der Behandlung be
obachtet haben. 

Uber die Gesetze der normalen Bewegungen des menschlichen 
Korpers herrscht noch vielfache Unklarheit, es ist deswegen nicht 
verwunderlich, daB das Heraussuchen des Wesentlichen an einer Be
wegungsstorung eine ungewohnte und unbeliebte Arbeit ist. Fur unsere 
Frage ist sie aber unentbehrlich. Man gewohne sich vor Beginn der 
Behandlung an den Versuch, in jedem FaIle die Frage zu beant
worten : " Welches ist die einfachste Bewegungsaufgabe, welche der 
Kranke nicht mehr ausfUhren kann?" Und ferner; "Auf welchem Wege 
wird er sie am schnellsten und muhelosesten erlernen?" Bei richtiger 
Beantwortung dieser Fragen sind die Fortschritte von einer erstaun
lichen Rapiditat, wobei allerdings zu berucksichtigen ist, daB das Re
sultat zwar im wesentlichen, aber nicht ausschlieBlich von der sach
gemaBen AusfUhrung der Behandlungsmethode abhangig ist, namentlich 
von dem Allgemeinbefinden. 

1m AnschluB an diesen Punkt muB auf die Gefahren hingewiesen 
werden, welchedem behandeltenPatienten von dernicht sachgemaBen Hand
habung der Methode drohen. Hierbei kommen zunachst die Unfalle in 
Betracht. Das Hinst'iirzen, aber auch schon ein Einknicken kann die 
naturliche .Angstlichkeit so sehr steigern, daB ein Erfolg nicht mehr zu 

Ergebnisse I. 35 
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erzielen ist. Da in den allermeisten, namentlich mittelschweren FiUlen, 
die Ubungen ohne Unterstiitzung durch Stock oder Menschen vor
genommen werden miissen, so muB andererseits die Aufsicht eine sehr 
sorgsame und unermiidliche sein. Am besten stellt man je einen 
Warter zu beiden Seiten des Kranken auf, die, zwarnicht bei jedem 
geringsten Schwanken des Patienten, aber sofort zuzugreifen haben, 
wenn letzterer das Gleichgewicht zu verlieren anfangt. Die Aufmerksam
keit der Aufseher solI auf .die FiiBe und Beine des Kranken gerichtet 
sein. Bei einem angstlichen Kranken und in solchen Fallen, wo das 

Abb.2. bb.3. 

Patient mit Ubungsgiirtel. Patient mit Ubungsgiirtel. 

Stehen zu erlernen ist, laBt sich die hierzu notwendige senkrechte 
Korperhaltung am besten und in einer fUr den Patienten jeden Unfall 
ausschlieBenden Weise durch einen breiten um den Rumpf gelegten Giirtel, 
der mit Handgriffen versehen ist, erreichen. (Abb. 2 und 3.) Mit Hilfe dieses 
Giirtels kann der Behandelte gerade noch iiber dem Boden schwebend 
erhalten werden. Auch tiber diesen Punkt ist die Spezialliteratur zu 
konsultieren. Sehr ernster Art sind die Gefahren, welche dem Kranken 
von der Anwendung der verbreiteten besonderen Apparate drohen, wie 
schon oben gelegentlich erwahnt wurde. Ihre Zweckwidrigkeit besteht 
im wesentlichen darin, daB sie anstrengend sind und daB sie der Koor
dination bald zu schwere, bald gar keine Aufgaben stellen. Auch wird 
man bei ihnen den systematischen Aufbau vom Leichterem zu Schwe-
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rerem vermissen. SchlieBlich zeugen sie meistens von Unkenntnis der 
Gesetze der normalen Bewegungen. Es gibt unter ihnen auch harm
lose, . ihre ZweckmiiBigkeit aber ist nicht erwiesen. Gliicklicherweise 
werden sie meist wohl nul' als Dekoration der TurnsiUe verwendet. 
Eine eingehende Kritik derselben findet sich an anderer Stelle.*) Die 
Gefahren der Anwendung dieser Apparate sind bedeutende. Verschlechte
rungen durch dieselben sind die Regel, ihre Verbreitung verdanken sie 
wohl hauptsachlich dem Umstande, daB sie die Aufseher und die An
wesenheit und Anleitung des Arztes wahrend jeder einzelnen Sitzung 
entbehrlich machen. 

Prazise Regeln in bezug auf die Zeitdauer jeder einzelnen Sitzung 
lassen sich nicht geben, doch laBt es sich auf Grund eines groBen 
Materials behaupten, daB der Erfolg um so sicherer eintritt, je kiirzer 
die einzelnen Sitzungen sind. -Der Kranke soIl in der Regel zweimal, sel-

Abb.4. 
Blinder Tabiker bei der Bettiibung. 

tener dreimal am Tage seine Aufgabe ausfUhren. Fur die Bettubungen 
haben sich 5 bis 10 Minuten, fUr die in aufreehter Haltung vorgenom
menen Ubungen 10 bis 20 Minuten als zweckmaBigste Zeitdauer er
wiesen. Bei den Gehbewegungen muB nach je 2 bis 3 Minuten eine 
Pause von 1 bis 5 Minuten eintreten; der Zeitpunkt des Beginns einer 
neuen Aufgabe bestimmt sich am besten aus dem Pulse, welcher zur 
Norm zuruckgekehrt sein muB. 

Wahrend vieler Jahre schien die Ubungstherapie fUr die blinden 
Tabiker aussichtslos. Da bei der Behandlung der Ataxie die aufmerksame 
Verfolgung der Bewegungen durch den Blick wahrend der Behandlung ein 
wesentlicher Faktor ist, so sehien, bei Wegfall dieses Hauptmomentes, 
die Therapie nicht bereehtigt. Diese Sachlage hat sieh erfreulicherweise 
geandert. Es gelingt namlich bei denjenigen Blinden, bei denen die 
Sensibilitat der Haut an den Handen noeh gut erhalten ist (und dies ist 
die Regel), zunachst die Bewegungen in der Bettlage unter Kontrolle der 

*) Frenkel, Beh. d. tab. Ataxic, 1900, S. 188 II. 
35* 
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Sensibilitat der Hande zu bringen. Das Verfahren besteht darin, daB der 
Kranke wahrend der Bewegung die entsprechende Hand auf das Knie, 
den Ober- oder Unterschenkel legt und auf diese Weise sieh von der 
Bewegung der Extremitat, von der Winkelstellung usw. eine Vorstellung 
maeht (Abb. 4 und 5). Tatsachlieh kann man bei geschickter Verwer
tung dieser sensiblen Eindriieke nicht nur die leichten Ataxieformen, 
sondern auch die allersehwersten - deren gibt es aueh unter den 
blinden Tabikern eine betraehtliche Anzahl - zur Norm zuriiekbringen. 

Fiir die Behandlung der Bewegungen in aufrechter Haltung gel ten 
dieselben Regeln. Der Kranke tastet den sich bewegenden Rumpf, das 
Becken, den Obersehenkel usw. abo Es ist auf diese Weise gelungen, 
vollig hilflos an den Rollstuhl gefesselte Kranke zu selbstandigem Gehen 

Abb.5. 
Blinder Tabiker bei der Bettiibung. 

zu bringen. DaB die Behandlung in solchen Fallen langwieriger und 
miihseliger ist und einen hohen Grad von Erfahrenheit mit dem Gegen
stande voraussetzt, versteht sich von selbst. Aber, da ihr Prinzip ein
fach ist, so wird sieh jeder denkende Arzt auch hierin weiter 
helfen konnen. 

Dber die Ergebnisse der Dbungstherapie sich kritiseh zu verbreiten, 
ist hier nicht der Ort, weil dies nur an der Hand von ausfiihrlichen 
Krankengesehiehten moglieh ware ,qie hier nicht gegeben werden 
konnen. Das darf aber wohl gesagt werden, daB die Herbeifiihrung 
vollstandiger Selbstandigkeit moglich ist - selbst in den allerschwersten 
Fallen, daB unter den leichteren die Wiederaufnahme des Berufes als 
Ziel der Behandlung zu setzen ist, und daB jedenfalls eine Besserung 
der Ataxie wahrend der Behandlung eintreten muB. Wo letzteres nieht 
der Fall ist, darf als sieher angenommen werden, daB die Methode un
saehgemaB angewendet worden ist. 
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Die Behandlung der Ataxie der oberen Extremitaten muB ent
spreehend der eigentiimliehen Funktion derselben besondere Wege 
gehen. Die innerhalb von Zentimetern sehwallkende Prazision der Geh
bewegungen in bezug auf Sehrittlange, Basis, Breite usw. steht im 
seharfen Gegensatz zu der feinen, sieh in Millimetern bewegenden Ge
nauigkeit der Bewegungen der Rande und Finger und folglieh aueh 
des Ober-. und Unterarmes. Aile Tatigkeiten der Rande werden dureh 
die Prazision bedingt. Rier sind darum besondere V orriehtungen zur 
Einiibung dieser Prazision notwendig, Vorriehtungen, die sieh an die 
Aufgaben des tagliehen Lebens mogliehst anzusehlieBen haben. 

Der weitere Verlauf der Behandlung muB natiirlieh in der Ein
iibung dieser Aufgaben selbst bestehen, wie z. B. in der Einiibung des 
Sehreibens, des Nahens, des Sortierens von Gegenstanden mit und ohne 
Kontrolle der Augen, Auf- und Zuknopfens usw. Neben den fruher 
angegebenen Vorlagen *) haben sieh V ordrueke von Buehstaben von ver
sehiedener GroBe und Breite in jiingster Zeit sehr bewahrt. Die Kranken 
iiben sieh auf diese Weise zunaehst in groben Bewegungen und prazi
sieren dieselben immer mehr, so daB auf diese Weise die Wiedereinubung 
des Schreibens in kurzerer Zeit und auf muheloserer Weise gelingt. 

Aber es walten bei den Bewegungsstorungen der Rande Verhalt
nisse, die speziell erwahnt werden mussen. Wahrend bei den unteren 
Extremitaten erhebliehe Koordinationsstorungen vorkommen, ohne 
starke Storungen der Rautsensibilitat, ist dies bei den Randen wohl 
niemals der Fall. Ferner wissen wir, daB die Storung der Hautsen
sibilitat an den unteren Extremitaten die Bewegungen wesentlich zu 
storen nich t imstande ist, es sei denn, daB es sieh um eine totale 
Anasthesie der FuBsohlen handelt. In den Randeu aber muB der Ver
lust der Sensibilitat, ganz abgesehen von der Bewegungsstorung, zu er
heblieher Beeintrachtigung der Funktionen fiihren, weil letztere auf dem 
Fuhlen des Kontaktes mit dem gehaltenen Gegenstand: der Feder, des 
Loffels usw. in erhebliehem MaBe beruht. Eine genaue Analyse ergibt 
auch in vielen Fallen, daB die den Patienten belastigende Storung in 
den Randen hauptsachlich auf der Sensibilitatsstorung der Raut und 
nicht auf der oft nur geringen Ataxie beruht. Die gelegentlich 
laut gewordenen Klagen, daB die Behandlung der oberen Ex
tremitaten weniger erfolgreieh sei, als die der unteren, be
ruht auf diesem Verhalten. Eine gewisse Abhilfe lieB sieh [fur die 
Schreibbewegungen dureh einen Randschuh erzielen, bei dem die Feder 
fixiert ist. Die im Gebrauch befindlichen Schreibvorriehtungen fur Ta
biker, welehe den fur Krampfleidende nachgebildet sind, bewahren 
sieh dort nicht, wo erhebliche Storungen der Sensibilitat vorhanden 
sind. Der Schreibhandschuh iibernimmt das Festhalten der Feder ohne 
des Druekes der Finger zu bedurfen, so daB die Rand nur die Be
wegungen auszufiihren hat, welche zum Zweeke des Sehreibens im 
wesentlichen im Randgelenk und im Unterarm notig sind. 

*) Loc. cit. S. 256 ff. 
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III. 

Es ist oben schon gesagt worden, daB der Behandlung von Be
wegungsstorungen die genaue Kenntnis der Bewegungen des normalen 
Korpers vorausgehen miisse. Diese Kenntnis muB der Arzt, welcher 
derartige Kranke zur Behandlung iibernimmt, durch eingehendes Stu
dium der Literatur sich erwerben. 

Es kann eine ausfiihrliche Besprechung der Gesetze der normalen 
Bewegungen hier nicht gegeben werden. Immerhin sollen einige Haupt
momente angefiihrt werden, namentlich weil die in den Handbiichern 
befindlichen Auseinandersetzungen von den an alltaglichen normalen 
Bewegungen gewonnenen Augenblicksbildern abgeleitet sind, wahrend 
fiir die hier in Betracht kommenden Verhaltnisse vor allem die unter 
besonderen Bedingungen zustande kommenden Bewegungen des 
gesunden Organismus zum Vergleich herangezogen werden miiBten. 

Die Moglichkeit einer willkiirlichen und selbstandigen Lokomotion 
des Korpers im Raume setzt bekanntlich die Fahigkeit voraus, in 
jedem Augenblick, in jeder Phase der Bewegung den Schwerpunkt des 
gesamten Korpers so unterstiitzt zu halten, daB er im Gleichgewicht 
bleibt, daB er nicht hinfallt. Mit anderen Worten: Bei jeder Be
wegung, beim Aufstehen, Hinsetzen, langsamem, schnellem Gehen, 
Laufen, Umdrehen usw. muB die Schwerlinie durch die Unterstiitzungs
basis, den FuB oder die FiiBe gehen. Zu diesem Zwecke miissen die Massen 
des Korpers um diese Linie so verteilt sein, daB sie sich gegenseitig das 
Gleichgewicht halten. Dies ist so selbstverstandlich und einfach, daB die 
Gesetze der Bewegungen sich fast theoretisch daraus ableiten lassen. 
Studien an Augenblicksbildern zeigen, daB jede selbst geringe Anderung 
der Lage eines Gliedes in aufrechter Korperhaltung eine Kompensation 
durch ein anderes Glied in der entgegengesetzten Richtung zur Schwer
linie finden muB, was theoretisch selbstverstandlich ist. Aber bei den 
normalen Bewegungen kommen noch andere Verhaltnisse in Betracht, 
welche auch in den ausfiihrlichsten Beschreibungen kaum geniigend 
gewiirdigt sind. Der normal sich fortbewegende Mensch befindet sich 
namlich meistens nicht im Zustande des stabilen Gleichgewichtes, son
dern des labilen undzeigt einen fortwahrenden Gleichgewichtsverlust, 
so daB er nur durch eine rechtzeitig hingesetzte Unterstiitzung das 
Fallen verhindert. 

DaB das Gehen ein fortwahrendes Fallen nach vorn bedeutet, ist 
zwar ofter gesagt worden, ohne daB man den Griinden dieser Tatsache 
nachgegangen ware. Wenn bei dem normalen Gehen die Fortbewegung 
des Korpers nicht, wie die mechanischen Gesetze es fordern, durch ein 
Balancieren auf dem Stiitzbein bewirkt wird,sondern wenn diesem Ge
setze gewissermaBen zum Trotz der Oberkorper dauernd hinter dem 
Stiitzbein zuriickbleibt, so geschieht das in Befolgung desjenigen ober
sten Gesetzes, welches die Bewegungen des menschlichen Korpers regelt, 
namlich dem des kleinsten KraftmaBes, der Schonung. In Wirklichkeit 
liegen namlich die Verhaltnisse so, daB sich der Mensch in einer Weise 
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bewegt, daB er ununterbrochen das Fallen riskiert. Er riskiert dieses 
Fallen, weil, wie gesagt, er hierdurch die Muskelarbeit schont und weil 
er sicher ist, den Fall rechtzeitig aufzuhalten. Also nicht allein die 
automatische Befolgung der Gesetze der Meckanik, sondern vor aHem 
die Sicherheit, den aus der Nichtbefolgung dieser Gesetze resultierenden 
Gefahren mit Sicherheit durch rechtzeitig eintretende geeignete Muskel
kontraktionen vorbeugen zu konnen, charakterisieren den Gang des 

Abb.6. 
Tabes. Leichte Ataxie. Sehr ausgesprochene hypotonische Verlinderung 

der Muskulatur. 

gesunden Menschen; und darum geht nicht derjenige Mensch sicher, 
welcher den Gesetzen der Mechanik entspre<;lhend geht, sondern derjenige, 
welcher bei Versagen des Stiitzpunktes, dem sog. St9lpern, durch Her
beiziehung der Hilfe geeigneter Rumpf- und Oberschenkelbewegungen 
das Hinfallen vermeiden kann. DaB diese Sicherheit keine a:bsolute 
ist, beweisen die Unfalle, welche auch ohne besonders schwierige 
TerrainverhiUtnisse taglich sich ereignen. Um ein einfaches Beispiel 
fUr diese Verhaltnisse zu haben, versuche man sich klar zu machen; 
warum der Korper ins Stiirzen kommt, ebenso wenn unvermutet eine 
Stufe den ebenen Weg unterbricht, als wenn eine angenommene 
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Stufe nicht existiert. Letzteres Beispiel ist besonders lehrreich. Es 
zeigt, daB der Korper auch ins Schwanken geraten kann, wenn er einen 
beabsichtigten Fall (namlich beim Heruntergehen einer Stufe) nicht aus
fiihren kann. W ollte der normale Mensch mit absoluter Sicherheit sich 
bewegen, so miiBte er den Gesetzen der Mechanik gemaB und in einem 
langsamen Tempo sich bewegen, was er eben nicht tut, weil er sich 
schnell und mit geringer Miihe fortbewegen will. Sobald die V oraus-

Abb.7. 
Tabisches genu recurvatem ohne Arthropathie. 

setzung dieser Moglichkeit, namlich · die Sicherheit wegfallt, treten sofort 
die Gesetze der Mechanik in ihr Recht. Dies tritt ein beim gesunden 
Menschen, wenn e1' unter schwierigen unsicheren Terrainverhaltnissen, 
unbekannten Treppen usw. sich bewegen soIl, beim Kranken, dem Ta
biker, bei der Ausfiihrung der gewohnlichen Bewegungen. Es leuchtet 
nun ohne wei teres ein, warum die aus den Momentbildern des normalen 
Ganges abstrahierten Gesetze des Gehens nicht ohne wei teres fiir die 
Therapie der Bewegungsstorungen verwandt werden konnen. Vielmehr 
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muB diejenige Art von Gehen gelehrt werden, welche nichts riskiert, 
d. h. alle Bewegungen mussen unter genauer Beobachtung der Gesetze 
der Gleichgewichtserhaltung geschehen, wie sie anderweitig ausfiihrlich 
beschrieben worden sind. 

Selbstverstandlich richtet sich der unsicher werdende Tabiker selb
standig, bevor der Arzt ihm Anleitung gibt, bis zu einem gewissen 
Grade unbewuBt nach diesen mechanischen, nach Moglichkeit die Unfalle 
ausschlieBenden, Gesetzen unter Anpassung derselben an die veranderten 
Sensibilitatsverhaltnisse seiner Gelenke und Muskeln. Hier bewahrt sich 
wiederum mit groBter Deutlichkeit der oben schon vertretene Satz, daB 

Abb.8. 

Tabisches genu recurvatum in normaler Stellung. (Derselbe Kranke wie in Abb. 7.) 

die ataktische Bewegungsart, die fur die Situation des Kranken zweck
maBigste ist, was sogar Foerster (Coordination S. 216) zugeben muB. 
Sie bedarf aber der arztlichen Behandlung, einmal, weil die Gesetze 
der Statik und Mechanik vielfach . in Kollision kommen mit den tiber
miiBigen Muskelkontraktionen, ferner weil letztere groBe Opfer an 
Muskelarbeit stellen usw., vor aHem aber, weil Kranke. die sich tiber
haupt nicht mehr selbstiindig bewegen konnen, fur die Erlernung der 
Gesetze des Gehens fahig gemacht werden sollen und konnen. 

Es ist oben bei der Besprechung der Komplikationen, welche das 
klinische Bild der Koordinationsstorung verandern, von einem Zustande 
der Muskulatur gesprochen worden, den wir als Hypoton i e bezeichnet 
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haben. Physiologisch stellt sieh diese Komplikation dar als eine Ver
langerung des Muskels, welche teils durch sich selbst, teils durch Ersehlaffung 
der die Gelenke zusammenhaltenden Bander und Kapseln eine abnorme 
Stellung der Gelenke bewirkt. Diese Veranderung der Muskelsubstanz 
ist mit der Sehlaffheit der Muskulatur, wie sie bei daniederliegender 
Ernahrung, bei vielen Konstitutionskrankheiten usw_ zu finden ist, nicht 
identiseh, wie dieses an anderer Stelle ausfiihrlich auseinandergesetzt 
worden ist. DaB sie sich auch bei der Tabes mit der sozusagen ge
w6hnliehen Schlaffheit der Muskulatur vergesellschaften kann, ist selbst
verstandlich. Die gew6hnliehe Schlaffheit der Muskulatur auBert sieh 
aber dadureh, daB die Muskulatur der Palpation weniger Widerstand 

Abb.9. 
Fast normale Kniestellung im linken Knie. 

leistet, als die gesunden kraftigen Muskeln. Die Hypotonie kann im 
Gegensatze hierzu, selbst bei praller athletiseher Muskulatur in aus
gesproehenem MaBe vorhanden sein. Der erste Fall der s. Z. als Bei
spiel fiir diese Veranderung von uns ver6ffentlicht wurde, betraf einen 
Offizier mit fester, geradezu athletiseher Muskulatur. 

Die physiologisehen Ursaehen dieser Muskelveranderung sind nicht 
sichergestellt. DaB sie auf einer St6rung ganz bestimmter Elemente 
im Riickenmark beruhen, ist zweifellos. Ebenso, daB diese Elemente nicht 
identiseh sind mit den typiseh ladierten Strangen und Wurzeln. Beweisend 
sind hierfiir diejenigen Kranken, bei denen die hypotonisehe Veranderung 
der Muskeln quantitativ mit der Ataxie nieht parallel geht. Es gibt 
Falle, welehe leieht ataktisch und schwer hypotoniseh sind, so daB 
man berechtigt ist, eine hypotonische Form der Tabes zu unterseheiden. 
(Abb. 6.) 
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Fiir die Frage der Therapie erhalt diese Veranderung ihre groBe 
Bedeutung durch die SteHungsanomalien im FuB- und namentlich im 
Kniegelenk. Der tabische KlumpfuB und das genu recurvatum, Zu
stande, die ohne jede Spur von Arthropathie auftreten konnen, verandern 
unter Umstanden sogar die SteHung der Korperteile so sehr, daB schon 
dadurch aIlein, ohne Hinzutreten einer Koordinationsstorung die selb
standige Fortbewegung unmoglich wird. DaB ohne Kenntnis dieser 
eigentiimlichen Verhaltnisse eine Behandlung der Ataxie nur geringe 
Aussicht auf Erfolg bietet, das haben zahlreiche Kranke an sich er
fahren miissen. 

Der therapeutisch einzuschlagende Weg ist einfach, es muB dem 
Behandlungsplan die Dberlegung vorausgehen, inwiefern der erschwerte 
oder unmogIiche Gang des Kranken auf der Hypotonie beruht. Zeigt 

Abb.l0. 
Stark hypotonische Stellungsanomalie im rechtenKnie. (DerselbeKranke wie inAbb. 9.) 

es sich, daB die letztere Veranderung aIlein geniigt, urn die Storung 
des Gehens zu erklaren, so muB vor aIlem durch orthopadische MaB
nahmen die Beseitigung dieser Anomalie erstrebt werden. 

Dies ist nach dem jetzigen Stande der Technik nicht immer mog
lich. Eine wesentliche Besserung aber wird wahl stets zu erzielen sein. 
(Abb. 7 u. 8.) Dieser iiberaus wicht.ige Punkt der Tabesbehandlung scheint 
den sich der Dbungstherapie widmenden Arzten trotz wiederholter Ausein
andersetzung wenig Interesse einzuf1oBen. 

In einem jiingst beobachteten FaIle von sehr geringer Ataxie, 
aber fast kompletter Unfahigkeit zu selbstandiger Bewegung ergab die 
Untersuchung fast normale Verhaltnisse in einer Extremitat und eine 
ganz kolossale Hypotonie in der Kniemuskulatur der anderen. (Abb. 9 u. lO.) 
Der Patient wurde mit den ausgesuchtesten Dbungen durch Spezialarzte 
behandelt. Die Erfolglosigkeit derselben bedarfkeiner Versicherung. 
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Die Diagnose einer Bronchialdriisentuberkulose erscheint intra vitam 
berechtigt, wenn einmal das Vorhandensein einer intrathorakalen 
DriisenvergroBerung feststeht und zu zweit bei gleichzeitigem Mangel 
von Griinden fur eine andersartige Herkunft der Driisenveranderung 
der betreffende Organismus nachweislich als tuberkulOs infiziert 
gelten muB. 

Die folgenden Darlegungen sollen in ihrer Einteilung aus Zweck
maBigkeitsgrunden dieser Dberlegung folgen und sich somit zunachst 
mit der Diagnose der lokalen Driisenve:I:iinderung im Thorax
inn ern befassen. 

Unter Bronchialdriisen ist die Gesamtheit der tracheobronchialen 
und bronchopulmonalen Driisen gemeint, Eine ubersichtliche Topo-
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graphie hat Sukiennikow*)· in einer unter Waldeyers Leitung ver
faBten Dissertatiou gegebeu: Die tracheobronchialen Lymphdriisen liegen 
gruppenweise in dem Winkelsystem, das Trachea und der regelmaBige 
Abgang der bronchialen Seitenaste bildet, die bronchopulmonalen gruppen
weise und einzeln im Lungenhilus und weiter hinaus im Lungenparenchym 
dem Bronchialbaum sich anlegend in bedeutender Abhangigkeit vom 
LungengefaBsitus. Zu zweit sind folgende syntopische Verhaltnisse von 
Wert: 

Ein rechter tracheobronchialer Raum wird gebildet hinten durch 
Trachea und Vagus dexter, vorn durch Vena cava sup., links Aorta 
ascendens, rechts durch das rechte Mediastinalbiatt, unten durch den 
rechten tracheobronchialen Winkel und die Arteria pulm. dextra. Ein 
linker tracheobronchialer Raum durch: hinten Oesophagus und Aorta 
descendens, vorn Arteria pulmonalis und Aorta ascendens, links Ductus 
arteriosus, rechts Trachea, unten den linken tracheobronchialen Winkel, 
oben den Arcus aortae. Ein unterer tracheobronchialer Raum durch: 
vorn das Pericard, hinten den Osophagus, rechts die Wirbelsaule und 
anliegende GefaBe und Nerven, unten die zum linken Vorhof ziehenden 
Pulmonalvenen. 

In dem unteren tracheobronchialen Raum lieg"t die Hauptmasse 
der physikalisch in Betracht kommenden Driisen: die Lymphoglandulae 
tracheobronchiales inferiores. Es ist aber eine oft erhartete Tatsache, 
daB gewohnlich nicht einzelne Drusen und Drusengruppen auf Grund 
der tuberkulOsen Infektion sich vergroBern, sondern mit quantitativen 
und qualitativen Unterschieden eine Mehrheit derselben, wobci natur
gemaB MaB, Haufigkeit und Dauer der Infektionsgelegenheit von den 
Drusenwurzelgebieten aus hauptsachlich in Betracht kommt. 

Neben den tracheobronchialen und bronchopulmonalen Lymph
knoten finden sich auch haufig die Driisen im vorderen, seltener die
jenigen im hinteren Mediastinum vergroBert. 

Dieses pathologisch-anatomischen Befundes muB hier Erwahnung 
geschehen, weil die physikalische Diagnose sich nur auf die Driisen
tumoren des Thoraxinnern in toto beziehen kann. Auf die litiologie 
der mediastinalen Driisenschwellung ist weiter unten eingegangen. -
Unbedingte Voraussetzung fur die physikalische Nachweisbarkeit der 
Schwellung der Bronchialdrusen ist die gleichzeitige Intumescenz der 
Mediastinaldriisen aber nicht. 

Eingangs der jetzt zu besprechenden physikalischen Symptome der 
Bronchialdriisentuberkulose mochte ich mich von vornherein dahin 
auBern, daB ich mich nicht zu dem skeptischen Standpunkt einer Reihe 
von Autoren, wie Wider hofer, Henoch, SchloBmann u. a. lie
kennen kann, welche der physikalischen Untersuchung . von vornherein 
nur einen recht bedingten Wert zuerkennen. Die vielfache Arbeit, 

*) loh verweise auf die Reproduktion des letzten der aoht topographisohen 
BUder von Sukiennikow in meinem Aufsatz: "Die klinisohe Diagnose der Ver
groBerung intrathoracaler Lymphdriisen". Medizin. Klinik 1906, Nr. 1. 
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welche die physikalische Diagnostik der intrathorakalen Tumoren im 
letzten Jahrzehnt zu fOrdern suchte, ist nioht resultatlos geblieben. 

Voraussetzung der N achweisbarkeit ist naturgemaB eine gewisse Ge
schwulstgroBe, von weloher beziiglioh des perkussorisohen N achweises 
weiterhin die Rede sein wird. 1st diese GroBe aber, gewohnlich auf 
Kosten der Lunge, erreioht, so ist auoh oft eine Wirkung duroh Druck, 
Zug oder entziindliohe Einfliisse auf benaohbarte Organe, als da sind Arte
rien, Venen, Nerven, Bronohien, Luft- und Speiserohre, naohweisbar, manoh
mal erst wahrend einer besonderen (foroierten) Respirationsphase. Die 
Vielheit und Vielgestaltigkeit der Symptome laBt es aber auoh anderer
seits verstandlich erscheinen, daB nur in den ausgesproohensten Fallen 
eine groBe Mehrheit derselben vorhanden zu sein brauoht, macht es aber 
andererseits auch zur Pflicht, jene aIle im Einzelfall durchzupriifen. 

Die Inspektion liefert, abgesehen von spater zu erwahnenden Ha
bitusanomalien, nur ausnahmsweise bei besonderem Umfang der Driisen 
einen Befund, der sioh als Thoraxasymmetrie (in der Ruhe und beim 
Atmen) darstellt und im Zuriickbleiben einer Seite auf der Hohe des 
1nspiriums eine Folge einseitiger Bronchostenose anzeigt. 

v. Widerhofer hat auf asymmetrisch vorhandene, durch die Haut
decke durchschimmernde, pathologisoh weite Venen als Folgezustand 
einer Kompression groBerer Driisenpakete im Thoraxinnern hingewiesen. 

Heubner erwahnt als seltenen Befund infolge Erschwerung des 
Bluteintritts in die Vena cava sup. oder die Vena anonyma partielle 
Stauungserscheinungen, Auftreibung sichtbarer Hautvenen am RaIse, an 
der oberen Brust, leicht odematose Ansohwellung der einen Gesiohts
halfte. Grober hat in einem Beitrag zur klinischen Diagnostik der 
intrathorakalen Erkrankungen darauf aufmerksam gemacht, daB ein
seitige friihere und starkere Anschwellung sichtbarer Venen am HaIse 
wahrend eines Valsalvaschen Versuchs Schliisse auf Vorhandensein und 
Sitz eines Hindernisses fiir den intrathorakalen VenenbluteinfluB zuIfiBt. 
Raufig habe ich nun letzteres Symptom bei der Spitzentuberkulose der 
Erwachsenen, welohe friih und haufig zu Verwaohsungsvorgangen an 
der Pleurakuppel fiihrt, am Stromgebiet der Vena subclavia, seltener 
der Vena mammaria interna*) beobachten konnen, ungemein selten bei 
Kindern, die auf Grund anderer Symptome als bronchialdriisentuber
kulos anzusehen waren. 1st das Kind zum bewuBten Ausfiihren einer 
foroierten Exspirationsbewegung nach tiefer Einatmung zu klein, so ge
niigt naturgemaB Beobachtung wahrend des Schreiens oder Hustens. -

*) Nikolaus Lacinick hat auf meine Veranlassung bereits Ende 1905 an 
114 inzipienten Phthisikem, welche zwecks Aufnahme in eine Lungenheilanstalt 
die Poliklinik der 2. med. Univ.-Klinik in Berlin (Geh.-R. Kraus) aufsuchten, die 
Venenschwellungsverhii.ltnisse nach Grober wii.hrend des Valsalva nachgepriift 
und in 820/ 0 einen positiven Befund entsprechend dem Gebiet der Vena subclavia 
(auf der befallenen Seite), in 10% entsprechend dem Gebiet der Vena mamm. into 
feBtstellen konnen. 

Die Veroffentlichung der Arbeit ist bisher aus iiulleren Griinden unterblieben 
(VerI. konnte zur Promotion nicht wieder aus Rulll!IDd zuriickkehren). 
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Ungleichheiten in der Gewebsn!asse, der Auspolsterung der beiden 
Supraclaviculargruben habe ich bei Kindern mit sonst nachweislich ver
groBerten intrathorakalen Drusen haufiger beobachtet. Es waren aber 
bei ihnen ausnahmslos auch Drusentumoren in den Schlusselbeingruben 
selbst (und am Halse) tastbar, so daB die Differenz nicht eindeutig im 
Sinne des Dorendorfschen Symptoms beim Aneurysma des Aortenbogens 
auf eine Kompression der Vena anonyma sin. im vorderen Mediastinum 
bezogen werden konnte. 

Entsprechend der Seltenheit einer Stenose eines Hauptbronchus 
durch tuberkulose Drusenpakete findet sich auch selten das inspirato
rische Hinubergezogenwerden der unteren Trachea in die stenosierte 
Brustseite. Sichtbarer und tastbarer schiefer Verlauf der Trachea und 
Schiefstand des Kehlkopfs auf der Hohe der Einatmung sind die auBeren 
Merkmale. - Schon in der Ruhe auffallender schrager Verlauf der 
Trachea, wie ihn bei Mediastinaltumoren, besonders Aortenaneurysmen 
Curschmann sen., C. Gerhardt, F. A. Hoffmann, de la Camp, 
Grober u. a., bei Tumoren und Exsudat im Thorax RauchfuB, 
C. Pfeiffer u. a. beschrieben haben, konnte ich selbst in einem FaIle 
von sogenannter tumorartiger Tuberkulose mit gewaltigen Drusentumoren 
im vorderen und hinteren Mediastinum bei einer 43 jahrigen Fran kli
nisch und anatomisch nicht finden. DaB kleinere im Bifurkationsknie 
und zuseiten der Trachea gelegene Drusentumoren je diesbezuglich 
bemerkbar werden konnten, ist kaum anznnehmen. 

In hochgradigen Fallen von Bronchialdrusentuberkulose kann es zur 
sabelscheidenformigen Kompression der Trachea kommen (z. B. SchloB
m ann). Die Inspektion kann dann zwei der Kardinalsymptome einer 
Trachealstenose ergeben: Seltenheit der erschwerten Atmung und 
Kehlkopfstillstand; als drittes gesellt sich in- und exspiratorischer 
Stridor hinzu. Auch in dem eben erwahnten FaIle von tuberkulOsen 
Tumoren im Brustraum eines Erwachsenen war keine erhebliche Tra
chealstenose vorhanden. 

Wenn ohne wei teres aus dem Gesagten hervorgeht, daB alle bisher 
erwahnten, auBerlich sichtbaren Merkmale der Bronchialdriisentuberku
lose nur unter g/tnz besonderen Bedingungen auftreten und praktischen 
Wert kaum besitzen, so ist ein hier anschlieBend zu erwahnendes Tra
chealkompressioDssymptom, der Husten, im Gegenteil bedeutungsvoll. 
Druck der infratrachealen Drusen auf die seit langem als tussigene be
kannte Zone der Tracheagabel erzeugt das als "trockener", "Reiz-", 
"Reflex-" oder "Vagus"-Husten oftmals erwahnte Lokalsymptom. Druck 
auf den Vagus durfte nur ausnahmsweise, mangels anderer Vagusdruck
symptome, Grund fur die Entstehung der so haufigen Hustenattacken 
sein, kann aber, wenn vorhanden, als Spasmus glottidis (F. A. Hoff
mann) die gefiirchteten Attacken bei Trachealstenose veranlassen, die 
plotzlich die Tracheotomie erfordern. Der "Driisenhusten" erinnert oft 
auffallig an Keuchhusten, allerdings ohne dessen Reprise. Handelt es 
sich urn Sauglinge, bei denen bekanntlich der einzelne Keuchhusten
anfall wenig pointiert zu ·sein braucht, so kann die Entscheidung, be-

Ergebnisse I. 36 
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sonders wahrend einer Keuchhustenepidemie, unmoglich werden. Seiner 
pertussisahnlichen Eigentiimlichkeit nann ten die franzosischen Autoren 
(Barety u. a.) ihn coqueluchoide und die deutschen seiner Haufigkeit 
wegen bei der sogenannten "rachitischen Driisenhyperplasie" Tussis 
spastica rachiticorum. 

Bei 656 "skrofulosen" nicht lungenkranken Kindern, von denen 
150 manifeste Rachitis hatten und von denen bei 251 angegeben wurde, 
daJ3 sie spat laufen gelernt hatten, fand ich 137mal den "trockenen 
Husten". Dieser catarrh sec, welcher oft direkt an einen hysterischen 
Husten erinnert, gleicht besonders nach iiberstandenem Keuchhusten, 
der'vielleicht seinerseits zum Nachweisbarwerden der Driisenschwellung 
gefiihrt hat, als "Erinnerungshusten" dem abklingenden Keuchhusten. 
Wie der Keuchhustenanfall durch Schlingbewegung ausgelost werden kann, 
kann auch durch den Zug, den die Trachea (bifurkationswarts ent
sprcchend ihrer Dehnbarkeit abnehmend) auf die mit ihr versinterten 
Driisen beim Schluckakt zwecks KehldeckelschluJ3 ausiiben muJ3, der 
Driisenhusten anfallsweise hervorgerufen werden. Besonders leicht wird er 
demnach veranlaJ3t, wenn man bei zuriickgebogenem Kopfe schlucken laJ3t. 

Ais sichtbarer Ausdruck eines relativ seltenen Driiseridruckes auf 
den N. recurrens wird abnorme Stimmbandbewegung beobachtet. 
Druck auf beide oder den rechten recurrens kann eher auf einen Mediastinal
resp. groJ3en Bronchial-Driisentumor hinweisen, wahrend der linke 
allein, besonders beim Erwachsenen, relativ haufiger durch pathologische 
Erweiterungen des Herz-GefaJ3apparates betroffen wird (Aortenaneurysma 
Mitralstenose, Persistenz des erweiterten Ductus arteriosus etc.). Ein
seitiges Fehlen des Stimmzitterns bei gleichmaJ3iger Palpation der 
Schildknorpelplatten wird durch mangelnde Spannung und Bewegung 
des betreffenden Stimmbandes veranlaJ3t und kann somit als vorlaufiger 
Ersatz fUr die Kehlkopfspiegeluntersuchung gelten (C. Gerhardt). Die 
Tracheoskopie und Bronchoskopie vermag Lageanomalien und Lumen
beschrankung der groJ3en Luftwege aufzudecken. 

GroJ3eres Gewicht ist bereits seit langem den Druckerscheinungen 
von seiten des Sympathicus beigemessen. Es ist hier insonderheit 
der Arbeiten von Seeligmiiller, Roque und Destree zu gedenken. 
Destree fand auf der Seite der Pupillenerweiterung bei 21 Sektionen 
starke Schwellung der Bronchialdriisen. R 0 que schlieJ3t aus seinen 
im Pariser Kinderspital beobachteten Fallen von Lungen-, Bronchial
driisen- und Herzbeutelerkrankungen, daJ3 die weitere Pupille stets der 
allein oder starker affizierten Seite entspreche, daJ3 im FaIle einseitiger 
Erkrankung der Bronchialdriisen dieser Seite die weitere Pupille auch 
dann entspreche, wenn auf der anderen Seite eine Lungenaffektion vor
handen sei, daJ3 die zu Beginn der Erkrankung nicht immer konstante 
Differenz besonders augenfallig werde, wenn die Pupillen erweitert sind. 
Grober hat dann vor kurzem auf Pupillendifferenzen durch Sympathicus
druck besonders bei Anstellung des Valsalvaschen Versuches, wahrend 
dessen normaliter eine Verengerung stattfindet, hinge wiesen. 

Auf der anderen Seite ist von einer ganzen Anzahl von Forschern 
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wiederum betont, daB Anisoeorie und versehiedenes Verhalten der Pu
pillen wahrend der Respiration unabhangig von Nervenkrankheiten an
geboren oder fruh erworben, jedenfalls aber aueh ohne intrathora
kale Erkrankungen vorkommt; z. B. der Arbeiten aus der Bonner medizin. 
Klinik von Peters, Iblitz und Felten ist hier zu gedenken. 

Es konnte ja nun die Pupillendifferenz diagnostisehen Wert fur 
FaIle mit einseitig starker ausgebildeter Bronehialdrusensehwellung ge
winnen. In der Tat sieht man gewohnlieh bei Sektionen auf einer 
Seite die umfanglieheren Drusenpakete. Pupillendifferenz an sieh, be
sonders im Sinne einer Erweiterung beim Valsalva, kann deshalb bei 
Fehlen von Augen-, Nerven- und Lungenkrankheiten zweifellos die Dia
gnose einer Bronehialdrusentuberkulose stiitzen. Irrtiimer konnen aber 
wahl immer unterlaufen. *) 

Anderweitige Sympathieussymptome: einseitige Gesiehtsrote, iiber
wiegendes Sehvfitzen einer Gesiehtshalfte, trophisehe Storungen, Pigment
anomalien habe ieh lediglieh in Kausalnexus mit erkrankten intra
thoraealen Driisen nieht beobaehtet. 

Zweifellos ergiebiger als die Inspektion ist in einer groBeren Anzahl 
von Fallen die Palpation. 

Allerdings muB ieh aus Griinden, die am Schlusse der Arbeit Dar
stellung finden und die sich auf den Infektionsmodus der Bronchial
drusen beziehen, weitgehendere Analogiesehlusse von auBerhalb des 
Thorax gelegenen, der Palpation ohne wei teres zuganglichen Drusen
schwellungen auf intrathorakale ablehnen. Eine Ausnahme seheinen nur 
die von Hochsinger auf der letzten Versammlung der Gesellschaft 
flir Kinderheilkunde (Dresden, Sept. 1907) mitgeteilten Befunde von 
tastbaren Thoraxlymphdrusen bei Sauglingen darzustellen. Die im 4. 
oder 5. Interkostalraum zwischen vorderer und hinterer Axillarlinie fiihl
baren Lymphknotchen konnen, wenn in den Hauptquellgebieten Schwel
lungsursachen (Ekzeme usw.) nieht vorliegen, auf Grund der z. B. von Gun
do bin betonten eigentumlichen Besehaffenheit der Sauglingslymphdrusen 
(breite Lymphsinus, Zellreichtum, Schwellungsdisposition) und der durch 
die an der hinteren Brustwand verlaufenden Saugadern moglichen 
Kommunikation mit den Bronchial- und Mediastinaldrusen, naeh Hoeh
singer in einer Reihe von Fallen Begleitsymptom chronischer Lungen
und Bronchialdriisentuberkulose sein. Jenseits des 2. Lebensjahres 
wurden die genannten Drusen nieht gesehwellt gefunden. 

Die weiterhin zu priifende Kongruenz mit dem Ausfall der v. Pir
q uetschen Reaktion wird die Wertigkeit dieses Palpationsbefundes fiir 
die Bronchialdrusentuberkoluse im Sauglingsalter feststellen lassen. 

*) Lacinick fand in der erwahnten Arbeit folgende Werte: Von den 114 er
wachsenen inzipienten Lungentuberkulosen muBten 4 ausscheiden (2 augenkrank, 
1 blind. 1 nervenkrank). In den bleibenden 110 Fallen war 49 mal Pupillen
differenz vorhanden. Von diesen 49 zeigten 22 transitorische und wechselnde 
Anisocorie beim Valsalva. Von den bleibenden 27 Fallen mussen noch 4 abge
zogen werden, bei denen die Pupillendifferenz angeboren sein soUte. Also konstante 
Anisocorie in 23 Fallen. Von diesen entsprachen der klinisch nachweis bar er
krankten, resp. mehr affizierten Lungenseite 18. 

36* 
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Zwei Palpationsmethoden, auf die ich groBeren Wert legen mochte, 
beziehen sich auf den Schmerz, welche frisch erkrankte Bronchial
driisen zweifellos hervorrufen konnen. Es handelt sich also dabei ge
wohnlich nicht urn die chronisch sich entwickelnde, zur Verkasung 
fiihrende Form kindlicher Bronchialdriisentuberkulose, sondern urn den 
frischen (event. fieberhaften) Infekt mit reaktiver Hyperamie und Ent
ziindung beim alteren Kind und Erwachsenen, resp. den Reinfekt, ge
rade bei vordem schon veranderter Driisenumgebung. Ein bekannter
maBen haufiges, spontan geauBertes initiales Symptom, Schmerzemp
findungen zwischen den Schulterblattern, welches bei A. Hoff
mann als "Bronchialdriisensymptom" sich bereits verwertet findet, hat 
Petruschky dadurch hervorzurufen gesucht, daB er die Dornfort
satze des 2.-7. Brustwirbels driickte. 

Petruschky hat in 79 Fallen, ohne daB eine Erkrankung der 
betreffenden Wirbel nachgewiesen werden konnte, diese Spinalgie vom 
2.-7. Brustwirbel gefunden. Von diesen 79 reagierten 77 positiv auf 
Tuberkulin, nur 14 hatten manifeste Lungenerscheinungen. Es liegt 
darum nahe, an eine Schmerzentstehung durch Druck auf die empfind
lichen Bronchialdriisen zu denken. 

Becker hat auf meine Veranlassung in der Marburger Poliklinik 
bei 55 initialen Phthisikern das Symptom der Spinalgie nachgepriift 
und in 45 Fallen gefunden. Seitdem verwende ich dies Phanomen mit 
Vorteil bei allen einschlagigen Untersuchungen. Man darf natiirlich 
den Untersuchten vor der Priifung nicht von dem zu erwartenden 
Druckschmerz erzahlen, sondern lediglich das schmerzhafte Zusammen
fahren, welches gewohnlich bei Druck auf den Dorn des 5. und 6. 
Brustwirbels entsteht, verwerten:. Da es sich urn erheblicheren, in die 
Tiefe dringenden Druck handelt, kann die lokalisierte Uberempfind
lichkeit nicht im Sinne einer Headschen Zone gedeutet werden. Letz
tere habe ich iibrigens bei entsprechender Priifung in den Fallen spon
tan geauBerten Zwischenschulterblattschmerzes nicht selten daneben, 
ebenso wie die "Hosentragerhyperasthesie" auf einer Schulter bei ein
seitiger tuberkuloser Spitzenerkrankung gefunden. 

E. N eiBer hat nun versucht, die akut geschwellten Bronchial
driisen von der Speiserohre aus zu palpieren und dadurch die spontan 
angegebenen stechenden und driickenden Schmerzen auf der Mitte der 
Brust, welche zumeist einen in den Riicken durchschieBenden Charakter 
haben und dem Zwischenschulterblattschmerz sich zugesellen, auszu
losen. DaB die infratrachealen Driisen vom Osophagus aus direkt 
unterhalb der Bifurkation mit einer Hohlsonde, deren Fenster durch 
ein aufblasbares Kondom verschlossen ist, gedriickt werden konnen, geht 
aus der eingangs erwahnten Topographie hervor. NeiBer hat 48 Er
wachsene untersucht, die iiber diesen Schmerz klagten, positive Tuber
kulinreaktion zeigten, aber sonst keinen Lungen- resp. Pleurabefund 
darboten, und in 42 Fallen positiven Ausfall seines Phanomens beob
achtet. Ich habe bei 40 initialen Lungenphthisen, welche den Brust
schulterschmerz darboten, 15 von ihnen, ohne Husten oder Auswurf zu 
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haben (s. Dissertation von Becker), in 90% einen positiven N eiBer
schen Sondenversuch gesehen. 

Die Kinderheilkunde wird aus pathologlsch - anatomischen und 
methodischen Griinden aus den beiden Palpationsphiinomenen nur ge
ringen Nutzen ziehen konnen; die Diagnostik des frisehen lnfekts und 
Reinfekts beim Adoleszenten und Erwachsenen sollte aber oft diese 
Bronchialdriisenschwellungssymptome priifen und verwerten. Jedenfalls 
handelt es sich dabei um SchwellungsgroBen, welche keineswegs sonst 
physikaliseh nachweisbar sind. 

Ais weitere seltenere palpatorische Erseheinungen von Seiten 
des HerzgefiiBapparates infolge von GefaBdruek sind zu nennen: der 
einseitige Pulsus paradoxus (C. Gerhardt), derselbe beim Valsalva 
(Grober), ferner .!nderungen der Pulsfrequenz infolge von Druek auf 
den Vagus, desgleiehen der Pulsus irregularis respiratorius und (extra
systolisehe) UnregelmaBigkeiten in der Pulssehlagfolge. 

Der Perkussion wird von den meisten Autoren nur ein reeht ge
ringer Wert zugemessen, insofern nur besonders groBe Driisenpakete 
unter besonderen' Bedingungen perkussoriseh naehweisbar werden sollen. 

Schloss mann meint z. B.: An zwei Stellen hat man noch am'meisten Aus
sicht, die Driisen perkutorisch ermitteln zu konnen, das ist hinten im Intra
scapularraum in der Hohe des 2. und 3. Brustwirbels nnd vorn an dem oberen 
Teil des Sternums. Hier an diesen Orten wird wohl auch noch am haufigsten 
ein vermehrtes Resistenzgefiihl uns einmal richtig leiten. 

Andere Beobaehter sehatzen die perkussorisehen Befunde hoher ein. 
Ich verweise hier vor allem auf die durch Eigenbeobachtungen und Ver

arbeitung der bis dahin in der Literatur mitgeteilten FaIle wertvolle Arbeit von 
Ph. Biedert nnd L. Litting in der Festschrift zu Henochs 70. Geburtstag. 

Biedert hat an zwei Thoraxgegenden positive Befunde erhoben 1. in der 
Interscapulargegend in der Hohe des 3.-5. Brustwirbels (Teilungswinkel der 
Trachea, Hauptsitz der Driisen); doch meint er, daB erst groBe Driisenpakete 
nach Verdrangung der umgebenden Lunge hier beobachtbar werden. 

2. Am oberen Teil des Sternums und zu dessen Seiten in den obersten Inter
costalraumen. 

leh selbst habe die Perkussion hinter und neben dem oberen 
Sternum und zu Seiten der Wirbelsaule nicht sehr ergiebig gefunden, 
zumal bei kleinen Kindern die Thymusdampfung (Blumenreich), bei 
groBeren und Erwachsenen die retrosternale Struma zu lrrtiimern Ver
anlassung geben konnen. -

In dem mit 0 s tr e i c h zusammen verfaBten Buch: "Anatomie nnd physikalische 
Untersuchungsmethoden" haben wir uns folgendermaBen ausgedriickt: 

Die bronchialen Lymphdriisen liegen so~ohl von der vorderen wie von der 
hinteren Rumpfwand ziemlich gleichweit entfernt und sind, selbst geniigende Ver
groBerung vorausgeset.zt, durch Perkussion sicher nicht nachweisbar. Aber es gibt 
einen Fall, wo eine Wirkung moglich ist, wie wir durch vielfache Beobachtung 
gesehen haben. Wenn die Lymphdriisen das Mediastinum anticum vergroBert 
sind und sich kontinuierlich in die vergroBerten Bronchialdriisen fortsetzen, so 
wirken letztere auf die Diimpfung verstarkend ein. Insofern kann also eine sehr 
intensive Dampfung auf dem Manubrium sterni ihren Ursprung auch vergroBerten 
Bronchialdriisen verdanken. Aber da sich der Grad einer Diimpfung schwer ab
schatzen liiBt, so kann eine sichere Grundlage nicht gegeben werden. 
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Hingegen habe ich eine andere Pel'kussionsmethodik in den letzten 
P/2 Jahren als auBerst ergebnisreich kennen und schatz en gelernt, d. i. 
die Perkussion der Wirbelsaule selbst. Gefiihrt bin ich dazu 
durch eine Arbeit von v. Koranyi iiber die Wirbelsaulenperkussion. 

Die Perkussion del' Wirbelsaule ist an sich alt; das Verdienst, ihre 
praktische Verwertbarkeit fiir intrathorakale Vorgange methodisch, 
klinisch und autoptisch erwiesen zu haben, gebiihrt aber zweifellos 
v. Koranyi. -

Auenbruggers "Idem sonus per tractum spinae dorsi observatur, quousque 
haec concurrit ad efformandum thoraCis cavum" ist im Sinne einer Perkussion der 
W. S. selbst aus seinen vorhergehenden Bemerkungen verstandlich. 

Piorry gibt in seiner mittelbaren Perkussion (trbersetzung von Balling 
1828) an: 

Man kann die direkte Perkussion der Wirbelsaule auf der Linie der Dorsal
ortsatze machen, obgleich durch ihre Unebenheiten die Anwendung etwas unbe· 
quem wird. Ihre Resultate beziehen sich auf die ganze Ausdehnung des beriihrten 
Wirbels, denn der Eindruck kann sich nicht durch den Riickenmarkskanal hin
durch mitteilen und muB folglich Tone erzeugen, welche den Organen, welche mit 
den die Gelenke verbindenden Massen und den Korpern der Wirbel in Beriihrung 
stehen, entsprechen. 

1899 teilt Ewart im Lancet Ergebnisse iiber Wirbelsaulenperkussion mit, 
auf die iibrigens v. Koranyi erst nachtriiglich aufmerksam wurde, und welche 
in derselben Richtung, wie Koranyis Untersuchungen, Resultate mitteilen. Ich 
teile einen hier interessierenden Passus mit: "I attribute the fifth spine dulness to 
the cessation at the level of the fifth vertebra of the resonant influence of the 
trachea and to the replacement of this resonante influence by the dulling influences 
due specially to the infractraeheal glands in addition to other mediastinal structures but 
perhaps distantly also to that of other solids in touch with them. The practical 
value of an investigation of this dulness in a great variety of intra
thoracic diseases and particularly in scrofolous children and other 
subjects liable to glandular enlargements, needs only to be mentioned. 
(1m Original nicht gesperrt gedruckt.) -

Des ferneren habe ich an die von RauchfuB, Hamburger, Kronig 
u. a. erwiesene Anteilnahme der Wirbelsaule an den Schwingungsverhaltnissen der 
ihr vorgelagerten Materie zu erinnern. 

Unter Hinweis auf die Mitteilung v. Koranyis und die Dissertation 
meines friiheren Assistenten an der Erlanger Kinderklinik, M. Nagel, 
rekapituliere ich hier kurz folgendes: 

Entsprechend den sich caudalwarts immer mehr vorlagernden 
hinteren Lungenrandern, zwischen die die Wirbelsaule gewissermaBen 
eingefalzt ist, wird der Eigenschall der Wirbelsaule vom dumpf (tympa
nitisch0 schallenden 7. Halswirbel abwarts zunehmend voller, bis iiber 
dem 6. Brustwirbeldorn voller sonorer Lungenschall erhalten wird, und 
zwar bis zum 9. Brustwirbeldorn abwarts (relative Milz- und Leber
dampfung). Mittelstarke Finger-Fingerperkussion , Gummistopfenfinger 
oder direkte Fingerperkussion auf die Dornen, vorniibergebeugte Haltung, 
schlaff herabhangende Arme, moglichst exspiratorische Thoraxstellung.) 
Bei tieferer (starkerer) Perkussion wird vom 7. Halswil'bel bis zum 
5. Brust"'irbel bei Offnen und SchlieBen von Mund und Nase Schall
wechsel (Trachealton) erhalten. 

1m Bifurkationsknie del' Trachea gelegene Dl'iisenpakete rufen nun 
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iiber dem 5. nnd 6. Brnstwirbel eine merkbare relative Dampfung mit 
Vermebrung des Resistenzgefiibls bervor. 

Die topograpbiscb-anatomische Begriindung ist verstandlich. DaB 
die Driisenpakete unmittelbar der Wirbelsaule vorgelagert sind, geht 
hervor aus Frontalschnitten (de la Camp), Querschnitten durcb den 
Tborax (Atlanten von Henle, Toldt, Hermann und Riidel); icb 
erinnere auch an die eingangs gegebenen topograpbischen Daten. 

Der einzelne Wirbel besitzt im Gefiige der Wirbelsaule perkussoriscbe 
Selbstandigkeit (leicht an der Leiche experimentell zu priifen). Der 
einzelne Brustwirbel ist gut als Plessimeter bei Perkussion auf den 
Dornfortsatz, trotz des nacb unten gericbteten Verlaufs des letzteren, 
zu gebraucben. Oft habe ich z. B. obne Differenzen gegeniiber anderen 
Methoden die absolute und relative Herzdampfung mit einem Plessi
meterwirbel bestimmt. 

Entsprechend der doch zum Teil auf Kosten der die Wirbelsaulen
resonanz veranlassenden Lungen der Wirbelsaule vorgelagerten Drusen
masse kommt der volle Schall zu Verlust durch a) den Driisentumor, 
b) die Kompressionsatelektase. 

Es ist deshalb klar, daB jede luftleere Materie, die an der Stelle 
der Bifurkation der Wirbelsaule vorgelagert wird, ebenso wie Luftver
luste an den hinteren Lungenrandern Abnahme der Vollheit des Wirbel
saulenschalles hervorrufen konnen. 

Differentialdiagnostisch stehen somit auBer tlllen nicbt tuberkulOsen 
Driisenschwellungen,Osophagustumoren, MediastinaItnmoren, Abscesse etc., 
dann dort begrenzte Lungenatalektasen und Infiltrationen, abgesackte 
Pleuraergiisse etc. jeweils zur Diskussion. - Das kann aber die Wiehtig
keit der Tatsache, daB es vermittels der Wirbelsaulenperkussion iiber
haupt moglich ist, die bis dahin perkussoriseh niebt darstellbaren 
Bronchialdriisentumoren zu entdecken, nieht beeintr1icbtigen. 

Es fragt sieh nun vor allem, wie groB miissen die Driisenpakete 
sein, um nachweisbar zu werden. 

Nagel hat versueht, die Frage durch Einspritzen von Wachs resp. 
Paraffin an Leichen experimentell zu beantworten, und gefunden, daB 
nacb Injektion von 15 cem eine deutliebe spinale Dampfung zu er
halten war, bei 10 eem noeb niebt. An einer Leiehe wurde vor der 
beabsichtigten Injektion eine Dampfung iiber dem 5. und 6. Brust
wirbeldorn festgestellt, die Injektion deshalb unterlassen und bei der 
Autopsie stark vergroBerte, anthrakotiseh veranderte Bifurkations
nnd Hilusdriisen gefunden. - Damit stimmen aucb 9 in den letzten 
beiden Monaten durch die Autopsie kontrollierte Befunde an Kindern 
iiberein. 

In 4 Fallen, in denen trotz Verdacht auf Bronchialdriisenschwellung die 
Dampfung fehlte, waren die Bronchialdriisen wenig vergroBert. In 5 Fallen mit 
positiver Dampfung stellten sie zweimal insgesamt eine Masse dar, welche etwa. 
10 ccm entsprach, zweimal waren sie in toto umfangreicher (im einzelnen erbsen
bis bohnengroB), und in einem Fa.lIe von tuberkuloser Meningitis, an dem ich in 
der Klinik besonders deutlich die betr. Dampfung demonstrieren konnte, fanden 
sich: rechts ein Paket von verkasten Driisen, 6: Ills: 2 ccm, links 3 haselnuBgroBe. 
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Es ist also zu schlie Ben , daB ein Driisentumor von 3: 2 : 2 cm 
Ausdehnung durch Spinalperkussion nachweisbar ist. 

Auf einige Punkte sei noch aufmerksam gemacht: 
Frisch geschweilte, nicht tuberkulose Driisen, z. B. beim Scharlach, 

sind intra vitam leichter perkutierbar, als an der Leiche, wegen des 
post mortem verminderten Blutgehalts und Turgors. Die Dampfung 
kann wahrend einer lnfektionskrankheit auftreten und schwinden. 
Auftreten einer vordem nicht vorhandenen Dampfung habe ich 
mehrfach bei Keuchhustenkindern gesehen, welche schon vordem 
positive v. Pirq uetsche Reaktion zeigten. 

Bei Mitralfehlern ist iiber dem 7.-9. Brustwirbeldorn infolge des 
vergroBerten linken Vorhofs haufiger eine abnorme Dampfung zu kon
statieren. Kinder haben nun ein relativ groBes Herz, wie das Rontgen
bild lehrt, von mitralem Typus. Man kann (besonders bei passageren 
dilatativen Zustanden des Herzens wahrend einer fieberhaften lnfektions
krankheit) hin und wieder bei Kindern deshalb iiber der unteren Brust
wirbelsaule minder hellen und vollen Schall finden. lmmer ist dann 
aber oberhalb, entsprechend dem 5. und 6. Brustwirbeldorn der Schall 
voll, wenn nicht eine Beteiligung der Lungen vorliegt. -

Nach alledem mull ich der Wirbelsaulenperkussion in der Diagnose 
der Bronchialdriisentuberkulose einen zweifeilosen Wert zuerkennen. 
Etwa in einem Drittel aller Faile, in denen auf Grund sonstiger Er
scheinungen eine Bronchialdriisenschwellung anzunehmen war, habe ich 
einen beziiglichen positiven Perkussionsbefund erhalten. 

Die Auscultationsergebnisse sind gewohnlich recht verwickelte. 
Eine Anzahl Autoren gibt entsprechend einer besseren Fortleitung des 
Atemgerausches dessen Verstarkung an. Heubner verwertet besonders 
laut tonendes Trachealatmen langs der Wirbelsaule vom 1.-4. Brust
wirbel. Biedert weist im Gegenteil darauf hin, daB das Atemgerausch 
oft abgeschwacht gefunden werde. 

lch mochte das groBere Gewicht auf qualitative lokale Verande
rungen des Atemgerausches legen. In Fallen von anderweit fest
gestellter Driisenschwellung findet sich bei der Spinalauscultation oft 
ein, wenn auch fernher klingendes Trachealatmen (mit Hohenwechsel 
bei Offnen und SchlieBen des Mundes), iiber dem 5. und 6. B.-W.-Dorn, 
iiber welchem sonst in der Regel bronchovesikulares Atmen zu horen 
ist. Fortleitung durch die kompakten Driisen unter Abdrangung der 
Lunge von der Wirbelsaule liefert die Erklarung. Zuseiten der 
Wirbelsaule wird dann auch ofters ein bronchovesikulares Atemgerausch 
gehort, in dem die vesikulare Komponente zuriicktritt, manchmal ver
bunden mit Atelektasenknistern bei tiefem Atmen. 

Dem weiter abwarts horbaren Trachealatmen hat iibrigens auch He u b
ner Gewicht beigelegt. Widerhofer fand verstarktes Exspirium iiber 
der Gegend des linken Bronchus neben der Wirbelsaule. Bardt-Angers 
verwertet neben Abmagerung, Miidigkeit am Morgen, schmerzhafter Druck
empfindlichkeit an Wirbelsaule und Brustbein die Trachysigraphonie 
oder abnorme Resonanz der tiefen Stimme an den Wirbelsaulenstellen. 
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War das Trachealatmen auf del' Wirbelsaule weiter caudalwarts, 
als normal zu horen, so fand ich in del' Regel auch verstarkte Broncho
phonie auf und neben del' Wirbelsaule, nicht abel' verstarkten, sondern 
gewohnlich merkbar abgeschwachten Fremitus. Ausgedehntere Atelek
tasen odeI' den Drusen benachbarte bronchopneumonische Prozesse 
verursachen Verstarkung des Pecktoralfremitus. Es stimmen diese Be
funde gut liberein mit den von Arneth bei del' crouposen Pneumonie 
erhobenen (Verstarkung del' Bronchopneumonie, Abschwachung des 
Pektoralfremitus im Hepatisationsstadium). 

Des ferneren ist seIten zu horen Bronchostenosenatmen (pfeifendes 
In-, seItener Exspirium, bei abgeschwachtem Vesikularatmen auf del' 
Stenosenseite), haufiger bronchitische Gerausche, welche zu beiden Seiten 
des 5. und 6. Brustwirbels horbar, oft eine schmetterlingsfiugelartige Ver
breitung zeigen. 

Dem von Eustace Smith angegebenen Zeichen (Venensausen 
libel' dem manubrium sterni bei zuruckgebogenem Kopfe) kann ich 
eine pathognomonische Bedeutung nicht beimessen, da ich es zu oft 
bei zweifeIlos drusengesunden Kindern mit kurzen dicken Halsen fand. 
Allerdings muB ich einschrankend erwahnen, daB schon kleine Kinder 
in hiesiger Gegend recht oft Anschwellungen der Schilddruse zeigen. 

Das Rontgenverfahren vermag seiner Eigenart entsprechend wert
volle, zuweilen durch nichts ersetzbare diagnostische Beitrage zu 
Hefern. Zugleich muB aber anerkannt werden, daB die Rontgendiagnose 
vergroBerter intrathorakaler Drusen zu den schwierigsten Gebieten der 
Rontgenoskopie und Rontgenographie gehOrt. 

Sowohl die Durchleuchtung wie die Plattenaufnahme setzt die Verwendung 
einer hochkritischen Rohre voraus.· Fiir die Schirmdiagnose iet Blendenverwendung 
und vollig ausgeruhtes Auge Voraussetzung, um iu verschiedenen Durchleuchtungs. 
richtungen die betreffenden Schatten und deren Bewegungsart und AusmaB bei 
Drehung des Patienten. beim Atemgeschaft, Schlucken etc. zu studieren. Krause 
empfiehlt ev. VergroBerung der Schatten durch Entfernung des Schirmes vom 
Patienten. - Wenn angangig. ist die Plattenaufnahme im inspiratorischen Still· 
stand zu machen; vielleicht konnen auch sogenannte stereoskopische Thoraxauf· 
nahmen (C. Kohler) zweckdienlich werden. 

Mangels eigener Beschaftigung in Rontgenlaboratorien in den 
letzten beiden J ahren verweise ich auf meine Darstellung in der Mediz. 
Klinik, vornehmlich aber auf die erschopfende Monographie von 
A. Kohler. Wohl aile Autoren (Bade, Beclere, de la Camp, Holz
knecht, Kelsch-Boinon, Kohler, Krause, Weinberger, Wolff 
u. a.) sind sich darin einig, daB normale Driisen niemals,' groBere 
markig geschwoIlene nicht immer, verkaste gut und verkalkte am 
besten, letztere unter Umstanden projektilartig scharf, darstellbar sind. 

Differ~ntialdiagnostisch kommen neben Thymus Deckschatten 
von rhachitischen Proliferationsvorgangen an der Knorpelknochengrenze 
der Rippen, vor allem aIle Umstande, die zu einer verstarkten Hilus
zeichnung fiihren und die hier nicht naher auseinandergesetzt werden 
konnen, in Betracht. Bei kleineren Kindern sind liberdies Thoraxstill· 
standsaufnahmen schwer erhaltlich. 
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GewiB wird bessere Technik noch mehr leisten konnen; niemals 
kann aber, das liegt in der Natur der Sache, das Rontgenver
fahren als universaldiagnostisches fUr die BronchialdriisenvergroBerung 
dienen. 

Was not tut, sind unter spezieller Auswahl durch die iibrigen 
Untersuchungsmethoden, vor allem auch unter Heranziehung der 
v. Pirq uetschen Cutan- und der Wolff -Eisnerschen Conjuctival
Reaktion Serienuntersuchungen intra vitam, experimentelle Rontgen
aufnahmen an Kinderleichen und Sektionskontrollen der ante mortem 
erhobenen Befunde. 

Wo es sich um schattengebende, mit der Trachea zusammen
hangende Driisentumoren handelt, welche gleichzeitig deren Dehnbar
keit hemmen, kann die Schirmuntersuchung abnorme Schluckbewegungs
vorgange der Schatten (H 0 lz k n e c h t) demonstrieren. 

Schiefer Verlauf der Trachea wird durch eine Rontgenaufnahme 
(0. Pfeiffer) erwiesen, Kompression derselben durch Formveranderung 
der normalenbandartigen Schattenaussparung (Goldmann u. a.). 

Fiihrt Driisendruck zur einseitigen Bronchostenose, so zeigt die 
Schirmuntersuchung mindere Helligkeit des betr. Lungenfeldes, enger 
gestellte, steiler abfallende Rippen, Zwerchfellhochstand und inspiratorisches 
Hiniibergezogenwerden des Mediastinums (Herzschatten) in die Stenosen
seite (Holzknech t). Erwahnen mochte ich an dieser Stelle, daB ich 
ebenso wie A. Kohler nur ausnahmsweise bei groBen Bronchialdriisen
(und Mediastinaldriisen-) Tumoren das Williamssche Phanomen (in
spiratorische Minderbeweglichkeit einer Zwerchfellhalfte) gesehen habe 
(Phrenicuskompression) . 

Abgesehen von den letzterwahnten Schattenbewegungsanomalien 
richtet sich also die Schattendarstellungsmoglichkeit neben der GroBe 
der Driisen vor allem nach der Konsistenz derselben. Und damit 
sind gewisse Begrenzungen ausgesprochen, iiber die die pathologische 
Anatomie unterrichtet. 

1m Sauglingsalter ist die Reaktionsmoglichkeit des Organismus 
nach geschehenem tuberkulosen lnfekt eine auBerst geringe. In den 
vergroBerten Driisen flieBen die Tuberkel zusammen, das Konglomerat 
neigt zur Verkasung, Dbergreifen auf benachbarte Driisen und Gewebe 
(Lungen) ist hiiufig. Mit zunehmendem Alter steigt die Reaktions
fahigkeit des Korpers, die Tendenz, unter giinstigen anderweitigen Be
dingungen die Tuberkulose der erkrankten Driisen in das Stadium der 
inaktiven Latenz iiberzufUhren, wachst mehr und mehr.*) Die in friiher 
Kindheit selten gefundenen Verkalkungsvorgange werden spaterhin 
haufiger und sind in der erwachsenen Leiche ja oft die einzigen, mit 
groBer Wahrscheinlichkeit jeweils als tuberkuloser Provenienz ange
sehenen, Residuen friiher durchgemachter Driisentuberkulose. Weniger 

*) Noch jiingst wurde ein Fall von ausgeheilter Driisentuberkulose bei einem 
4 jahrigen Kinde hier seziert, dessen Besonderheiten eine Dissertation von Minl>ki 
demniichst mitteilen wird. 
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eindeutig ist das Verhii.ltnis anthrakotischer Drusenveranderungen zu 
fruherer und sekundarer Tuberkulose. *) 

Besondere Wichtigkeit (gerade fUr die physikalische Diagnostik) 
beansprucht ferner die groBknotige Form der Drusentuberkulose, die 
"tumorartige", nicht zur Erweichung neigende Spezies del' Drusentuber
kulose, die Tuberkulose mit neoplastischer und pseudoleukamischer Form 
der Lymphdrusen, sowie auch die nicht seltene Kombination echter 
Pseudoleukamie und Tuberkulose. (Ziegler, Paltauff, Sternberg, 
Askanazy, WeiBhaupt, Boanta, de Renzi, Cignozzi, Sbisa u. a.) 

Die Lokaldiagnose der Bronchialdrusentuberkulose ist, wie des i:>fteren 
bereits hervorgehoben, haufig gestutzt, zuweilen erst moglich durch 
Nachbarwirkungen der erkrankten Drusen. 

1. Symptome durch Druck und Zug: 
Kompression a) der groBen Luftwege, sekundare Atelectasen, Bronchi

ectasen, Emphysem, Bronchialdivertikel; 
b) von Arterien, besonders Aorta, Pulmonalarterien; 
c) von Venen, besonders Vena cav. sup., anonymae, sub

cia viae, Vena azygos, Pulmonalvenen; 
d) von Nerven: Vagus, Recurrens, Sympathicus, Phrenicus, 

sensible N ervenplexus; 
e) des Oesophagus: vor allem das sogenannte Tractions-

divertikel des Oesophagus. 
2. Entzundliche Vorgange in der Nachbarschaft: 
Pericarditis, Pleuritis, Mediastinitis, pneumonische Lungenherde. 
3. Einfache und kombinierte Perforationen erweichter Drusen in 

Herzbeutel, Pleurahohle, Venen, Arterien, Oesophagus, Bronchien und 
deren Folgezustande: miliare Aussaat und Miliartuberkulose, tuber
kulose Meningitis, Pyo- und Pneumopericard, Pyo- und Pyopneumo
thorax, Mediastinitis purulenta, LungenabszeB und -gangran, Blutsturz. 

Es ist oft erwiesen, daB erst die Perforation, respektive deren 
Folgen, eine autoptisch festgestellte Bronchialdrusentuberkulose ver
muten lieB. 

Besonders interessant sind die Mitteilungen von Ad. Schmidt uber 
die Perforationen anthrakotisch erweichter Drusen bei alteren Leuten 
mit gleichzeitiger Anthrakose und Tuberkulose der Lunge. (Ribbert 
halt bekanntlich die meisten anthrakotischen Herde fUr Endstadien 
tuberkulOser Prozesse.) 

Den physikalisch-diagnostischen Bestrebungen haben sich solche bei
zugesellen, welche den Beweis der stattgehabten spezifischen Infektion 
erbringen. Abmessen der gegenseitigen Wertigkeit beider ist muBig. 

*) Eine bohnengro6e anthracotisohe Lymphdriise ist selbst extrathorakal 
duroh eine lufthaltige Lunge hinduroh nicht immer darstellbar. (de la Camp; 
Das anatomisohe Substrat der sogenannten Hiluszeichnung im R6ntgenbild 
Physik. Med. Monatssohr. 1904, 7. 
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Ebenso wie eine nachweisbar vorhandene Broll(lhialdriisenschwellung erst 
als Bronchialdriisentuberkulose auf Grund einer vorhandenen Tuberkulose 
anerkannt werden kann, kann mangels aller Lokalsymptome bei einem 
tuberkulosen Individuum kaum mehr aIs eine Wahrscheinlichkeits
diagnose erreicht werden. 

Die "Allgemeinsymptome" lassen sich 1. in solche teilen, wie sie 
der Tuberkulose als chronischer Infektionskrankheit zukommen, und 2. in 
spezifische. 

Ad 1. Es geht aus dem friiher Gesagten hervor, daB eine Reihe 
scheinbarer Allgemeinsymptome lokal durch Driisendruck allein oder mit 
hervorgerufen ·werden konnen. Sie miissen in folgendem im Zusammen
hang noch einmal kurz mit Erwahnung finden. 

A. Anomalien, wie sie dem skrofulo-tuberkulosen (Heubner) 
Habitus zukommen: Chronische Katarrhe der oberen Luftwege, rezi
divierende Phlyctaenen und Konjunktivitiden, Ekzeme an den Uber
gangen von Schleimhaut in Oberhaut. Intumescenzen palpabler Driisen 
(besonders am HaIse, Perschnurketten am Sternocleido mast. -Rand 
entlang). 

Abnahme des Incarnats und Gewebsturgors. 
Korperliche Mattigkeit. Gewichtsabnahme bei fortschreiten

dem Langenwachstum. 
Dyspepsie durch Vagusdruck nach Guenea de Muyssi und 

Peter, infolge von Subaciditat (Bernstein, Rosenthal, Becker u. a.), 
infolge einer initialen Oligochromamie und Oligocythamie (Grawitz), 
infolge von Temperaturschwankungen (Hildebrand), Hyperaciditat 
(Klemperer, Schetty u. a.) oder als sogenannte nervose Dyspepsie 
(Croner) (AufstoBen, schlechter Geschmack im Munde, Magendriicken, 
Leibstechen). 

Veranderungen im Blutbild: Chloroanamie, Lymphocytosen. 
Tachycardie, apyretische als Vagusdrucksymptom (Faisan), 

Giftwirkung (Jessen u. a.), vielleicht infolge von Blutdruckverminde
rung (Potain, Reynaud, John, Jessen, Hensen, Burckhardt u. a.). 

Fie ber kann vollig fehlen, in anderen Fallen sind selbst jahrelang 
unregelmaBige Temperaturschwankungen vorhanden. Das Fieber kann 
briisk einsetzen, ,lytisch schwinden, mit langen fieberlosen Intervallen 
abwechseln. Irgend ein besonderer Fiebertypus kommt der Bronchial
driisentuberkulose nicht zu. 

Das Driisenfieber kann nach korperlichen Anstrengungen bemerk
bar werden, sich in gestortem Schlaf und N achtschweiBen auBern, sich 
an andere Infektionsfieber anschlieBen, zu Abmagerung und Kachexie 
fiihren. 

Atemnot durch Vagusdruck (mit Hustenparoxysmen, Cornet), 
als pleurale Dyspnoe (stets Verlangerung der Exspiration, Fehlen der 
Atempausen und geringe Verflachung der Inspiration, Hofbauer), Fieber
dyspnoe, Dyspnoe durch toxische Einfiiisse, Schmerz, Blutveranderung, 
vasomotorische Momente, thermische Tachypnoe. 

Asthmaartige Anfalle (Briigelmann, Jessen). 
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Husten infolge von Fehlschlucken (bei Lahmung des N. laryngeus 
superior), wahrend erhohter Temperatur (Fessler), bei Pleurareizung 
(Rausperhusten), "Vagushusten" (Roepke), Bifurkationshusten, infolge 
Stimmbandlahmungen, Bronchitis, Bronchostenose. 

Anderungen in der Stimme: Klanglosigkeit (Schaffer, Tur
ban), Heiserkeit infolge Recurrenslahmung (Brieger, Diivenig, Rie
gel u. a). 

Schmerzen: Brustschmerzen (s. 0), Brustschulterschmerzen, Zwi
schenschulterblattschmerzen , Spinalgie, Sternalgie, Schmerzen beim 
Schlucken, infolge von Pleurareizung, Neuralgien. 

Psychische Abnormitaten (J essen). Stimmungswechsel. Gleich
giiltigkeit. Versagen in der Schule. Reizbarkeit. 

Da sich die groBe Summe der erwahnten Symptome, welche sich 
noch leicht vermehren lieBe*), sowohl bei "Bronchialdriisenkinderri." 
findet als bei sogenannten initialen Phthisen ohne nachweisbaren Lungen
befund, deren Bronchialdriisen spaterhin sich als nicht speziell erkrankt 
erweisen, so kann selbstverstandlich nur von einem gelegentlichen Vor
kommen die Rede sein. Der Wert ihrer aller im Einzelfall zu gedenken 
beruht darauf, vor dem Dbersehen einer stattgefundenen, aber - vielleicht 
latenten - tuberkulosen Infektion sich nach Moglichkeit zu sichern. 

Der diagnostische Wert der subcutanen Tuberkulininjektion in der 
Kochschen Vorschrift (beurteilt nach Allgemein- und Lokalreaktion) 
besteht zweifellos zu Recht. Das Verlangen fUr dieselbe, deren Ge
fahren noch unlangst von Sahli eindringlich begriindet sind, voll
wertigen Ersatz zu haben, wird am besten durch die enorme Zahl von 
Arbeiten charakterisiert, die sich in J ahresfrist nach der Mitteilung der 
cutanen Tuberkulinimpfung von v. Pirquet und der konjunktivalen 
Reaktion von Wolff-Eisner veroffentlicht finden. Wolff-Eisners 
soeben in den "Beitragen zur Klinik der Tuberkulose" erschienene um
fassende Darstellung zii.hlt deren iiber 500. Auf Theorie und Praxis 
der beiden Methoden ist hier nicht einzugehen. Ihr diagnostischer Wert, 
speziell fUr die Kinderpraxis, kann schon jetzt alsgesichert gelten. 
Und gerade die Diagnose der Bronchialdriisentuberkulose im friihen 
Kindesalter hat eine bis dahirr nicht mogliche Unterstiitzung und Siche
rung erfahren. 

Mein bis jetzt ca. 100 Kinder umfassendes Impfmaterial ist zu klein, um 
weitergehende Schliisse zu ziehen. Nur m6chte ich erwahnen, daB autoptisch 
festgestellte Fehldiagnosen bisher nicht vorgekommen sind, und daB zweitens, wie 
iibrigens jiingst auch Wolff-Eisner betonte, die torpide Reaktion bei den Driisen
kindern haufiger vorzukommen scheint, als bei Erwachsenen_ 

Wertvolle Schliisse werden durch systematische Kinderimpfungen 
iiber Eintritt, Haufigkeit und Ablauf der tuberkulosen Infektion zu er-

*) Beziiglich der unendlich groBen Literatur iiber die diesbeziigliche Literatur 
verweise ich auf Cornets umfassende Monographie in Nothnagels Handbuch, 
2. Aufl. 



574 O. de la Camp: 

halten sein. Auch laBt sich erwarten, daB damit der Begriff der Skro
fulose im Sinne der Skrofulo-Tuberkulose festere Umgrenzung gewinnt. 

Die Berechtigung spezieller diagnostischer Behandlung der Bronchial
driisentuberkulose besonders im Kindesalter bezieht sich auf die patho
logisch-anatomische Feststellung von der groBen Haufigkeit derselben, 
so zwar, daB anderweit makroskopisch oder mikroskopisch nachweisbare 
Herde im Organismus an Ausdehnung und Alter zurucktreten und auch 
in den Lungen tuberkulose Prozesse, resp. deren Residuen nicht immer 
gefunden werden konnen. Wichtig fUr den Infektionsmodus der Tuber
kulose ist der bisher ausstehende exakte Beweis, daB beim Kinde eine 
direkte Lymphstromkommunikation zwischen den Drusen des Kopfes und 
Halses, sowie den Driisen der Bauchhohle einerseits und den Bronchial
drusen andrerseits existieren. Vielmehr mussen aHe intestinal, ferner 
die durch die oberen Atmungswege und den lymphatischen Rachenring 
aufgenommenen Tuberkelbazillen erts via ductus thoracicus oder groBe 
Venen (Trunci cervicales*) den Lungenkreislauf passieren. Die Bronchial
drusen werden demnach von ihrem Wurzelgebiet, den Lungen, aus infiziert. 
DaB der lympho-hamatogene Infektionsmodus der bronchialen Lymph
knoten auch beim Kinde hinter dem aerogenen an Haufigkeit zUrUck
steht, geht aus pathologisch-anatomischen Befunden, den relativ haufigen 
(und zeitlich alteren) Lungenherden der Kinder mit Bronchialdrusen hervor. 

Die Fahigkeit des Tuberkelbacillus durch Schleimhaute, auch Lymphdrusen, 
zu passieren, ohne bleibende Veranderungen zu hinterlassen, besteht auBer Zweifel. 
- Ist mit Alterwerden des Organismus die dem Kinde eigentiimliche Weite des 
LymphgefiWapparates eine andere geworden, sind die Drusen anthrakotisch ver
andert, so muB bei gleichbleibendem (aerogenen) Infektionsmodus naturlich der In
fektionserfolg uach oft ein anderer sein (Lungentuberkulose). We iter ist zu be
tonen. daB, wenn erst einmal Driisen und Drusenpakete pathologisch verandert 
sind, Lymphstauung zur ErschlieBung vordem nicht gangbarer Lymphbahnen und 
auch retrograder Infektion fiihren kann. So ist es moglich, daB von den Bron
chialdriisen aus benachbarte, sonst nicht mit ihrem Stromgebiet zusammenhangende 
Driisen (Halsdriisen) erkranken k6nnen. Auch ist nach Einbruch wachstumsfahigen 
lumeneinschrankenden Inhalts in die Lymphbahnen der normale Lymphstrom nicht 
mehr maBgeblich. 

Der Kampf gegen die Tuberkulose als Volkskrankheit richtet siGh 
gegen sie als Familien- und Wohnungskrankheit. Gerade in der Kindheit 
(abgesehen von den beiden ersten Lebensjahren) bedeutet fruhzeitige 
Diagnose bessere Heilungsaussicht durch Fernhalten erneuter Infektions
gelegenheit und durch zielbewuBtes Unterstiitzen der konstitutionellen 
Heilfaktoren. 

*) Vergl. Most. 
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Worauf beruht das Interesse, das man der Pseudobulbarparalyse 
entgegenbringt 1 Die Pseudobulbarparalyse ist eine seltene Erkrankung. 
Die Symptomatologie ist verhaltnismaBig eintonig, und schlieBlich stellt 
die Pseudobulbarparalyse gar kein eigentliches Krankheitsbild dar, 
sondern nur einen Symptomenkomplex, der meistenteils verbunden ist 
mit einer Hemi- oder Diplegie der Extremitaten. Und doch erscheinen 
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jedes Jahr vier, fiinf Arbeiten, welche sich mit der Pseudobulbarparalyse 
beschiiftigen und nicht allein casuistisches Material beibringen. Dieses 
Interesse beruht nicht nur auf der Seltenheit der Erkrankung, sondern 
vor allem auf der pathologischen Anatomie und Physiologie, auf der 
Frage, nach den Veranderungen und nach den Bedingungen und Ver
haltnissen, unter welchen das eigenartige Bild der Pseudobulbarparalyse 
zustande kommt. Auf der andern Seite scheint gerade die Pseudobul
barparalyse mehr als andere Gehirnkrankheiten berufen, gewisse Mecha
nismen des Gehirns aufzudecken und Probleme, die sich sonst schwer 
entscheiden lassen, zu beantworten. Das Problem der Kontraktur und 
das des Wiederersatzes der Funktion im Gehirn werden besonders 
durch die Pseudobulbarparalyse beleuchtet. Meines Wissens habe ich 
zuerst in meinem Buche iiber die Pseudobulbarparalyse der Kinder 
darauf aufmerksam gemacht, daB beim Kinde groBe Teije der Zentral
windungen beiderseitig ausfallen konnep., ohne daB ein Defekt die Folge 
dieses Ausfalles ist. Anton hat in seiner Antrittsrede zu Halle in 
interessanter Weise auf die Tatsache des Wiederersatzes der Funktion 
bei Erkrankungen des Gehirns hingewiesen, er hat das Material, welches 
durch die Tierexperimente den Beweis fiir diese Eigenschaft des Gehirnes 
beibringt, zusammengestellt und klinische Tatsachen vorgetragen, eine 
Erklarung hat er fiir diese eigenartigen Vorgange nicht gegeben. Ich 
glaube, daB sich an Hand der Symptomatologie und des anatomischen 
Befundes bei der Pseudobulbarparalyse fiir dies eigenartige Phanomen 
eine Erklarung finden laBt, die ich im AnschluB an die Besprechung 
der Symptomatologie und der pathologischen Anatomie geben werde. 

Seitdem Oppenheim und Siemerling im Jahre 1885 gezeigt haben, 
daB die Pseudobulbarparalyse nur in den allerseltensten Fallen durch 
einen einzigen Herd im Gehirn bedingt wird, dagegen fast stets durch 
eine groBe Anzahl kleiner und kleinster Herde, durchforscht man die Ge
hirne der an dieser Krankheit Erlegenen aufs allergenaueste, um immer 
wieder die Tatsache, die jene beiden Autoren feststellten, zu bestatigen. 

Die Pseudobulbarparalyse ist eine Erkrankungsform, welche gleich
wie die Hemi- oder Diplegie den Menschen an den beiden Toren des 
Lebens befallt. Entweder ist sie eine kongenitale Erkrankung, kann 
aber auch in den ersten Lebensjahren erworben sein, oder sie tritt als 
Alterserscheinung auf, als exquisite Ausdrucksform einer Arteriosklerose 
des Gehirns. Alle die Ursachen, die zur Arteriosklerose fiihren, konnen 
auch die Pseudobulbarparalyse der Erwachsenen verursachen. Es braucht 
wohlnicht erst betont zu werden, daB die Lues mit unter diese Ursachen 
zu rechnen ist. Dagegen beruht die Pseudobulbarparalyse der Kinder 
in einem groBen Teil der Falle auf kongenitaler Grundlage, auf e.ner 
Aplasie oder Agenesie des GroBhirns oder auf intrauterinenEntziindungs
prozessen, welche das Gehirn getroffen haben. Dann darf man auch 
nicht iibersehen, daB die eigentliche Littlesche Atiologie auch zur 
Pseudobulbarparalyse fiihren kann, wie sie zur Diplegie fiihrt: das 
heiBt, die Friihgeburt und die Schwergeburt. SchlieBlich finden sich 
Falle, welche erst in der Kindheit selbst zur :Entstehung kommen. 

Ergebnisse I. 37 



578 Georg Peritz: 

Dahin gehOrt wohl der Fall, den Bernhardt beschrieben hat, dann 
den von Solder, ferner ein anderer, der von Raymond und Leyonne 
kiirzlich veroffentlicht wurde; einen weiteren Fall konnte ich aus der 
Oppenheimschen Poliklinik mitteilen. Hier schlen es sich um chronische 
entziindliche Prozesse zu handeln, etwa um eine Encephalitis chronica. 
Neuerdings hat Concetti einen Fall beschrieben, bei dem ein Er
weichungsherd im Gebiet der rechten· Arteria fossae Sylvii nach 
Diphtherie die Ursache der Pseudobulbarparalyse abgab. Dann haben 
Huet und Sicard den Symptomenkomplex der Pseudobulbarparalyse 
im Gefolge einer Meningitis cerebro-spinalis auftreten sehen. 

Die Pseudobulbarparalyse der Erwachsenen zeigt eine ziemlich ein
heitliche Ausdrucksform, dagegen finden wir einen etwas groBeren 
Formenreichtum bei der der Kinder. Nachdem Oppenheim seinen 
Fall von kindlicher Pseudobulbarparalyse im Jahre 1895 veroffentlicht 
hatte, machte Konig darauf aufmerksam, daB es von dieser Erkrankung 
auch eine forme fruste gabe. In meinem Buche iiber die Pseudobulbar
paralyse des Kindesalters suchte ich dann zu zeigen, daB man eine 
paralytische und eine spastische Form unterscheiden miisse. Ferner 
konnte ich zwei Falle von Mischformen von spastischer und paralytischer 
Pseudobulbarparalyse beobachten. Da sich also die Erkrankung der 
Kinder von der der Erwachsenen in verschiedenen Punkten doch unter
scheidet, so werde ich von beiden eine gesonderte Darstellung der 
Symptomatologie und Pathologie geben. 

Die Pseudobulbarparalyse der Erwachsenen entsteht nicht 
mit einem Schlage. Ein erster AnfaH bedingt eine rechts- oder links
seitige Hemiplegie, welche auch die Zunge und den Mund betrifft; es 
besteht Schwierigkeit zu sprechen und auch das Schlucken fallt den 
meisten schwer .. Diese beiden letzten Symptome verschwinden bald, 
meistenteils bilden sich auch die Erscheinungen im Arm und Bein recht 
gut zuriick. Dann folgt ein neuer AnfaH, der ,die gegcniiberliegende 
Seite betrifft und nun ist mit einem Schlage der Symptomenkomplex 
der Pseudobulbarparalyse manifest. Sieht man einen. solchen. Kranken 
im Krankenhaus umhergehen, so hat man zuerst den Eindruck eines 
Kranken, der an Paralysis agitans leidet. Mit kleinen kurzen Schritten, 
steif und ungelenk wandelt der Kranke umher, meist etwas nach vorn 
gebeugt. Das Gesicht ist ausdruckslos und starr. Nur eines unter
scheidet auf den ersten Blick diese Kranken von denen, welche an 
Paralysis agitans leiden. Solange sie noch beweglich sind und herum
laufen, halten sie sich fast stets ein Taschentuch vor den Mund, weil 
ihnen andauernd der Speichel aus dem Munde herauslauft. 

Die Untersuchung ergibt nun, daB die Patienten keinerlei willkiir
liche Bewegungen ihrer Gesichtsmuskulatur ausfiihren konnen; dem 
GeheiB zu pfeifen, den Mund zu spitzen, die Zahne zu zeigen, vermag 
nicht Folge gegeben zu werden. Die Zunge liegt unbeweglich im Munde 
oder kann nur·bis an die Zahnreihe herangebracht werden. In einzelnen 
seltenen Fallen findet man aber nur ein Abweichen der Zunge nach 
einer Seite hin. Jedoch zeigt die Muskulatur der Lippen und Zunge 
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keinerlei trophische Veranderungen. Man sieht keine Atrophie und das 
elektrische Verhalten zeigt nie qualitative Veranderungen. Das Gaumen
segel ist unbeweglich, manchmal steht es schief nach einer Seite. Der 
Gaumenreflex ist in einem Teil der Falle erloschen, in einem andem 
ist er sicher vorhanden. Perrero konnte einen eigenartigen Reflex 
beobachten. Beriihrte er die rechte oder linke Halfte des Gaumen
segels, so wurde dadurch eine Reflexbewegung im unteren Facialiat der 
entgegengesetzten Seite herbeigefiihrt. 1m gewissen Sinne erinnert 
dieser eigenartige Reflex an den von Oppenheim beschriebenen FreB
reflex bei Kindem. Der Masseterreflex ist meistenteils gesteigert. 

Gegeniiber diesen Storungen in der Willkiirbewegung und den von 
uns hervorgerufenen Reflexen zeigt sich eine erhebliche Storung in den 
reflektorischen Vorgangen des Kauens und Schluckens. Es besteht eine 
Dysphagie. Die Kranken konnen schlecht die Speisen erfassen, sie nur 
schwer zerkleinern nnd vermogen das Schlechtzerkleinerte nur miihsam 
herunterzuschlucken. Fliissigkeit kommt haufig durch die N ase zuriick. 
Meistenteils ist die Sprache ebenfalls schwer geschadigt, und zwar in 
Form einer An- oder Dysarthrie. Die Kranken sind nur schwer ver
standlich, die Sprache ist monoton und naselnd. In manchen Fallen 
kann die Spracbstorung mit Symptomen der Apbasie verbunden sein. 
Die Parese der Lippen, Zunge und Gaumenmuskulatur bildet die Grund
lage fiir die Spracbstorung. Jedoch besteht zwischen der sichtbaren 
Lahmung bei Willkiirbewegungen und der Sprachstorung kein voll
kommener Parallelism us. Vielmehr ist haufig die Artikulation schlechter 
als man nach der Priifung der Willkiirbewegungen anzunehmen geneigt 
ist. So werden Lippenlaute schlecht ausgesprochen, trotzdem bei der 
Willkiirpriifung die Lippenbewegungen ganz gut von statten gingen. 
Hartmann glaubt einen Teil der Sprachstorung auf Respirations
storungen zuriickfiihren zu miissen. Er meint, daB ein Wegfall aller 
oder eines Teiles derjenigen Ateminnervationen, welche durch das ab
geschnittene Assoziationsfeld angeregt werden, die freiere Entfaltung 
der reflektorischen Atembewegungen bedingt. 

Er meint, daB sich als ein standiges Symptom die schlechte Atem
einteilung beim Sprecben und Schlucken der an Pseudobulbarparalyse 
Leidenden vorfindet und daB diese Storung als eine Schadigung des 
in der Zeiteinheit und der Zeitfolge koordinierten komplexen Be
wegungsvorganges aufzufassen ist, ohne daB die grobe respiratorische 
Tatigkeit der Medulla oblongata eine Schadigung aufweist. Bei den 
Sprachstorungen soIl es ebenso wie bei den Schluck- und Kaustorungen 
anstatt zu symmetrischen zu unsymmetrischen Bewegungen kommen, es 
findet aber auch eine mangelhafte Innervation der Succession der Be
wegungen statt, also eine Storung in der zweckdienlicben zeitlichen Auf
einanderfolge der Bewegungsgruppen und damit zu einem Auseinander
fallen der zu einer Funktion geeinten Bewegungskomplexe. 

In einigen Fallen war der Oculomotorius mitbefallen, und zwar 
waren hier die Willkiirbewegungen der Augen unmoglich, dagegen 
konnten Blickbewegungen durch Gerausche ausgelOst werden, oder aber der 
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Kranke vermochte Gegenstande mit dem Blick zu verfolgen. Wernicke 
hat zuerst den Begriff der Pseudo-ophthalmoplegia aufgestellt. 

Das eigentiimliche Bild, welches die Kranken darstellen, wird noch 
verstarkt durch ein Symptom, das bei der Pseudobulbarparalyse del' 
Erwachsenen mit geringen Ausnahmen anzutreffen ist: das Zwangslachen 
und -Weinen. Oppenheim und Siemerling haben auf dieses Symptom, 
zuerst hingewiesen. In den leichteren Fallen vermogen die Kranken 
nur das Lachen oder Weinen, welches durch auBere Ursachen ausgelOst. 
wird, incht zu unterdriicken, es besteht iiber die gewohnliche Dauer 
fort. Zuweilen schIagt es yom Lachen in das Weinen um. In den 
schwereren UIid schwersten Fallen gibt es keine Veranlassung fUr das 
Lachen oder Weinen, es tritt ohne Ursache plotzlich auf und ist, wie 
von allen Autoren gleichmaBig versichert wird, von keinerlei Gefiihls
betonungen begleitet. Dieses Symptom, verbunden mit der schlechten 
Sprache, erweckt sehr. haufig den Eindruck, als waren die Kranken in 
ihrer Intelligenz schwer geschadigt. Man sieht jedoch Kranke, bei 
denen die Intelligenz sicherlicb nur in maBigem Grade beeintrachtigt 
ist. Allmahlich kommt es unter dem Einflusse hauger kleiner und kleinster 
Blutungen im Gehirn zu einer Verodung des Mienenspiels; aus einer 
"Mienenjagd", wie sich Hartmann ausdriickt, bildet sich das Masken
artige des Gesichtsausdruckes und am Ende . vermogen die Kranken 
auch selbst mimische Bewegungen nicht mehr auszufUhren. Dieses Sta
dium wird von Hartmann als Atrophie der Mimik gekenzeichnet. 

Die Bewegungsstorungen in den Extremitaten entsprechen nicht 
immer voll un~ ganz denjenigen, welche bei der Hemiplegie zu be
obachten sind. Beiderseitige totale Hemiplegien sind auBerst selten. Die 
haufigste und typischste Form, die auch nach Hartmann die Berech
tigung zu einer klinischen Abgrenzung des Begriffes Pseudobulbarpara
lyse gibt, stellen die Falle von universellen Paresen aller vier Extremi
taten mit groBerer oder minderer Beteiligung einer Seite oder eines Ex
tremitatenpaares dar. In letzterem FaIle erscheinen wohl die unteren 
Extremitaten vorwiegend beteiligt. Die charakteristischsten Formen sind 
die, bei welchen nach mehrmaligen Attacken, welche bald diese, bald 
jene Extremitiit betroffen haben, eine Paraplegie oder doch Paraparese 
derunteren Extremitii.ten restiert. In den oberen Extremitii.ten lassen 
sich meistenteils dann noch Reste der dort abgelaufenen StOrungen auf
finden. Auch die Rumpf-, besonders die Bauchmuskulatur ist in solchen 
Fallen stets schwer mitbeteiligt. Ebenso werden unwillkiirliche Be
wegungen teils choreatischen, teils athetotischen Charakters und auch 
Mitbewegungen beobachtet. Nicht nur auf dem Gebiet der Mimik odeI' 
der reinen Mitbewegung bei Intention, sondern an den Extremitaten 
und anderen motorischen Korperteilen finden sich nach Hartmann 
bei der Pseudobulbarparalyse oft unaufhaltsam, unwillkiirlich ab
laufende Bewegungsvorgange. So beobac4tete Hartmann bei einem 
Patienten als ausgesprochene Mitbewegung unaufhaltsames Schiitteln des 
rechten Armes. Zwei andere Patienten wurden durch andauernde 
Zwerchfellkontraktionen oft in einen ii.uBerst peinigenden Zustand ver-
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setzt. In einem andem FaIle wurden Pendelbewegungen des Rumpfes 
wahrgenommen. 

Die Intelligenz ist nicht bei allen Kranken in gleichem MaBe be
troffen. In manchen Fallen, besonders in den fortgeschrittenen Stadien 
tritt eine erhebliche VerblOdung zutage, Unorientiertheit und manchmal 
auch Halluzinationen. In anderen Fallen erscheint die Intelligenz trotz 
des stark entwickelten Symptomenkomplexes der Pseudobulbarparalyse 
nur maBig gestort. Es besteht nur eine maBige Herabsetzung des Ge
dachtnisses. Hartmann will diese Storungen auf die Bewegungsarmut 
der Patienten zUriickfiihren, auf den Mangel an Bewegungsanregung. 
Der Ausfall des normalen, lebhaften, automatischen Spieles der ge
samten Korpermuskulatur solI zu einer Verarmung der Denkarbeit und 
zu mangelhafter Apposition vom BewuBtseinsmaterial bei noch vor
handener Denkfahigkeit fiihren. Solche Kranke sollen dann dementer 
erscheinen wie sie sind (notorischer Blodsinn). 

Diesem Krankheitsbilde, d88 bis zu einem gewissen Grade typisch 
genannt werden kann, hat zu pathologisch-anatomischer Grundlage eine 
Arteriosklerose, welche vornehmlich die Gehirnarterien betrifft. Diese 
Arteriosklerose erstreckt sich iiber d88 ganze Gehirn. Man findet sie 
in Form der Atheromatose der b88alen Hirnarterien und ihrer Veraste
lung, man sieht multiple Erweichungsgherde, Hamorrhagien und apo
plektische Cysten von mikroskopischer Kleinheit bis zur WalnuBgroBe, 
Hydrocephalus chronicus, seltener Druckerweichung, der den b88alen 
Arterien anliegenden Gebilde des Pons und der Oblongata. Oppen
heim und Siemerling wiesen zuerst nach, daB die Pseudobulbarpara
lyse nicht durch ein oder zwei ,Herde im GroBhirn bedingt werde, 
sondern durch zahlreiche kleine Herde, welche sich iiber das ganze Ge
hirn verbreiten. Zugleich betonten die Autoren auch, daB wohl Er
nahrungsstorungen, die durch die Arteriitis bedingt seicn, Hirnteile in 
Mitleidenschaft ziehen, welche makroskopisch normal erscheinen. Sie 
forderten, daB man deswegen jeden einzelnen Fall mikroskopisch auf 
das genaueste durchforsche. In letzter Zeit ist dies vornehmlich von 
Comte, Weisenburg, Muller und Hartmann geschehen. Sie aIle 
bestatigen die Tatsache, daB zum Zustandekommen der Pseudobulbar
paralyse eine Vielheit der Herde notwendig sei. Vor allem scheint die 
Bilateralitat der Herde zu einer absoluten Notwendigkeit zu gehoren. Es 
gibt nur wenige FaIle, bei denen auf Grund einer einseitigen Verletzung 
des Gehirns der Symptomenkomplex der Glosso-pharyngo-Iabialparalyse 
sich ausgebildet haben solI. Aber nur wenige FaIle konnten einer 
Kritik standhalten. Neuerdings hat Antonio d'Ormea und Giam
maria Frattini einen solchen Fall mitgeteilt. Doch scheint in diesem 
FaIle die Sektion nicht sehr genau gemacht zu sein. Ferner hat 
Concetti bei seinem Fall nach Diphtherie die Pseudobulbi.i.rparalyse 
durch einen einseitigen Herd entstehen sehen. Hier trat der Tod drei 
Tage nach dem AnfaH ein. Es ist also dieser Fall in keiner Weise fiir 
diese Frage bezeichnend, da es bekannt ist, daB kurz nach dem apo
plektischen Insult, wenn die Bahnen auch einseitig verletzt sind, die 



582 Georg Peritz: 

Lahmung der Gesichts-, Schluck- und Kaumuskulatur sich einstellt. 
Wenn aber die Kranken diesen ersten Anfall iiberleben, so bilden sich 
diese Storungen zuriick, bis durch einen zweiten Herd auf der gegen
iiberliegenden Seite nun die Pseudobulbarparalyse dauernd wird. 

AuBer den groben arteriosklerotischen Veranderungen hat in letzter 
Zeit Jean Ferrand noch auf andere Veranderungen als Folge der Arterio
sklerose hingewiesen. Auch Arbeiten von Cat6la beschiiftigen sich mit 
dieser Form der Arteriosklerose. Diese Veranderungen sind deutlich nur auf 
einem durch die Stammganglien gelegten Horizontalschnitt, dem sogen. 
Flechsigschen Schnitt. Auf einem solchen, der die kleinen GefaBe senk
recht zu ihrer Achse durchschneidet, sieht man stets, auf die grauen 
Kerne der Stammganglien beschrankt, nur seUen in die innere Kapsel, 
nie in andere Gebiete iibergreifend, kleine rundliche oder langliche, un
regelmaBig geformte Zerfallsherde bzw. Gewebsliicken ("Lakunen") mit 
ungleichmaBiger rauher Wand, die eine graue, manchmal schwarz ocker
gelbe Farbe zeigt, und im Inneren nervose Zerfallsprodukte und regel
maBig einen GefaBquerschnitt enthalten. Die GroBe schwankt zwischen 
der eines Hirse- oder Hanfkornes bis zu der einer Erbse oder Bohne. 
Meist zeigt die Lakune Neigung zur Vernarbung, Sklerosierung des 
umgebenden Gewebes. 1m iibrigen nimmt man bei den betreffenden 
Individuen meist· eine Adharenz zwischen Dura und Schadel wahr und 
eine Dilatation der Ventrikel, haufig Arteriosklerose in verschiedenen 
Gefii,Bgebieten. 

Histologisch unterscheidet Ferrand zwei Phasen der Entwicklung: 
die erste ist charakterisiert durch eine Rarefikation des Gewebes um 
eine Arteriole, in der zweiten bildet sich eine Trennung zwischen Ge
faB und Gewebe aus, eine eigentliche Lakune. Das zentrale GefaS 
zeigt hauptsachlich Veranderung der Media, die in Verdickung der
selben und einem Ersatz der Muskeln durch Bindegewebe besteht. Das 
GefaB war aber nie obliteriert oder aneurysmatisch verandert. Es ent
hielt stets noch rote Blutkorperchen; die Intima war normal. Die 
nachste Umgebung, sowie die Wand der Lakune zeigten zahlreiche aus
gewanderte Leukocyten, Kornchenzellen und Detritus von Glia, Mark, 
roten und weiBen Blutkorperchen. Die Rarefikation des Gewebes (Mark
zerfall nach Marchi) ist noch eine Strecke weit in die Umgebung 
nachweisbar, Ganglienzellen fehlen in dieser Zone. Nach Cat6la solI 
es zu einer sekundaren Encephalitis in der Umgebung kommen konnen. 
Das Krankheitsbild, das auf Grund dieser Veranderungen entsteht, will 
Ferrand vom pseudobulbaren Symptomenkomplex abtrennen. Doch 
spricht die ganze Schilderung; die er gibt, dafiir, daB es sich um Formen 
der Pseudobulbarparalyse handele. 

Die Arteriosklerose gibt die Hauptursache fiir das Zustandekommen 
unserer Krankheit abo Sie kann aber auch durch Embolie entstehen, 
wie das der Fall Barlow beweist und der von mir schon mehrfach er-, 
wahnte Fall von Concetti. Auch die Lues bedingt nicht nur auf dem 
Umwege der Arteriitis die Pseudobulbarparalyse, sondern auch direkt .. 
Ich habe in meinem Buch einen Fall von Tieling aus dem Jahre 1874 



Die Pseudobulbarparalyse. 583 

zitiert, bei dem durch ausgedehnte Gummata beide Hemispharen und 
auch die Stammganglien ergriffen waren. Comte zitiert einen Fall, bei 
dem es sich urn hereditare Syphilis zu handeln scheint. 

Bei allen Affektionen des Gehirns spielt zum Zustandekommen des 
Krankheitsbildes nicht nur das pathologisch-anatomische Substrat eine 
Rolle, eO! ist auch die Lokalisation von Wichtigkeit. lch hatte schon 
weiter oben betont, daB in fast allen Fallen eine doppelseitige Verletzung 
des Gehirns notwendig sei. An der Rinde sitzen diese Herde am Oper
culum der vorderen Zentralwindung und auch des hinteren Drittels der 
dritten Stirnwindung. Hier liegen die Zentren fUr Zunge, Mund und 
Kehlkopf. Bei der engen Nachbarschaft zur Brokaschen Windung ist 
es verstandlich, daB sich haufig zur Pseudobulbarparalyse motorische 
Aphasie gesellt. Die disseminierten herdformigen Erweichungen bevor
zugen fast immer neben anderen Hirnterritorien die hinteren Ebenen 
des Stirnhirns, vor aHem die Projektionsstrahlungen der hinteren unteren 
Stirnwindungen. Diese kleinsten mikroskopisehen Herde finden sich 
nieht nur subcortical sondern auch im Pons. Die Herde im Thalamus 
opticus sind sehr haufig, doch sind sie nach Comte an keine bestimm
ten Stellen gebunden. Auch Monakow kann nicht feststellen, daB der 
Wegfall bestimmter Zellgruppen im Sehhiigel es ist, der die mimischen 
Ausdrueksbewegungen beeintrachtigt. Auf die pathologisch-anatomische 
Natur des Herdes kommt es nieht an. Com te will auf Grund seine 
Beobaehtung den Lasionen im Thalamus optieus fUr das Zustandekommen 
der Schluck- und Kaustorungen keine Wichtigkeit beimessen. Auf die 
Bedeutung des Thalamus opticus fiir die Mimik werde ieh weiter unter 
zuriickkommen. Aueh der Linsenkern ist fast konstant mitbetroffen. 
Die Ursache hierfiir liegt darin, daB die lenticulostriaren Arterien ent
weder den Linsenkern umziehen oder durchsetzen, ehe sie zur Capsula 
interna gelangen. Eine Bedeutung fUr das Zustandekommender Pseudobulbar
paralyse scheint die Lasion des Linsenkernes nur dadurch zu gewinnen, 
daB, nach Mingazzini, cortico-thalamisehe Fasern das Putamen queren. 
In vereinzelten Fallen konnen aueh beiderseitige Herde in der inneren 
Kapsel aHein die Pseudobulbarparalyse hervorrufen. In diesen Fallen 
ist der Sitz des Herdes der vor dem Knie liegende Absehnitt, da hier 
sich die Fasern fUr den Facialis und Hypoglossus befinden. Oder es 
sind die inneren Fasern des FuBes vom Pedunculus cerebri betroffen. 
Einen Fall von Pseudobulbarparalyse, der nur durch Herde in beiden 
inneren Kapseln verursacht war, besehreibt Comte in seiner Beob
achtung 24. 

Die kindliche Pseudobulbarparalyse unterscheidet sich in 
pathologisch-ana.tomischer Beziehung von der der Erwachsenen; sie unter
scheidet sich auch in Hinsicht auf die Symptomatologie von ihr. Nicht 
daB das grobe Bild der Schluck-, Kau- und Sprachlahmung verandert 
ist, sondern in den feineren Ziigen sind Unterschiede zu konstatieren. 
Die Art und die Zeit der Entstehung wirkt auf die Ausbildung vieler 
Symptome. Dort wird ein invalides Gehirn getroffen, bei dem Gewohn
heit und Dbung die Funktionen fest geregelt und ihren Ablauf unab~ 
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anderlioh gemaoht hat. Hier ein Gehirn, das, wenn auch unriohtig 
angelegt, sioh nooh auf die Reize der AuBenwelt einstellen kann und 
fiir manohes Manko Ersatz findet. 

Seitdem ioh iiber die kindliche Pseudobulbarparalyse gesohrieben 
habe, sind versohiedentlich neue Falle publiziert worden. Zuerst moohte 
ioh einen Unterlassungsfehler berichtigen. Professor Bernhardt macht 
mioh darauf aufmerksam, daB er schon im Jahre 1885 eine Pseudo
bulbarparalyse bei einer 22 jahrigen Frau besohrieben habe, die wohI 
im zweiten Lebensjahr ihren Anfang genommen hat. Mir ist dieser 
Fall damals entgangen, weil er in eiI}er Arbeit unter einem Titel ver
ofientlioht worden war, der die Besohreibung eines solohen Falles nicht 
vermuten lieB. Es mag dies auch der Grund gewesen sein, warum er 
in Vergessenheit geraten ist; denn das Interesse an der kindliohen 
Pseudobulbarparalyse datiert erst seit dem Jahre 1895, nachdem Oppen
heim seinen Fall bekannt gegeben hatte, der noch duroh Sektion be
kraftigt wurde. Von den Fallen, die ioh aus den letzten Jahren in der 
Literatur sammeln konnte, seien zuerst die drei Falle von Zahn er
wahnt, dann ein Fall von Kaufmann, der bei einem 53jahrigen 
Mann eine aus der Kindheit stammende Pseudobulbarparalyse beschrieb. 
Oomte hat zwei Falle in seiner schon mehrmals genannten Arbeit 
verofientlicht, und Raymond und Layonne berichten von einem elf
jahrigen Knaben, der im zehnten Lebensjahr die ersten Zeichen der 
Pseudobulbarparalyse aufwies. Auf die beiden Falle von Huet und 
Sicard und von Ooncetti, auf die ich mich schon des ofteren be
rufen habe, sei hier noch einmal hingewiesen. Dann habe ich in den 
letzten Jahren auoh nooh einen Fall gesehen, bei dem als Ursache wohI 
eine hereditare Syphilis anzunehmen ist. SchlieBlich hat Oppenheim 
bei zwei Kindem einen eigenartigen Reflex beobachtet, den er als FreB
reflex bezeichnet. 

Ich habe die Pseudobulbarparalyse im Kindesalter in zwei 
Gruppen geschieden, in die paralytisohe und spastische Form. Bei 
beiden Formen lassen sich klassische FaIle unterscheiden von solchen, 
bei denen nur die Symptome angedeutet sind (forme fruste von 
Konig). 

Die Symptomatologie der paralytischen Form stellt in den klassi
schen Fallen einen festen Typus dar, in denen kaum eines von den 
Prinzipalsymptomen fehlt: Lahmung der Muskeln des unteren und teil
weise des mittleren Astes des Facialis und schwere Glossoplegie; selten 
nur ist der ober Facialisast mitbeteiligt. AuBerdem sind haufig die 
Masseteren und Pterygoidei befallen. Dem entsprechen aUC,lh immer die 
Funktionsstorungen; die Patienten konnen willkiirlich nicht die Lippen 
spitzen, nicht pfeifen, die Backen nicht aufblasen, Seitwartsbewegungen 
der Kiefer fehIen. Sie konnen nur mangelhaft die Zahne fletschen. 
Dann sind aber besonders der Kau- und Schluokakt gestort, so daB 
fremde Hille oder zum mindesten die Finger der Patienten eingreifen 
miissen, um den Speisen den Weg in den Osaphagus zu bahnen. Und 
schlieBlich besteht immer eine SprachstOrung. Bald konnen die Kranken 
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uberhaupt nicht sprechen, bald aber ist Anarthrie oder schwere Dysar
thrie vorhanden, die es dem Patienten fast unmoglich macht, sich mit 
der Umgebung zu verstandigen. 

Die unvollkommene Form zeigt einen bei weitem variableren 
Charakter. Sie ist nicht so eng begrenzt, wie es Konig meinte, als 
er diese Form aufstellte. Wir sehen vielmehr, daB jede der oben ge
nannten Storungen einzeln auftreten, daB der komplizierte Schluckakt 
nur an einem Teil betrofIen sein kann, wahrend der andere Teil sich 
verhiiltnismaBig glatt abwickelt. Es ist aber zuzugeben, daB in den 
meisten Fallen die Sprache mitbetrofIen ist und daB sie das feinste 
Reagens fiir die Storungen der Lippen-, Zungen- und Gaumenmuskeln 
abgibt. SchlieBlich kennt man noch FaIle, bei denen es zweifelhaft erscheinen 
kann, ob sie noch zu dem Bilde der infantilen Pseudobulbarparalyse 
gerechnet werden diirfen: so das OfIenstehen des Mundes mit der 
schweren unbeweglichen Zunge. 

Ais das Hauptcharakteristikum ist die Lahmung ap.zusehen, wie 
dies ja auch schon durch den N amen, welchen die Krankheit tragt, 
geniigend gekennzeichnet ist. Aber damit ist das Wesen der Lahmung 
doch noch nicht fest genug bestimmt. Ja, es geniigt nicht einmal, 
we~ wir sie als eine schlafIe Lahmung bezeichnen. Sehen wir die 
Kinder mit dem ofIenen Munde und dem starken SpeichelfluB zuerst 
unser Sprechzimmer betreten, beobachten wir anfangs die unbewegliche 
maskenartige untere Gesichtshalfte, so sind wir geneigt, das Bild, das 
sich uns darstellt, fiir eine angeborene oder fruh erworbene echte Bul
barparalyse zu halten. Auch daB die Kinder keiner unserer Aufforde
rungen nachkommen konnen, keine der willkiirlichen Bewegungen aus
fiihren, kann uns nur in unserer Annahme bestarken. Doch plotzlich 
andert sich das ganze Bild. Wir sind den etwas angstlichen, scheuen 
kleinen Patienten zu nahe gekommen: 'sie brechen in Weinen aus, und 
zu unserem Erstaunen kontrahieren sich aIle die Muskeln, die vorher 
unbeweglich und gelahmt erschienen. Ganz wie bei gesunden Kindem 
priisentiert sich uns jetzt die Physiognomie. Ebenso geschieht es beim 
Lachen. Das Minenspiel ist ein vollkommen normales. Es sind nur 
die willkiirlichen Bewegungen gelahmt, die unwillkiirlichen (reflektorischen, 
afIektiven) funktionieren gut. Es finden sich wie bei der Pseudobulbar
paralyse der Erwachsenen keinerlei Zeichen einer trophischen Storung. 
Lippen, Zungen- und Wangenmuskulatur zeigen keinen Unterschied im 
Vergleich mit den Muskeln gesunder Kinder. In manchen Fallen, in 
denen sich zur Lahmung noch ungewollte athetoide Bewegungen hinzu
gesellen, bemerkt man sogar noch eine deutliche Hypertrophie der von 
der Athetose befallenen Muskeln, z. B. der Zungenmuskeln. Auch vaso
motorische Storungen, Kiihle der Haut, Zuriickbleiben des Knochen
wachstums im Gesicht ist bis jetzt nirgends beobachtet worden, mit 
Ausnahme der Subluxation des Unterkiefers, die mehrmals beschrieben 
wurde und die vielleicht auf trophische Storungen zuriickzufiihren ist. 
Dementsprechend ist auch das elektrische Verhalten in fast allen Fallen 
ein fast vollkommen norm ales. In vereinzelten Fallen ist wohl eine 
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quantitative Herabsetzung zu konstatieren, eine wirkliche qualitative 
Veranderung ist nirgends nachgewiesen worden. 

Bald vereinigen sich mit diesen Symptomen Storungen der Atmung 
und der Herztatigkeit, bald finden sich Augenmuskelstorungen; auch 
der Augenhintergrund kann verandert sein (Opticusatrophie). Be
merkenswert ist es, daB bei dieser Gruppe der Erkrankung das Zwangs
lachen und -weinen nur sehr selten in die Erscheinung tritt. Da die 
Pseudobulbarparalyse nur eine Teilerscheinung der Littleschen Er
krankung ist, gewissermaBen nur ein Blatt aus dem groBen Buche der 
infantilen Cerebrallahmung, so konnen die Extremitaten von allen 
Formen der Starre befallen sein. 

Von schwerster allgemeiner Starre bis zum volligeu Freisein aller 
iibrigen Korperregionen mit Ausnahme der Hirnnerven finden sich alle 
Obergange. Alle moglichen Kombinationen sind vorhanden. Dazu ge
sellen sich dann noch Athetose, Chorea und Mitbewegung. 1m Gegen
satz zur Pseudobulbarparalyse der Erwachsenen steht das Verhalten der 
Intelligenz. Entweder finden wir bei unseren Kindern die schwersten 
Grade der ldiotie oder in manchen Fallen ist die Intelligenz fast 
normal. 

Wahrend nun bei der Pseudobulbarparalyse der Erwachsenen die 
Lahmungen alle Teile gleichmaBig befallen, sehen wir bei der Glosso
pharingolabialparalyse selbst in den einzelnen Nervengebieten eine ganz 
ungleichmaBige Verteilung der Lahmung. Das Facialisgebiet ist bei den 
Willkiiraktionen am schwersten und am haufigsten in seinen unteren 
Partien geschadigt, nur das Platysma, das funktionell nicht hierher ge
hort, zeigt immer normales Verhalten, soweit darauf geachtet worden 
ist. Die iibrigen Muskeln sind meistens vollkommen gelahmt. Nach 
aufwarts nimmt die Paralyse sowohl an Haufigkeit wie graduell immer 
mehr ab, so daB das Befallensein des oberen Astes eine Seltenheit ist. 
Erst an zweiter Stelle in der Rangordnung der Lahmungen steht die 
Paralyse der Zunge. Sie ist bei weitem nicht so haufig als es auf den 
ersten Blick, vor allem auf Grund der Sprachstorungen erscheinen mag. 
Auch die Schwere der Lahmung variiert in ziemlicher Breite. Macht 
man sich das Bild der Lahmungen, das man vor sich hat, klar, so be
merkt man, daB es sich nicht um eine Massenlahmung handelt, sondern 
urn viele kleine Einzellahmungen. Das Betroffensein eines Muskels oder 
einer synergistischen Gruppe involviiert nicht die Lahmung der benach
barten Gruppe. Am deutlichsten tritt dies an der Zungen- und Kau
muskulatur uns entgegen. Nachbarmuskeln, Muskeln, die von einem 
Nerv versorgt werden, zeigen zweierlei Verhalten: der eine Teil ist nur 
maBig geschadigt oder gar normal, der andere dagegen total gelahmt~ 
Es finden sich ferner Pradilektionsstellen fUr die Lahmungen der ver
schiedenen Muskelgruppen. 1m Facialis der Orbikularis oris, an der 
Zunge sind es die Seitwartsbewegungen, und von den Kaubewegungen 
sind es die seitlichen Verschiebungen des Unterkiefers, die am schwersten 
geschadigt sind. Die Art der Verteilung ist eine so eigentiimliche, daB 
sie, meines Erachtens nach, nicht scharf genug betont werden kann. 
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Sie kann direkt als differenzialdiagnostisches Merkmal dienen; denn 
kein anderer Lahmungstypus zeigt eine derartige Gruppierung, weder 
die Paralyse infolge Erkrankung der peripheren Nerven, des Plexus, 
noch im Kerngebiet, vorausgesetzt,. daB wir sie auf der Rohe der Er· 
krankung betrachten. Auch die Lahmungen bei der Remiplegie scheinen 
mir diesem Typus nicht zu entsprechen, denn hier sehen wir Lahmung 
und Kontraktur vergesellschaftet, nicht aber wie bei unserer Krankheit 
eine solche Auslese der Lahmung. 

Ebenso eigenartig wie das hier gezeichnete Verhalten der Liihmungen 
bei der Pseudobulbarparalyse ist die Funktionsstorung. Es besteht zwi
schen Lahmung und Funktionsstorung, abgesehen von den schwersten 
Fallen, kein Parallelismus. Bei den Sprachstorungen sind gegeniiber 
den zu beobachtenden Lahmungen die Veranderungen starker, der Me
chanismus funktioniert schlechter als man erwarten sollte. Wenn wir 
von den Fallen absehen, bei denen eine wirkliche Aphasie vorhanden 
ist (Bernhardt hat in den achtziger Jahren diese Aphasien in ein
gehender Weise erortert), so beobachtet man bei unseren Kranken aIle 
Grade der Dis- und Anarthrie. Die Veranderungen der Sprache konnen 
sich in zwei Richtungen bewegen: einmal hat der Gesamtcharakter ein 
vollstandig anderes Geprage; die Sprache ist langsam, monoton und 
naselnd. AuBerdem finden wir aber die Aussprache der Konsonanten 
erheblich gestort bis zur Unverstandlichkeit. Dieser Mangel beruht im 
wesentlichen auf den sichtbaren Lahmungserscheinungen. Er geht ihnen 
parallel und entspricht dem Grade der Lahmung. Am deutIichsten 
sichtbar wird dies bei der Aussprache der Lippenlaute. Da, wo die 
willkiirlichen Lippenbewegungen voIlkommen ausfallen, werden auch beim 
Sprechen die Lippen nicht bewegt, Lippenlaute gar nicht erst versucht. 

Ganz anders stellt sich jedoch das Verhaltnis zwischen sichtbarer 
Muskellahmung und den allgemeinen Veranderungen der Sprache. Vor 
aHem wird das Naseln in der Sprache stets auf GaumensegeHahmung 
zuriickgefiihrt, dadurch daB ein Teil des expiratorischen Luftstromes 
durch die Nase entweicht. Aber die Gaumensegellahmung bei Willkiir
aktionen ist verhiiltnismaBig selten. Ebenso kann die Monotonie und 
die Verlangsamung der Sprache ohne jede sichtbare Liihmungserschei
nung der Willkiirbewegungen auftreten. So beobachtet man Falle von 
leichter Pseudobulbarparalyse, bei denen die Zunge wie aIle iibrigen 
Muskeln, die zum Sprechen dienen, willkiirlich wohl funktionieren, und 
trotzdem besteht eine Veranderung der Sprache, eine Schwerfalligkeit, 
eine Eintonigkeit im Tonfall. Man kann also sagen, daB die Sprache 
als das feinste Reagens fiir den normalen Tonus der sie produzierenden 
Muskeln anzusehen ist, daB also die Sprache schwerer getroffen ist als 
die Willkiiraktion. Zwischen Kauakt und willkiirIichen Bewegungen 
scheint im ganzen und groBen kein MiBverhaltnis zu bestehen. Da
gegen tritt die Differenz zwischen Willkiiraktion und Funktion beim 
Schluckakt am deutlichsten hervor. Rier sind die Funktionsstorungen 
geringer als die Willkiirstorungen. Am wenigsten ausgepragt ist dieser 
Unterschied an den Lippen, je weiter jedoch Bissen und Fliissigkeit 
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nach hinten fortschreiten, um so mehr bessert sich die Funktion, bis sie 
hinter dem Arcus palatinus normal wird. 

Dieser Tatsache entspricht eine zweite, daB namlich, wenn eine 
Besserung eintritt, zuerst das Schlucken und Kauen sich bessert, die 
Sprache aber am langsten gestort bleibt. Diese Besserungen konnen 
entweder in den ersten Lebensmonaten sich vollziehen oder aber auch 
noch nach J ahren. Die Besserung tritt jedoch nur in den Fallen auf, 
in welchen die Patienten das Leiden mit auf die Welt gebracht haben. 
Dagegen ist es nicht bekannt, daB der ganze Symptomenkomplex sich 
zuriickbilden kann. 

VerhaltnismaBig selten ist bei der paralytischen Form der Pseudo
bnlbarparalyse das Zwangslachen und -weinen. Daneben beobachtet 
man, hin und wieder eine sehr erhebliche Schreckhaftigkeit bei den 
Kindern, die von Fiirnrohr als der Ausdruck einer gesteigerten Reflex
tatigkeit angesehen wird. In dieselbe Kategorie gehort wohl auch der 
von Oppenheim in einigen Fallen gefundene "FreBreflex". Er besteht 
darin, daB beirn Beriihren der Lippen, der Zunge oder auch anderer 
Partien der Mund -Rachenhohle oder dergleichen sich eine Serie von 
Reflexbewegungen einstellt, die sich in der Lippen-, Zungen-, Kaumus
kulatur abspielen. Es sind rhythmisch in kurzen Intervallen erfolgende 
~chmeck-, Saug-, Kau- und Schluckbewegungen. 

Spastische Formen der Pseudobulbarparalyse. In dem gro
Beren Teil der Fane ist der ganze Symptomenkomplex mit auf die Welt 
gebracht. 1m anderen Teil entwickelt er sich langsam und allmahlich 
bis zu seinem Hohepunkt, der innerhalb einiger Monate erreicht ist. 
Zuerst stellen sich Schluckstorungen ein, es fallt auf, daB die Sprache 
verlangsamt und undeutlich wird, bis sie dann auf der Hohe der Krank
heit vollkommen geschwunden ist. In diesen schweren Fallen erscheint 
das Gesicht wie aus Holz geschnitzt, die eingemeiBelten Ziige verwischen 
sich nicht und kein Affekt kann sie verandern, hOchstens, daB hin und 
wieder beim Versuch, zu lachen, die Lippenwinkel etwas nach auBen 
oder etwas nach unten gezogen werden. In weniger schweren Fallen 
ist die Mimik nur verandert, nicht vollkommen aufgehoben. Sie voll
zieht sich langsam wie unter Widerstand und in dem einmal ange
nommenen Ausdruck beharrt das Gesicht iiberaus lange. Auch das 
MaB fiir die Bewegung ist verloren gegangen. Die Kinder reiBen den 
Mund iibermaBig auf, beim Lachen kommt es zu einer schrecken
erregenden Verzerrung aller Gesichtsmuskel, zu dem sogenannten sardo
nischen Lachen. Die Sprache ist in diesen· Fallen ganz langsam, mono
ton und skandierend, wie bei der multiplen Sklerose. Dazu kommt 
dann noch haufig ein Naseln. 

Auch die Zunge ist nicht selten von schweren Kontrakturen be
fallen, auf die dann die Schluckstorung zuriickzufiihren ist, ebenso die 
Unmoglichkeit, gewisse Laute auszusprechen. In manchen Fallen gesellt 
sich hierzu noch Trismus. 

Wie hier die reinen unwillkiirlichen, die affektiven Bewegungen 
durch die Spasmen unmoglich oder im hochsten Grade beschrankt, wie 
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hier die Funktionen des Schluckens und Kauens schwer getroffen sind, 
ebenso sind die rein willkiirlichen Bewegungen gelahmt. Die Kranken 
konnen die Lippen nicht spitzen, sie nicht breit ziehen; sie konnen die 
Backen nicht aufblasen, den Mund nicht offnen, und die Zunge ent
weder gar nicht zeigen oder es fehlen wenigstens die Seitwartsbe
wegungen. 

In den leichtesten Formen ist das Bild ein ganz abgeblaBtes. Der 
Gesichtsausdruck hat etwas Steinernes, die Gesichtsmuskulatur ist schwer 
beweglich und die einmal angenommene Miene kann nur langsam ver
wandelt werden. In allen Fallen ist aber eine Veranderung der Sprache 
in der oben angedeuteten Richtung vorhanden, wahrend der Schluck
und Kauakt gewohnlich fast gar nicht gestort ist. 

Peri tz konnte zwei FaIle beschreiben, bei denen ein Gemisch von 
paralytischer und spastischer Form vorhanden war. In dem einen Fall 
waren die willkiirlichen Bewegungen nur schlaff gelahmt, wahrend die 
affektiven Ausdrucksformen etwas Spastisches zeigten. Der zweite Fall 
verhielt sich gerade entgegengesetzt. Hier war das Gesicht in der Ruhe 
spastisch verzogen und zeigte langsame choreatische Bewegungen, im 
Affekt aber spielten die Muskeln leicht und ohne Widerstand. In einzelnen 
Fallen bestehen Atembeschwerden mit Mitbeteiligung der Augenmuskeln, 
Nystagmus und viel seltener als bei der paralytischen Form eine Sub
luxation des Unterkiefers. 

1m ganzen und groBen ist diese Form der Pseudobulbarparalyse 
noch seltener als die paralytische. Von den in den letzten J ahren be
schriebenen Fallen der Glossopharingolabialparalyse, die in meinem 
Buche noch nicht erwahnt wurden, scheint mir nur ein einziger Fall 
zu dieser Gruppe zu gehoren; es ist dies der erste Fall von dreien, die 
Zahn publiziert hat. 

In zwei Punkten unterscheidet sich diese Form wesentlich von der 
paralytischen Form. Es findet sich einmal eine Mitbeteiligung der un
willkiirlichen Bewegungen. In den schwersten Fallen sind Willkiir
bewegungen wie unwillkiirlich gleich stark betroffen. Und zweitens 
findet man in dieser Gruppe die Muskeln des Gesichtes mehr en masse 
geschadigt. Bei der paralytischen sind die Muskeln dagegen mehr 
elektiv befallen, so daB Muskelgruppen gut funktionieren, wahrend be
nachbarte gelahmt sind. Bei der paralytischen Form trifft man mehr
fach Kranke, bei denen nur eine Muskelgruppe nicht funktioniert, z. B. 
der Orbicularis oris, wahrend alle anderen niemals versagen. In der 
spastischen Gruppe sieht man dies iiberhaupt nicht. In den leichten 
Fallen ist die Beweglichkeit der Gesichtsmuskulatur im ganzen ver
andert, sie geschieht langsam, ungeschickt und unbeholfen, aber ist 
nirgends vollkommen aufgehoben, und die einmal eingenommenen Mienen 
losen sie wieder nur langsam. 

Die Spasmen, die man im Gesicht beobachtet, zeigen aber durch
aus keine typische Verteilung ahnlich einem Typus wie er au gestellt 
worden ist bei den Kontrakturen der Extremitaten. So sind z. B. bei 
den beiden Kranken, die Oppenheim beschrieben hat, rechts die 
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Heber der Mundwinkel dauernd gespannt. Auf der linken Seite da
gegen diejenigen Muskeln betroffen, ,,,elche den Mundwinkel herabziehen. 
AuBerdem ist der Mund aber in die Breite gezogen. In einem Falle, 
den Mia und Levi veroffentlichten, und auch in einem anderen von 
Collier publizierten waren beiderseitig die Muskeln am starksten spa
stisch innerviert, welche die Mundwinkel herabziehen. 

Bei weitem haufiger verbindet sich mit dieser Form das Zwangs
lachen und -weinen. In manchen Fallen besteht eine auffallige Reiz
barkeit, eine schnelle Erregbarkeit zum Weinen oder zum Zorn. In 
diesen Fallen erkennt man am leichtesten den Entstehungsmodus dieses 
Symptoms. Man sieht in diesen leichten Fallen, daB nur ganz geringe 
auBerliche Anlasse notig sind, urn Affekte hervorzurufen. Die Reizschwelle 
ist herabgesetzt. In den schwereren Fallen ist sie aber so weit herab
gemindert, daB nicht mehr auBere Reize hierzu notig sind, sondern 
schon die endogenen Veranderungen geniigen, urn die Zentren anzu
regen, und daB die so vermehrte Reizbarkeit nicht nur das haufigere 
Auftreten der Affektwirkung bedingt, sondern auch die Quelle der 
zwangsmaBigen und lang andauernden Anfalle ist . 

. Wenn das elektrische Verhalten der Muskeln im Gesicht verandert 
ist, so bezieht sich diese Veranderung nur auf quantitative Unterschiede. 
Es kommt vor, daB die elektrische faradische wie galvanische Reaktion 
stark herabgesetzt ist. Dagegen schlieBt der Mangel einer qualitativen 
Veranderung und jeglicher Atrophie den Verdacht eines anderen als 
cerebralen Ursprungs aus. 

Die spastische Form der Pseudobulbarparalyse steUt ebensowenig 
ein in sich abgeschlossenes Krankheitsbild dar wie die paralytische. Sie 
bildet auch nur einen Teil der groBen Gruppe der infantilen Cerebral
lahmungen und ist als solche mit Extremitatenlahmungen kombiniert. 
Hier ist sogar in allen Fallen eine Mitbeteiligung der GliedmaBen vor
handen, wahrend bei der paralytischen Form eine Gruppe abzusondern 
ist, die frei von jeder Extremitatenlahmung ist, oder bei der eine Ab
nahme von oben nach unt,en zu sich zeigt. In den leichtesten Fallen 
findet sich voriibergehend ein torkelnder Gang, zu andern Zeiten tritt 
deutliche Uberkreuzung der Beine auf. 

Die Intelligenz zeigt ebenfaUs ein ungiinstiges Verhalten, meist 
werden hohere Grade von Idiotie konstatiert. Bei den Kranken, bei 
denen der Krankheitsverlauf ein progredienter ist, laBt sich auch eine 
allmahlich fortschreitende Verblodung wahrnehmen. Aber auch hier 
muB wieder betont werden, daB zwischen der Schwere der bulbaren 
Symptome und dem Intelligenzdefekt keine Relation besteht. Falle mit 
schweren korperlichen Storungen, wie die Oppenheims, zeigen normale 
lntelligenz, leichtere, oder solche leichtesten Grades, schwere Idiotie. 

Der Verlauf bietet gegeniiber der paralytischen Form nach zwei 
Richtungen hin Verschiedenheiten. Einmal findet sich eine starker 
hervortretende Neigungzu Besserungen bei den unvollkommenen Formen, 
so daB zwar nicht die Symptome ganz verschwinden, wohl sich aber 
sehr mildern. Der zweite Unterschied gegeniiber der paralytischen 
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Form findet sieh in dem haufigen Auftreten eines progredienten, zum 
Tode fiihrenden Prozesses. 

Pathologische Anatomie. Die pathologisehe Anatomie der para
lytisehen und der spastisehen ist eine fast gleiehe. Deswegen will ieh 
sie hier gemeinsam bespreehen. 1m ganzen sind mir von der paraly
tisehen Form der Pseudobulbarparalyse neun Sektionsberiehte bekannt, 
aeht konnte ieh schon in meinem Buche bespreehen, den neunten hat 
Zahn veroffentlieht. Es handelt sieh bei ihm urn einen poreneepha
lisehen Defekt im linken Hirn, der sieh im unteren Drittel der hinteren 
Zentralwindung und im Gyrus supramarginalis vorfindet, und im reehten 
Gehirn urn einen langen breiten Spalt, der von vorn naeh hinten sieh 
etwas naeh oben zieht, und die ganze untere Stirnwindung, das untere 
Drittel beider Zentralwindungen, die ganze obere Sehlafenwindung, so
wie die Gyri supramarginalis und angularis betrifft. Eigentliehe Zer
storungen fehlen, die anliegendenWindungen endigen zwar in Hohe 
und ungewohnlieher Form, sind aber nieht beschadigt. Anseheinend 
handelt es sieh um primare friihe Entwiekelungshemmung. Die 
Windungen der reehten Hemisphare sind ein wenig sehmaler als die 
der linken. 1m Hirnstamm und Riiekenmark wurde Faserarmut in 
den eortieobulbaren Bahnen konstatiert. Bei der spastisehen Pseudo
bulbarparalyse sind vier Sektionsprotokolle veroffentlieht worden, die 
aIle ein gewisses Interesse haben. 

1m ganzen und groBen stellt sieh bei der Betraehtung des patho
logiseh-anatomisehen Befundes unsern Augen kein einheitliehes Bild dar. 
Die Befunde, welehe erhoben werden, sind ganz versehiedenartig. Aueh 
hier sieht man wieder die intime Verwandtsehaft mit der infantilen 
Cerebrallahmung. Dieselben Veranderungen, die dort konstatiert werden, 
finden sieh aueh hier. Es handelt sieh in der Mehrzahl urn abge
laufene Prozesse, die hier wie dort wenig AufsehluB iiber die initialen 
Erkrankungen geben. Man sieht Poreneephalie, wie sie typiseh im 
Fall Zahn besehrieben ist, lobare Sklerosen, Erweiehungen usw. Da
gegen ist die Lokalisation fast in allen Fallen die gleiehe. Sie betrifft 
meistens die Hirnrinde, ganz im Gegensatz zur Pseudobulbarparalyse 
der Erwaehsenen, die durch seehs versehiedene Lokalisationen der sie 
bedingenden Herde naeh Mingazzini ausgezeiehnet ist. Mingazzini 
unterseheidet bei der Pseudobulbarparalyse der Erwaehsenen: 1. Pseudo
bulbarparalyse naeh beiderseitigen Litsionen des Operculum fronto-parie
tale; 2. infolge einer einseitigen Litsion der Hinrinde; 3. infolge einer 
beiderseitigen Lasion des N ukleus lentieularis; 4. infolge von Litsionen der 
Basalganglien beider Seiten; 5. naeh Lasionen der Rinde und der subkorti
kalen GangHen; 6. naeh eerebro-bulbaren Litsionen. 1m Kindesalter ist 
der Sitz der Pseudobulbarparalyse, wie betont, dagegen fast stets in der 
Hinrinde zu suehen. N ur in einem einzigen FaIle ist der Sitz der Ver
anderungen im Thalamus optieus gelegen. Hier war jedoeh das bulb are 
Bild nur dureh Spraehveranderungen reprasentiert. Natiirlieh ist es 
moglieh, daB sieh des ofteren derartige Storungen finden konnen. Da
gegen ist die Bilateralitat ausnahmslos· konstat,iert worden. Von dem 
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Fall, den Concetti beschrieben hat, mussen wir deswegen absehen, 
weil, wie ich schon oben erwahnt habe, der Tod drei Tage nach dem 
ersten Anfall eintrat. Die Ausbreitung der Lasion an der Hirnrinde 
ist eine sehr verschiedene. In einem Teil ist sie eine diffuse, in dem 
andern eine eng begrenzte, wie im Fall Bouchaud, die fur die experi
mentell festgestellten Lokalisationen wert volle Bestatigungen liefern. 

Was nun die pathologischen Veranderungen selbst anbetrifft, so 
soll zuerst darauf hingewiesen werden, daB in einigen Fallen, wie im 
Fall Barlow, gegenuber den pathologischen Befunden bei Erwachsenen 
sich nichts Besonderes auffinden laBt. Es handelt sich wohl um Er
weichungen und deren Reste. 

Der Befund, den Massolongo in seinem Fall erheben konnte, ist 
der einer partiellen lobaren Sklerose, bei der nur der Farbenunterschied 
zwischen Mark und Rinde geschwunden, die Windungen verdiinnt und 
die Oberfiache gerunzeIt ist. Mikroskopisch ist aber im wesentlichen 
nur eine Wucherung der Neuroglia v6rhanden. Die HirngefaBe sollen 
normal gewesen sein. 

Bei Oppenheim, Binswanger und Zahn sind klassisehe Poren
eephalien, verbunden mit Mikrogyrie konstatiert worden, deren Sitz 
auch der typische ist. Ais solehen bezeiehnet Kundrat das Verbrei
tungsgebiet der Arteria eerebr. media. Es besagt jedoeh der Befund 
einer Poreneephalie noeh niehts uber die Entstehungsursache. Die 
mikroskopische Untersuehung kann doch noeh versehiedene Befunde 
trotz des gleiehen makroskopisehen Aussehens ergeben. Binswanger 
konstatierte in seinem Fall, in den Grenzgebieten Residuen einer Ent
ziindung: Dicke Lagen eines welligen, derbfaserigen Gewebes bildeten 
die obersten Sehichten der Hirnrinde, darunter erst lag die graue Sub
stanz. In dieser ersten Lage fanden sieh die Wandungnn der Blut
gefiiBe stark verandert, hellglanzend, stark liehtbreehend und von fast 
hyalinem Aussehen. Bei Oppenheim fehlen alle Zeiehen einer star
keren Entziindung, wenigstens sind die Verwaehsungen der Oberfiache 
benachbarter Gyri, die fast an allen Stellen hervortritt, die GefaB
wueherung an diesen Stellen und die reeht markante Verdiekung der 
Pia als Reste einer abgelaufenen Entziindung reeht minimal gegeniiber 
den von Binswanger konstatierten Veranderungen. Bei Zahn kann 
ieh eine mikroskopisehe Untersuehung der Hirnrinde nieht auffinden. 

Der mikroskopisehe Zellbefund ist dagegen bei Oppenheim und 
Binswanger wiederum ein sehr ahnlieher. In beiden besteht ein 
Oberwiegen der kleinen runden ZelIen, wahrend die Pyramidenzellen 
stellenweise ganz fehlen, oder sehr wenig entwiekelt Bind. Oppenheim 
betont noeh besonders, daB an manehen Stellen eine normale Sehieh
tung wenigstens angedeutet und aueh vereinzelte Riesenpyramiden vor
handen sind. Dasselbe ResuItat scheint mir aueh aus der Sehiiderung 
Binswangers hervorzugehen, mit dem einzigen Unterschiede, daB sieh 
zwar pyramidenfOrmige Ganglienzellen vorfinden, daB rlagegen die Riesen
pyramidenzellen in allen untersuehten Sehnitten fehien. Aueh an der 
Marksubstanz hat Oppenheim Veranderungen konstatieren konnen. 



Die Pseudobulbiirparalyse. 593 

Einen auBerlich von diesen ganz verschiedenen Befund liefert das 
Gehirn von v. Monakows Kranken, dort eine Porencephalie, hier eine 
diinnwandige Blase, die klare gelbe Fliissigkeit enthalt und deren Wan
dung von der Hemispharensubstanz gebildet wird. Die Dicke der 
Wandung schwankt zwischen 1,5 und 0,3 mm. Die Oberflache zeigt 
ziemlich atypische Anordnungen der mikrogyrischen Windungen. 

Mikroskopisch sehen wir aber ein ganz ahnliches Bild wie in den 
beiden vorhergehenden Fallen. Es linden sich neben geschrumpften 
Nervenzellen und Neuroblasten unvollstandig abgeschniirte Nervenzellen, 
normal aussehende Pyramidenzellen, auch nicht so selten Riesenpyra
midenzellen. Tangentialfasern und Vicq d' Azyrsche Streifen fehlen iiberall. 

Freud hat schon gegen den Versuch Ganghofners den Hydro
cephalus internus als Ursache der infantilen Cerebrallahmung in ver
einzelten FaIlen anzunehmen, zuriickgewiesen und hatdarauf aufmerk
gemacht, daB bei so starken geweblichen Veranderungen, wie sie 
Ganghofner achildert, vor allem einer auBerordentlichen Reduktion 
der Hirnrinde, es wohl unrecht iat, die Wasseransammlung in den Ven
trikeln ala wesentlich anzunehmen. Freud sagt dann, Ganghofner 
gerat selbst auf den Weg zur richtigen Deutung, wenn er seine FaIle 
den corticalen Agenesien vergleicht. Noch um vieles mehr scheint der 
Fall von Monakow fiir diese Erklarung zu sprechen. Denn auBer der 
erheblichen Reduktion der Hirnrinde hatte hier die mikroskopische 
Untersuchung Zellveranderungen nachgewiesen, die wohl nicht durch 
den Druck bedingt sein konnten. W ollte man diese Entstehungsur
sache annehmen, so miiBte man sich wundern, daB der Druck nach 
der Basis nicht ebenso stark gewirkt hat, wie gegen die Decke, und in 
den Basalganglien dieselben Veranderungen hervorgebracht hat wie in 
der Rinde. In den Ganglien aber war mit Ausnahme von geringen 
Verschiebungen der Zellanordnung gerade die Zellstruktur eine normale. 
Ebenso ware es bei einem so starken Hydrocephalus nicht zu verstehen, 
warum nicht auch die in jenem Alter so nachgiebige Schadelkapsel, 
wie in der Mehrzahl der FaIle, erweitert worden ist. Ferner sprechen 
auch die vorhandenen Heterotypien von grauer Substanz im GroBhirn 
und in der Olive fUr eine primare Entwickelungsstorung, voraussicht~ 
lich fiir eine corticale Agenesie. 

Die Zellbefunde bei den oben besprochenen Porencephalien sind den 
Befunden beirn Gehirn von Monakow so ahnlich, daB wir auch hier wohl 
eine Entwickelungshemmung annehmen miissen. Auf welcher Basis diese 
Entwickelungshemmung entstanden ist, laBt sich nicht mit Sicherheit be
stimmen. Warum in dem einen Fall eine reaktive Demarkationsentziindung 
eintritt, in dem andern aber nicht, das h1ingt, wie mir scheint, von 
den Ursachen der Entwickelungshemmung abo Uber diese konnen wir 
immer ilUr Vermutungen hegen, sichere Beweise bieten uns die Befunde 
nicht; vielleicht daB in einem Fall, wie dem Binswangerschen, friih
zeitig eine partielle Ernahrungsstorung vom arteriellen Gebiete aus auf
getreten ist, in andern Fallen aber fiir das Zuriickbleiben ein AufhOren 
der Wachstumsenergie beschuldigt werden muB. 

Ergebnisse I. 38 
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Bei dem Gehirn des Falles Bouchaud war der ProzeB auf wenige 
Windungen beschriinkt. Bemerkenswert sind aber auBerdem an diesem 
Gehirn die hypertrophischen Windungen, besonders der obere Teil der 
priizentralen Gyri. 

In allen Fiillen, in denen die Gehirnoberfliiche den Sitz des Leidens 
bildete, waren die basalen Ganglien, makroskopisch gepriift, im wesent
lichen gesund, ebenso zeigten sich keine Veriinderungen im Pons und 
in der Medulla oblongata, mit Ausnahme der selbstverstiindllchen Ver
anderungen an den Pyramidenstriingen. Diese bestehen teilweise in De
generationen wie die Strangveriinderungen, bei den Hemiplegien der 
Erwachsenen, oder aber in auBerordentlicher Faserarmut der Striinge. 

Noch deutlicher als die bis jetzt beschriebenen FaIle zeigen die 
Gehirne derjenigen Kranken, welche an spastischer Pseudobulbiirparalyse 
litten, den EinfluB der Entwickelungshemmung auf das Zustandekommen 
unserer Krankheit. Von vier Gehirnen gehoren drei zu diesem Typus. 
Nur in einem Fall, in dem von Bruns, handelte es sich um eine Er
weichung, fiir die eine Sinusthrombose die Ursache abgab. Es ist dies 
ein auBerordentlich seltener Befund, soweit ich weiB, der einzige der
artige Fall, bei dem die Littlesche Krankheit auf dieser Basis er
wachsen ist. Neuerdings beschreibt Huysmanns unter dem Titel einer 
Tay-Sachsschen familiiiren amaurotischen Idiotie ein Gehirn, das einen 
fast identischen Befund aufwies. 

An den drei iibrigen Gehirnen zeigten sich makroskopisch fast gar 
keine Veriinderungen. Zwei Gehirne wurden von Collier, eine von 
Mya und Levi beschrieben. 

Mikroskopisch unterscheidet sich jedoch dieses letztere wesentlich 
von den heiden Gehirnen der Collierschen Kranken. Mya und 
Levi fanden zwar Veriinderungen in den Pyramidenzellen. Die 
charakteristische Struktur war vollkommen geschwunden, an Stelle der 
Nisselschen Korper ein feiner Detritus getreten; sie fiihren jedoch 
diese Befunde auf Leichenveriinderungen zurUck. Dagegen konstatierten 
die Verfasser eine. andere Storung, die im hochsten Grade bemerkens
wert ist. Sie bezeichnen sie als eine Aplasie des corticomotorischen 
Neurons, die darin besteht, daB die Protoplasmafortsiitze, deren Ver
zweigung eine normale war, bei weitem feiner und kiirzer MS normal 
erschienen. Eine weitere Veriinderung betraf die Achsenzylinder in den 
Pyramidenbahnen, die auffallend fein waren und in ihrer GrOBe denen 
neugeborener Kinder glichen. Ebenso waren die Markscheiden sehr 
wenig entwickelt. Die Verfasser machen aber anBerdem noch darauf 
aufmerksam, daB es unmoglich ist, diese Veriinderungen der Achsen
zylinder in ihrem intracerebralen Verlauf zu konstatieren, des weiteren 
aber darauf, daB sie wenig oder gar nichts iiber diese Veriinderungen 
in der Literatur tinden. Nur Mirto wird von ihnen erwiihnt, der 
sowohl in den peripheren Nerven wie im Riickenmark einiger Idioten 
eine auffallende Feinheit der Markscheiden und eine geringe Farb
fiihigkeit beobachtete. Dagegen scheint mir aber eine viel groBere 
Ahnlichkeit zwischen diesen Befunden von Mya und Levi und denen 
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bei der Marieschen At.axie und besonders den Fallen N onnes zu 
existieren, die er in seiner Arbeit "Dber eine eigentiimliche Erkrankungs
form .usw." an dem Riickenmark des einen der drei Briider erhob. Er 
fand mikroskopisch als einzige Anomalie, daB in den vorderen und 
hinteren Riickenmarkswurzeln sowie in einzelnen Stellen der peripheren 
Nerven die sogenannten diinnen Fasern abnorm zahlreich auf Kosten 
der dicken Fasern auftraten. Der Unterschied beruht nicht sowohl in 
der verschiedenartigen Lokalisation, als vielmehr darin, daB bei N onne 
ein hoheres Stadium der Aplasie bestand, in dem neben diesen Ver
anderungen auch eine Verminderung der Anzahl der Neurone vorlag. 
Diese Verminderung hatte nicht nur das motorische Neuron, sondeTIl 
Gehirn und Kleinhirn gleichmaBig betroffen. Einen gleichen Befund 
hat Madame Pesker in einem Fall von familiarer Erkrankung erheben 
konnen. Qualitativ und quantitativ ist also die Veranderung in dem 
Mya und Levischen Fall eine beschranktere, eine nur auf das motorische 
Neuron begrenzte A plasie , wahrend aIle ii brigen Teile des GroBhirns 
mikroskopisch normal waren. Vielleicht, daB derartige Aplasien nur 
einige wenige Zentren allein betreffen konnen. Bei den beiden Gehirnen 
von Colliers Patienten fand sich mikroskopisch eine Erkrankung der 
Pyramidenzellen. Ein groBer Teil der Pyramidenzellen war verschwunden, 
diejenigen aber, die vorhanden waren, zeigten eine einfache Atrophie 
ohne jedes Zeiche~ von Entziindung, ebensowenig war eine solche an 
den GefaBen wahrzunehmen. 

Es besteht also hier eine groBe Ahnlichkeit, wie sie in letzter Zeit 
mehrfach beschrieben worden sind von Spiller, Ganghofner, Otto 
und Sachs, und die Sachs als Agenesia corticalis bezeichnet hat. 
Sachs sieht in diesen Veranderungen eine Entwickelungshemmung und 
fehlerhafte allgemeine Anlage des ganzen Zentralnervensystems, da auch 
vielfache Atypien angetroffen wurden. Auch auf die Arbeiten von 
Hammarberg an Idiotengehirnen muB hingewiesen werden, ebenso auf 
die von Klinke und Kaes. In den Collierschen Fallen scheint diese 
fehlerhafte allgemeine Anlage dahin verstanden werden zu miissen, daB 
es sich hier weniger um eine nicht vollendete Ausbildung handelt, als 
vielmehr um eine zu schwache Anlage, so daB diese Zellen den An
forderungen des gewohnlichen Lebens nicht gewachsen, einen vorzeitigen 
und sie allein treffenden Tod erleiden. Zwei Punkte scheinen fiir diese 
Annahme zu sprechen, einmal die spate und ganz a1lmahliche Er
krankung: Bei dem einen Fall war das Kind 3 Jahre und bei dem 
andern 2 Jahre alt, als es erkrankte. In dem Fall Monakow ist ein 
sehr ahnlicher Zellbefund aufgenommen worden. Bei dieser Kranken 
bestanden von Geburt an die schweren Storungen, die bei Collier erst 
spat sich entwickelten, nachdem· die Kinder schon Laufen gelernt hatten 
und vor allem schon sprechen konnten. Gerade diesen letzteren Vor
gang konnen wir uns doch nur an voll entwickelten Zellen vorstellen 
und nicht an Zellen, wie sie von Collier beschrieben werden, dann 
scheint aber auch das Verhalten der Pyramidenstrange einer Agenesie 
zu widersprechen. Bei Monakow sehen wir ein atrophisches Feld, 

38* 
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ebenso bei Zahn, in einem Fall von Spiller, einen stark verkleinerten 
Pyramidenstrang und sehr feine Achsenzylinder, dagegen in den 
Collierschen Fallen eine sekundare Degeneration der Pyramidenstrange, 
die doch zum mindesten voraussetzt, daB vorher Pyramidenzellen und 
Achsenzylinder vorhanden waren, an deren Stelle nachher das Narben
gewebe treten kann. 

Diese Gehirne, deren Veranderungen wir hier besprochen haben, 
stellen wahrscheinlich die beiden auBersten Pole der Entwicklungshemmung 
im Gehirn vor, derart, daB wir auf der einen Seite entweder voll
standiges Fehlen der Pyramidenzellen antreiIen, oder aber unvoHkommen 
entwickelte Pyramidenzellen, auf der andern Seite aber Zellen, welche 
ihre voHkommen normale Ausbildung erhalten haben und eine Zeitlang 
gut funktionierten, um daun unter der Last des Geforderten friihzeitig 
abzusterben. Zwischen diesen beiden Extremen mag es noch viele 
Ubergiinge geben, die voraussichtlich noch lange nicht geniigend bekannt 
und gesondert sind. 

Die Zentralganglien wurden in allen drei Fallen nicht untersucht, 
so daB iiber ihr Verhalten nichts gesagt werden kann. 

Die Gehirne, die uns zur Beobachtung kommen, stellen Endprozesse 
dar, sie lassen aber keinen RiickschluB auf die Anfangsprozesse zu, 
welche pathologischen Ursachen zu dem Endresultat gefiihrt haben. 
Anfangs- und EndprozeB ra.gen iibergangslos in die Luft und die 
Symptomatologie vermag uns keine eindeutigen Aufschliisse iiber die 
ersten Veranderungen im Gehirn zu geben. 

Freud hat dieses unser Unvermogen in einem breit angelegten 
~pitel durch Vergleichung der Krankheitsbilder mit den anatomischen 
in klarster Weise gezeigt. Und auch Striimpell gibt dieses flir seine 
infantile Encephalitis zu, wenn er betont, daB diese Diagnose schwer 
ohne das Vorhandensein des pathologischen Praparates zu stellen ist. 

Ob wir von einer akuten Encephalitis bei Kindern sprechen diirfen, 
dariiber ist viel gestritten worden. Virchow hatte bekanntlich zuerst 
eine herdartige Encephalitis der Sauglinge beschrieben, neuerdings ist 
Thiemich flir dieselbe wieder entschieden eingetreten, nachdem man 
ja.hrelang diesa Encephalitis nicht ha.tte gelten lassen. Auch die 
Encephalitis acuta, die Striimpell fiir die Ursache eines Teiles der 
infantilen Cerebrallahmung annahm, scheint wirklich zu existieren, 
wenigstens scheint mir die Tatsache, daB auch anatomisch eine Encepha
litis acuta bei den Kindern vorkommt, durch die Redlichsche und 
Ganghofnersche Mitteilung geniigend bewiesen. DaB die konstatierten 
Symptome nicht eineForm der infantilen Cerebrallahmung zeigten, ist 
nach meiner Meinung nicht sehr ins Gewicht fallend; denn es handelt 
sich hier urn Falle von akutestem V~r1auf, bei denen stets eine Regel
und Formlosigkeit von Symptomen besteht. Wer aber kann beweisen, 
daB, wenn die Kinder leben geblieben waren, nicht spater hieraus doch 
eine infantile Cerebrallahmung entstanden ware, da wir ganz genau 
wissen, daB Herde im Mittelhirn dieselbe ganz allein hervorrufen 
konnen. 
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Dagegen scheint es nicht zulassig, das Symptomenbild und den 
Verlauf der Krankkeit, wie es Striimpell will, zur FeststeUung heran
zuziehen, ob es sich um eine Encephalitis handelt oder um einen 
andern ProzeB, auf Grund dessen die Lahmung entstanden ist. Man 
kann das Zuriickgehen von Symptomen konstatieren, ohne daB der 
pathologische ProzeB sich geandert hatte, so tritt z. B. bei Bruns ein 
Stillstand der Krankheit ein, der fast einer Heilung gleichkam, wahrend 
der Sektionsbefund keinerlei entziindliche Veranderungen aufwies. In 
dem FaIle von Mya und Levi zeigt der Sektionsbefund einen stabilen 
und degenerativen ProzeB, und doch hatten sich die anfangs bestehenden 
Schluckbeschwerden schon nach wenigen Wochen gebessert. Das 
Krankheitsbild hatte sich gewissermaBen eingeschrankt. Bei den Ge
hirnprozessen ist sicher dieser Vorgang ein sehr haufiger und um so 
ausgedehnter, je jiinger und anpassungsfahiger das Individuum ist und 
je weniger umfangreich der lnitialprozeB war. 

Auch der akute Beginn des Leidens scheint, selbst wenn Blutung 
und Trauma auszuschlieBen ist, nicht allein einer akuten Encephalitis 
zuzukommen. Freud weist schon darauf hin, daB bei einem Teil der 
Kinder, die in den ersten Lebensmonaten vollkommen gesund sind 
und bei denen nach einer Anzahl von Konvulsionen eine Hemie- oder 
Diplegie eintritt, die Erkrankung nicht auf erworbenen, sondern auf 
kongenitalen Prozessen beruht. 1m ganzen ist dies auch leicht zu ver
stehen. Beim Kinde bildet das GroBhirn noch nicht den integrierenden, 
ja aUes beherrschenden Teil. Selbst schwere Prozesse an demselben 
verlaufen ohne ein sichtbares Zeichen; so hatte z. B. Fischel an 
einem Gehirn eines Kindes zahlreiche bis walnuBgroBe Erweichungs
herde im Bereich verschiedener Hirnlappen gefunden, wahrend zu Leb
zeiten keine Spur von cerebralen Erscheinungen in der Klinik beobachtet 
war. Auch beim Erwachsenen sind abnliche Beobachtungen gemacht 
worden. Anton berichtet iiber das Gehirn eines 70jahrigen Herrn, der 
im Leben als hochintelligent, zum mindesten als geistig vollwe-rtig galt, 
der noch in letzter Zeit komplizierte Urteilsleistung und feines Unter
scheidungsvermogen erwies, der sozial tadeUose, Anpassung und gute 
Selbstregulierung seine Affekte erkennen lieB; der Befund zeigte aber 
vielfach kleine anamische Erweichungen nach Arteriosklerose im Ge
hirn. Hier sind eben nach Ausfall bestimmter Teile die iibrigen trotz
dem in das normale Kraftverhaltnis gelangt. Tritt nun aber von einer 
Seite eine allgemeine Storung ein, z. B.' vom Darm oder Magen, so 
kann das begleitende Fieber den miihsam aufrechterhaltenen Kraft
haushalt storen. Es treten die im kindlichen Gehirn r so leicht /loUS

brechenden Konvulsionen auf, nacb denen sich das Gleichgewicht nicht 
wieder herstellt, oder vielleicht nur teilweise. Dann baben wir eine 
Hemiplegie, die akut unter Fieber und Konvulsionen entstanden ist, 
eventuell auch noch mit der geforderten teilweisen spateren Besserung. 

Ich bin dann in meinem Buche auf die Frage eingegangen, ob es 
sich nicht in vielen Fallen der kindlichen Cerebrallahmung und Pseudo
bulbiirparalyse, bei denen der Sektionsbefund eine lobiire oder diffuse 
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Sklerose aufdeckt, um die Residuen einer chronischen Encephalitis 
handeln konne. lch glaube nicht, daB beim Kinde eine diffuse 
Sklerose die Folge einer einfachen akuten Encephalitis sein kann. 
Diese Tatsache wird haufig behauptet und damit erklart, daB das kind
liche Gehirn zu derartigen sklerotischen Prozessen neigt. Aber wo 
finden wir diese Neigung? doch nur bei der infantilen Cerebmllahmung. 
Beim Tumor, beim Solitartuberkel, beim GehirnabsceB sehen wir sie 
nicht, trotzdem doch hier die Reizung eine viel starkere und an
dauerndere ist als bei einer angeblich ausheilenden Encephalitis acuta. 

Sehen wir uns in der mensch!ichen Pathologie nach Analoga fiir 
die diffuse Sklerose um, so finden wir eine groBe Anzahl solcher. Vor 
allen Dingen fordert die Granularatrophie der Niere und besonders die 
Lebercirrhose zu einem Vergleich heraus. Beide Prozesse werden als 
produktive chronische Entziindungen angesehen, und ich meine, daB 
auch die diffuse und tuberose Sklerose auf Grund einer Encephalitis 
chronic a entsteht. Die FaIle von Kast und Reymond sehe ich von 
Anton als Beweise fiir eine akute Encephalitis angefiihrt. Ich habe 
in meinem Buche iiber die Pseudobulbarparalyse sie aufs genaueste be
sprochen und bin damals zu dem SchluB gekommen, daB gerade diese 
beiden FaIle am ehesten sich in ihrem mikroskopischen Befunde als 
Zeichen einer chronischen Entziindung deuten lassen. Die pathologischen 
Veranderungen in dem Kastschen wie in dem Reymondschen FaIle 
sind einander sehr ahnlich, nur daB hier der ProzeB noch nicht so 
weit wie in dem ersteren gediehen war. Die Erkrankung ist keine 
herdweise, sondern eine diffuse, die weite Strecken von Rinde und Mark 
ergriffen hat. Dabei ist auf der einen Seite das Parenchym in erheb
!icher Weise zerstort, auf der andern Seite ist eine Wucherung der 
Stiitzsubstanz mitsamt den dazu gehorigen GefaBen zu konstatieren, 
In beiden Fallen wird es mehrfach erwahnt, wie iiberall auBerst zahl
reiche, strotzend gefiillte GefaBe zu finden sind. Reymond macht 
sogar ausdriicklich darauf aufmerksam, daB in dem weniger vorgeriickten 
Stadium eine kolossale Menge von ausgesproBten Capillaren zu sehen 
waren. Daneben fand sich ein zartes Bindegewebe um die GefaBe und 
eine starke RundzeIleninfiltration. Das ist das typische Bild eines 
Granulationsgewebes. Aus diesem Granulationsgewebe wird in einem 
spateren Stadium, das sowohl bei Reymond wie besonders bei Kast 
weit verbreitet ist, ein kernarmes, netzartiges sklerotisches Gewebe, 
das zahlreiche GefaBstrange von verschiedener Dicke durchziehen. In 
einem ganz friihen Stadium sieht Reymond neben einer starken Ge
fii.Binjektion das Parenchym verandert. Die Grenzen der ZeIlen sind 
nicht scharf, ihre Farbbarkeit hat abgenommen. AuBerdem bemerkt 
er an gewissen Stellen eine Leukocyteninfiltration. N ur dies letzte 
Stadium, als das frischeste, kann auf eine akute Encephalitis bezogen 
werden. Gegen eine akute hamorrhagische Encephalitis spricht das 
ganze Aussehen, das Fehlen jeglicher Blutung. Ebenso ist die starke 
und schnelle Einschmelzung des Parenchyms nicht vorhanden, denn 
·selbst in dem zweiten Stadium, in welchem es schon zu produktiven Ver-
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anderungen gekommen, ist die Nervensubstanz noch nicht vollkommen 
zerstort. 

Auch um die Form der akuten Encephalitis, welche unter dem 
Bilde einer herdformigen Erweichung des Gehirnes auf tritt, kann es 
sich hier nicht handeln. Wohl spricht der Sektionsbefund von einer 
Erweichung, aber diese Erweichung laBt trotzdem die normale GroBe 
und Form der Hirnwindungen bestehen; aber noch mehr als bei der 
hamorrhagischen Encephalitis gehort zu dieser Form ein lebhafter Paren
chymzerfall, eine ausgesprochene Nekrobiose, die mikroskopisch sich 
als Zerfall und fettige Entartung der nervosen Bestandteile darstellt, 
bei der sich eine massenhafte Entwicklung von Kornchenzellen und Fett
kornchen findet. Von diesen Produkten riihrt dann auch die weiBe 
und gelbe Farbe der Erweichungsherde her. In den von uns zitierten 
Fallen ist der ZerfallsprozeB ein viel langsamerer, es kommt infolge
dessen zu einem Granulationsgewebe, aus dem sich ein zellarmes Binde
gewebe entwickelt. Es handelt sich in diesen Fallen auch nicht um 
eine herdweise Entziindung, sondern um eine diffuse, welche den groBten 
Teil des Rinengraus ergreift und den benachbarten Teil der weiBen 
Substanz. Nach meiner Ansicht paBt die Beschreibung des mikroskopi
schen Befundes, wie sie uns Reymond mit den drei verschiedenen 
Stadien gibt, einzig und allein auf eine Encephalitis chronica, eine 
interstitielle chronische Entziindung. Jedes pathologische Lehrbuch 
schildert uns eine chronische Entziindung in fast genau derselben 
Weise, wie Reymond uns seinen mikroskopischen Befund vortragt. 

Auf Grund dieser Veranderungen wird es vollkommen verstandlich, 
daB eine lobare Sklerose entstehen kann, hier, wo die Entziindung von 
Gyrus zu Gyrus fortschreitet, das Parenchym vernichtet und ein Gra
nulationsgewebe wuchern laBt, aus dem sich dann ein festes skleroti
sches Bindegewebe entwickelt. Wir brauchen dann nicht den Deus 
ex machina einer Neigung des Kindergehirns zu sklerotischen Prozessen, 
die sich von einem akuten encephalitischen Herde angefacht, nun ur
sachlos iiber das Gehirn ausbreiten sollen. Es ist iibrigens anzunehmen, 
daB noch andere chronische Prozesse existieren, die zur diffusen Sklerose 
fiihren. SchmauB, Striimpell und Heubner weisen darauf hin. 
Striimpell will fiir diese Prozesse eine andere Atiologie als fiir die 
akuten. Er halt sie fiir die Folgen langsam wirkender Gifte des 
Alkohols und der Syphilis. Auch bei der diffusen Sklerose der Er
wachsenen solI der Alkohol eine gewisse Rolle spielen. 

Unter den Fallen, die ich beschreiben konnte, fand sich ein Fall, 
der Fall II der Mischformen, der viel Ahnlichkeit mit den Kastschen 
Kranken darbot, nur daB der ProzeB vorlaufig zum Stillstand gekommen 
war. Bei diesem Kinde trat im fiinften Lebensmonat, nachdem es bis 
dahin ganz gesund gewesen, keinen Ausschlag, keine Krampfe gehabt 
hat, eine fieberhafte Krankheit im AnschluB an einen Nabelbruch auf. 
Der Beginn wird nicht durch Konvulsionen gekennzeichnet, auch 
wahrend des Verlaufes werden keine Krampfe beobachtet. Das Kind 
fieberte wahrend der ersten vier Monate, aber mit Unterbrechung, war 
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bald sehr unruhig und schrle sehr viel, zeitweise traten auch Besse
rungen im Allgemeinbefinden auf. In dieser Zeit begannen nun die 
Lahmungserscheinungen sich auszubilden, die den Symptomenkomplex 
der Pseudobulbarparalyse darstellen, aber nicht mit. einem Schlage, 
sondern allmahlich. Die Entwicklung aller Symptome dehnte sich liber 
einen Zeitraum von zwei J ahren aus, wahrenddessen das Kind immer 
,kranklich war. Dann aber erhoIt es sich, es wird kraftig, und die 
Schwere der Symptome mildert sich. 

Es muB vor allen Dingen auf drei in allen den mitgeteilten Fallen 
wiederkehrende Zlige aufmerksam gemacht werden: 

1. auf die maBige Ausbildung der Allgemeinerscheinungen, es be
steht keine BewuBtlosigkeit, oder nur im Endstadium, kein sehr hohes 
Fieber, keine oder geringe Nackensteifigkeit; 2. auf die mehrfachen 
Schwankungen und Besserungen im Krankheitsverlauf und 3. auf die 
ganz allmahliche Ausbildung der Lahmungserscheinungen. 

DaB der Li ttleschen Atiologie: der Friihgeburt und Schwer
geburt nicht eine so pradominierende Stellung einzuraumen ist, wie 
dies in friiherer Zeit geschehen, darauf hat Freud zuerst hingewiesen. 
Er konnte zeigen, daB kein bestimmter Symptomenkomplex der infan
tilen Cerebrallahmung der Littleschen Atiologie zukommt. Neben 
dieser Atiologie, oder vielmehr vor ihr, besteht meistenteils eine here
ditare Belastung, ein Trauma psychischer oder korperlicher Art, welches 
die Mutter wahrend der Schwangerschaft erlitten hatte. Damit riickt 
fiir viele FaIle die Li ttlesche Atiologie in die Stellung der "Occasio" 
gegenliber der Disposition; in andern Fallen ist sie nur ein Folgezustand 
des Grundleidens, das seinerseits auch die Littlesche Krankheit gebiert. 
FaIle, in denen die Schwergeburt und Asphyxie scheinbar das atiolo
gische Moment abgeben, wahrend die Sektion den pathologischen Be
fund einer kongenitalen Hemmung der Rindenzellen aufdeckt, konnen 
hierfiir angefiihrt werden. Am interessantesten ist der Monakowsche 
Fall, dessen Gehirnbefund ich weiter oben besprach. Hier wird von 
einer protahierten Geburt geredet, der Sektionsbefund' weist . aber 
eine exquisit pranatale Storung in der Hirnrinde auf. Auch die FaIle 
:von Oppenheim und Binswanger geben eine ahnliche Atiologie. 
Bei Binswanger ist eine schwere Geburt verzeichnet, und ohne Sektions
befund wiirde die Athiologie aIs eine typisch Littlesche geIten. Mya 
und Levi erheben ihrerseits auch einen Befund, welcher nicht liber
einstimmt mit der Littleschen Atiologie. Lange Geburt und Asphyxie 
lieBen die groben Veranderungen einer Hamorrhagie vermuten. Statt 
dessen konstatierten sie eine Entwicklungshemmung. Vber den Zu
sammenhang zwischen diesem Befund und der Atiologie kann aber 
gestritten werden. Man kann der Ansicht sein, daB sie I).ichts mit
einander zu schaffen haben. Auf der andern Seite konnte doch der 
Zusammenhang eines Kausalnexus nicht unmoglich sein. Es kann be
hauptet werden, daB das Geburtstrauma hier ahnlich einer Commotio 
cerebri gewirkt hat. Das Gehirn wird dadurch in seiner Kraftproduk
tion gestort. Hand in Hand geht damit ein Zuriickbleiben im W sclls-
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tum. So macht bei der Untersuchung das Gehirn des Einjahrigen den 
Eindruck, aIs stamme es von einem Neugeborenen. Mir scheint, daB 
dieser Zusammenhang nicht unwahrscheinlich ist, doch ist dabei immer 
daran zu denken, daB von sehr vielen Gehirnen ein solches Trauma 
ohne Spuren zu hinterlassen vertragen \Vird. lmmer wird man eine 
Disposition einer angeborenen Minderwertigkeit des Gehirns voraussetzen 
miissen. FaIle familiarer Erkrankung, wie z. B. die von Nonne, be
weisen dies auch. 

Auch die statistischen ITntersuchungen bei der Pseudobulbarparalyse 
in Hinsicht auf die Atiologie zeigen, daB die FaIle numerisch das 
Dbergewichthaben, welche entweder gar keine Atiologie besitzen oder 
nur die einer erblichen Belastung. Man kommt auch hier wieder zu 
dem SchluB, daB die Littlesche Atiologie mehr eine accidentelle Rolle 
spielt, daB vielmehr die Minderwertigkeit des Zentralnervensystem der 
Hauptfaktor ist, auf dessen Grundlage das Leiden basiert. Doch solI 
nicht geleugnet werden, daB fiir einen Teil der FaIle die Littlesche 
Atiologie besteht. lch mochte nicht behaupten, daB besonders fiir die 
Pseudobulbarparalyse der kongcnitale Ursprung aIs der einzig mogliehe 
anzusehen ist. Es wirken eben, wie iiberall in der N atur mehrere Kompo
nenten einen Vorgang erzeugen, aueh hier zwei Komponenten zusammen. 

Pathologisehe Physiologie. Wir miissen uns nun der Frage 
zuwenden, in welcher Weise der Symptomenkomplex der Pseudobulbar
paralyse zustande kommt. leh habe dieser Frage in meinem Buche ein 
Kapitel mit der Dbersehrift Pathologisehe Physiologie gewidmet und 
moohte aueh hier unter dieser Dberschrift diese Frage behandeln. Hart
mann versuehte diese Frage zu 100en in einer Arbeit, welehe er die 
Pathologie der Bewegungsstorungen bei der Pseudobulbarparalyse be
titelt. leh glaube, daB im ganzen das Material, "welches die kindliehe 
Pseudobulbarparalyse uns liefert, zur Losung der Frage geeigneter ist, 
als das der Pseudobulbarparalyse der Erwaehsenen. Hier sehen wir vor 
uns ein vielfaeh dureh die Arteriosklerose verandertes Gehirn. An den 
versehiedensten Stellen sind Herde zu finden, das ganze Gehirn ist in 
seiner Ernahrung gestOrt, nieht nur die Hirnrinde, sondern aueh die 
tieferen Regionen. Beim Kinde ist dagegen nur die Hirnrinde der Sitz 
der Erkrankung. In manehen Fallen, wie z. B. dem Monakowsehen, 
ist aber die gesamte Hirnrinde ausgesehaltet und das ergibt dann 
fiir die Betrachtung wieder wertvolle Hinweise. leh habe in meinem 
"Buche zuerst betont, daB trotz beiderseitiger Zerstorung der Hirnrinde 
in den Regionen der Sehluek-, Spraeh- und Kaustorung der Symp
tomenkomplex der Pseudobulbarparalyse nieht zur Ausbildung zu 
kommen braueht, im AnsehluB daran habe ich die Frage erortert, "ie 
dies zu erklaren sei. leh habe hierfiir einen Fall von Muratoff 
angefiihrt und die Abbildung des Gehirnes gegeben. Bei diesem Kinde 
fehlte vollkommen die Gegend, welehe fiir die Lokalisation der Zungen-, 
Lippen-, Kau- und Larynxbewegungen, fiir den oberen und unteren 
Facialis wiehtig ist. Hier waren die bulbaren Funktionen nieht gestOrt. 
Ebenso fand sich im FaIle Monakow, den ieh schon mehrfach zitiert 
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habe, das Gehirn in eine Blase verwandelt und trotzdem war der 
pseudobulbare Symptomenkomplex nur ganz schwach ausgebildet, das 
Schlucken war etwas erschwert, die Gesichtsmuskulatur aber beweglich. 
Das Kind konnte nicht saugen. Man wird zugeben mussen, daB die 
Theorie, weiche das Auftreten einer Pseudobulbarparalyse an die Aus
schaltung der betreffenden Zentren beider Hemispharen knupft, fiir das 
kindliche Gehirn nicht aIlein maBgebend ist. N euerdings hat Ant 0 n 
in seinem schon erwahnten Aufsatz und auch von Monakow gelegent
lich einer Diskussion darauf aufmerksam gemacht, daB der Ausfall ge
wisser Hirnzentren noch nicht den AusfaIl der Funktion bedingt. Man 
kann dieses Phanomen in der Weise erklaren, wie es Luciani und 
Sepilli tun, indem sie der Meinung sind, daB benachbarte Gehirn
regionen sich gegenseitig vertreten konnen. Es scheint diese ErkIarung 
aber nicht heranziehbar zu sein, wenn, wie im Monakowschen Fall, die 
ganze Hirnrinde verandert ist. 

Eine zweite Erklarung gibt Munk. Er hat eine Theorie ent
wickelt, wonach die Moglichkcit der Weiterfunktion an subcorticale 
Zentren gebunden ist. Munk unterscheidet zW'ischen Prinzipalbewegun
gen, zu welchen Gemeinschaftsbewegungen gehoren, das Gehen, Lailfen, 
Klettern, Springen und Sonderbewegungen, welche aIle feineren und 
isolierten Bewegungen einschlieBen. Die Prinzip:tlbewegungen werden 
von Prinzipalzentren herbeigefiihrt, weiche unterhalb der GroBhirnrinde 
in Hirn gelegen sind und von verschiedenen Seiten her die Anregung 
zur Tatigkeit erlangen. Aber die Extremitatenregionen uben dabei 
doch den wesentlichen EinfluB aus, daB sie die Gemeinschaftsbewegungen 
der gegenseitigen Extremitaten regulieren. Dagegen werden die Sonder
bewegungen nur von den Extremitatenregionen der Gehirnrinde be
stimmt. Auch Monakow schlieBt sich im ganzen dieser Theorie an. 

Am ehesten wird man also ein Verstandnis fur die Eigenart des 
pseudobulbaren Symptomenkomplexes gewinnen konnen, wenn man die 
Schluck-, Kau-, Sprach- und Lippenstorungen unter dem Gesichtswinkel 
der Prinzipal- und Sonderbewegungen betrachtet. Dann wird man die 
Tatsache verstehen konnen, daB unter Umstanden Kau- und Schluck
storungen, Lahmungen der Lippenmuskulatur fehien konnen, trotzdem 
bilateral die entsprechenden Regionen der GroBhirnhemisphare zerstort 
sind. Zu den Prinzipalbewegungen wird man vor allen das Kauen und 
Schlucken rechnen mussen. Je nachdem die Prinzipalbewegungen. ver
feinert und zu abgestufteren Bewegungen benutzt werden, urn so starker 
wird der EinfluB der GroBhirnrinde sein. Dadurch erklart es sich, daB 
ein Vorgang, wie z. B. der Schluckakt, in seinem Veriauf verschieden 
stark geschadigt sein kann, dadurch erkIart es sich aber auch, daB ein 
und dasselbe Organ, je nach der Funktion, zu der es gerade dient, ver
schieden schwer betroffen werden kann. Am deutlichsten tritt uns 
dieses verschiedenartige Verhalten an der Zungenmuskulatur entgegen. 
Man findet in verschieden starker Abstufung die Beweglichkeit der 
Zunge zum Kau- und Schluckakt beeinfluBt, wahrend sie umgekehrt 
schwerste Storungen bei Bildung der Zungenlaute aufweist und bei Be-
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wegungen, die auf GeheiB ausgefiihrt werden sollen. Diese DifIerenz in 
der Ausfiihrbarkeit der beiden Bewegungsarten ist in manchen Fallen 
so bedeutend, daB .der Kau- und Schluckakt vollstandig regelrecht vor 
sich geht, nur die Sprache allein eine Storung zeigt. Es scheint aber, 
daB dieses unterschiedliche Verhalten noch deutlicher am Gaumensegel 
zum Ausdruck kommt. Das auffallig gute Funktionieren desselben beim 
Schluckakt der an Pseudobulbarparalyse leidenden Kinder, so daB fast 
nie ein ZUrUcktreten durch die Nase vorkommt, trotz bestehender Lah
mung, kann nur darauf zUrUckgefiihrt werden, daB hier der corticale 
EinfluB minimal ist, wahrend die subcorticalen Zentren eine fast aus
schlieBliche Herrschaft besitzen. Diese Vorherrschaft der subcortica
len Zentren findet sich nicht nur beim Kinde, sondern auch beim 
Erwachsenen, bei dem Brissaud ausdriicklich dasselbe Verhalten beob
achtete, allerdings unter Betonung der groBen Verlangsamung. Hart
mann will diese pseudobulbaren StOrungen auf Ausfall von Assoziations
gebieten beziehen. 1m Gegensatz zum Schluckakt finden wir aber die 
Sprache immer im Sinne einer Gaumensegellahrnung selbst da verandert, 
wo das Gaumensegel aktiv gut beweglich ist, die Sprache klingt nasal 
und kloBig. 

Ebenso ist die Beweglichkeit der Lippen, je nachdem sie benutzt 
werden, bald mehr bald weniger gestort, doch tritt hier der EinfluB der 
corticalen Zentren starker als bei Zunge und Gaumensegel hervor. Der 
Haufigkeit nach ist die Storung der Lippenbewegung an erster Stelle 
aufzufiihren. Wieviel feinere Bewegungen miissen nicht die Lippen 
machen beirn Erfassen eines Bissens auf der Gabel, beirn UmschlieBen 
des Glases oder des LofIels als die Zunge beim Essen. Dann ist es 
aber gut verstandlich, daB hier die Zentren fiir die Sonderbewegungen 
die Abstufung besorgen und daB der Ausfall derselben schwerere Folgen 
fiir die Lippenbewegungen im Gefolge hat als an den anderen Organen. 
Jedoch ist der ausgleichende EinfluB der subcorticalen Zentren insofem 
wahrzunehmen, als in den leichtesten Fallen nur eine Storung in der 
Hervorbringung der Lippenlaute besteht, wahrend die Tatigkeit des Er
fassens der N ahrung tadellos vor sich geht. 

Je einfacher und je grober eine Bewegung ist, desto leichter wird 
sie durch die Funktionen der Prinzipalzentren allein ausgefiihrt. Dies 
sehen wir am Gaumensegel, dessen einzige Tatigkeit beim Essen darin 
besteht, den Nasenrachenraum zu verschlieBen; ebenso funktionieren die 
Buccinatorii meistens gut, indem sie das Hineinfallen von Speisen in 
die Backentaschen verhindem. Auch die relativ einfache Bewegung der 
Lippen, den Bissen vor dern Herausfallen aus dem Munde zu bewahren, 
ist in den nicht allzu schweren Fallen erhalten. Es folgen dann in 
dieser Skala der Lippenbewegungen an zweiter Stelle diejenigen, die zum 
Erfassen der Speisen dienen und an letzter Stelle erst die Lautbildung. 
Am EBakt kann man dieselbe Stufenfolge sehen, nur in umgekehrter 
Richtung, die Sprache aber ist in allen ihren Teilen gleichrnaBig be
trofIen. Sie besteht aus einer Summe von Sonderbewegungen. Sind 
daher die Zentren fiir dieselben in irgend einer Weise gestort, so rnacht 
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sieh dies sofort an derselben bemerkbar. Die feinste Nuaneierung der 
Sonderbewegungen ist wohl an keinem anderen Organ des Korpers als 
am Gaumensegel so ausgesproehen, nieht einmal an den Fingern, denn 
in manehen Fallen [funktioniert das Gaumensegel beim Phonieren gut, 
und doeh klingt die Spraehe nasal und kloBig. Dabei sind natiirlieh 
aIle adenoiden Wueherungen im Nasenrachenraum ausgesehlossen. 

Zwei Punkte sind es ,vesentlieh, welehe unser Interesse erweeken: 
einmal, wie ist es moglieh, daB bei Aussehaltung der Hirnrinde die 
Funktion der Kau-, Sehluek- und Lippanmuskulatur vollkommen glatt 
vor sieh geht, und zweitens, wie ist es erklarlieh, daB bei gleiehem 
anatomisehen Befunde einmal eine sehlaffe Lahmung der Gesiehts
muskulatur beobaehtet wird, auf del' anderen Seite Kontrakturen der 
Extremitaten. 

Die vollkommen gute Funktion der Kau- und Sehluekmuskulatur 
bei Zerstorung der GroBhirnrinde wird wohl nur bei Kindern beob
aehtet, bei Erwaehsenen dagegen seheint die Zerstorung der Zentren in 
beiden GroBhirnhemispharen zu genugen, urn eine Pseudobulbarparalyse 
hervorzurufen. Es ergibt sieh aueh daraus wieder die interessante 
Frage, wieso gerade das kindliehe Gehirn sieh trotz gleiehen Verletzun
gen anders verhalt als das des Erwaehsenen. Man konnte dabei darauf 
verweisen, daB bei dem Kinde kurz naeh der Geburt und wahrend des 
ersten Lebensjahres der GroBhirneinfluB noeh sehr zuruektritt, so daB 
sieh die noeh nieht vom GroBhirn unterjoehten und unselbstandigen 
Zentren noeh zu freiemi Leben entwiekeln konnen. Immerhin zeigt aber 
dieser Untersehied, daB die Ansehauung Hartmanns nieht bereehtigt 
sein kann, wonaeh die Liihmung dureh die Armut an assoziativen An
regungen erfolgt. Hartmann meint, daB die assoziativen Verkniip
fungen der betreffenden Rindenpartie mit Bezug auf das Kauen und 
Sehlueken entspreehend der Art dieser motorisehen Funktionen als nieht 
besonders ausgebreitet gedaeht werden mussen. Naeh Lasion der vom 
Cortex ausgehenden Bahnen sollen nur wenige Bahnen ubrig sein, welehe 
noeh Ersatz dureh Bewegungsanregungen von anderen Hirnprovinzen 
liefern konnen. Aueh J elgersma will gerade die anregende Kom
ponente fur viele Storungen, wie das Zwangslaehen und Zwangsweinen, 
heranziehen. Mir seheint aber, vor allem der Befund am Kindergehirn, 
bei dem doeh aHe assoziativen Verbindungen so haufig verniehtet sind, 
da ja die ganze Gehirnrinde zerstort ist, zu beweisen, daB nieht die 
Armut an Assoziationsbahnen das Moment abgeben kann, ob es zur 
Pseudobulbarparalyse kommt oder nieht. Es mussen andere Vorgange 
sein, die unabhangig sind von der Lokalisation und der Topographie, 
die hier mitbestimmend wirken. Dies ersieht man aueh daraus, daB bei 
Kindern Besserungen der pseudobulbaren Symptome vorkommen konnen, 
trotzdem der Gehirnbefund der gleiehe bleibt, trotzdem also die asso
ziativen Anregungen oder Bahnen sieh wohl nieht vermehrt haben 
werden. 

AJs Prinzipalzentren im Sinne Munks kann man wohl beim Men
sehen die mimisehen Bewegungenansehen. Dber die Lokalisation dieser 
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mimischen Bewegungen im Gehirn ist viel gestritten worden. Man ist 
allgemein der Ansicht, daB sie nicht an die GroBhirnrinde gebunden 
sind. Auf Grund experimenteller Untersuchungen nimmt man an, daB 
sowohl fUr den EBakt, wie fiir die Mimik ein subcorticales Zentrum im 
Thalamus opticus gelegen seL Rethi und Bechterew haben es durch 
Experimente zu beweisen gesucht, daB die mimischen Bewegungen im 
Sehhiigel ein doppelseitiges Zentrum besitzen. Auch die Klinik hat 
hierfiir ::Beweismaterial beigebracht. Die erste Beobachtung stammt von 
Nothnagel; Bechterew, Bruns, Schreiner, Reimann, Kirch
hoff, Borst, Nonne, Monakow haben dann Falle dieser Art beob
achtet, bei denen die Mimik gelahmt war, wahrend dagegen die will
kiirlichen Bewegungen der Gesichtsmuskulatur erhalten waren. Urn
gekehrt finden sich aber sichere Falle, bei denen Lasionen in Thalamus 
opticus vorhanden, vor allem sekundare Degenerationen, ohne daB der
artige Storungen sich feststellen HeBen. Monakow meint: "Die patho
logische Mechanik dieser InnervationsstOrung ist noch vollig unverstand
lich. Sicher ist es, daB es nicht der Wegfall bestimmter Zellengruppen 
im Sehhiigel an sich ist, der die mimischen Ausdrucksbewegungen be
eintrii.chtigt; auch auf die pathologisch-anatomische Natur des Herdes 
kommt es offenbar nicht so sehr an. Eine wichtige Rolle scheint hier 
die Art der Entwicklung der Krankheitssymptome sowie auch die 
Funktionstiichtigkeit manch anderer mit dem Sehhiigel in naherer ana
tomischer Verbindung stehende Hirnteile zu spielen." SchlieBlich wird 
die Schwierigkeit auch dadurch noch vergroBert, daB es Falle gibt, bei 
denen der Thalamus opticus vollkommen intakt erscheint, und trotz 
dem eine mimische Li.i.hmung zu beobachten ist. 

Es geht also aus dieser Betrachtung hervor, daB diese Frage in 
zwei Teile zerfi.i.llt: 1. Wie ist das Fehlen der Mimik bei vollsti.i.ndiger 
Intaktheit der Sehhiigel zu erkli.i.ren, und 2. Wie das Vorhandensein der 
Mimik bei ZerstOrung derjenigen Zellgruppen im Thalamus opticus, 
welche fiir diese Zentren in Ansprueh zu nehmen sind. 

Die Beantwortung der ersten Frage scheint an der Hand des vor
handenen Materials und durch einen Vergleich mit anderen Erfahrungen 
aus der menschlichen Pathologie ohne weiteres moglich zu sein. Ein 
Zentrum kann, wie wir wissen, entwedcr deswegen nicht funktionieren, 
weil es selbst oder seine abfUhrenden Bahnen zerstort sind, oder zwei
tens, weil aIle ZufuhrstraBen, auf denen die zu ihm gesandten Reize 
fortgeleitet werden, abgeschnitten sind. So wissen wir durch Sher
rington und Mott, daB beim Affen die Durchschneidung si.i.mtlicher 
hinteren Wurzeln fiir eine Extremiti.i.t dauerndes und volIsti.i.ndiges FehIen 
der Willkiirbewegungen in dieser Extremiti.i.t bewirkt. Ebenso wie durch 
die Ausschaltung peripherer Zuleitungsbahnen kann auch durch die Zer
stOrung der sensorischen Zentren und der subcorticalen Bahnen derselben 
eine Liihmung hervorgerufen werden. Bruns beschreibt diese StOrung 
als Seelenlahmung. 

Die mimischen Zentren erhalten ihre Anregung von den ver
schiedenen sensorischen Zentren, vom Auge und Ohr, selbst bei Aus-
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schaltung der Zentralwindungen. Wenn nun aIle diese Zentren aus
geschaltet sind, so miiBte auch der groBte Teil der Mimik versagen. 
lch habe in meinem Buche drei FaIle zitiert, bei denen diese Voraus
setzung erliillt war, bei denen infolgedessen trotz intaktem Thalamus 
opticns der Ausfall des Lachens beobachtet wurde. Mir scheint, auf 
diese Weise wird es verstandlich, wie die komplette mimische Lahmung 
bei intaktem Thalamus zu erklaren ist, daB wir es in allen diesen 
Fallen mit einer Art von Seelenlahmung zu tun haben. Es wird je
doch dabei nicht erklart, warum nicht doch Reize auf den intakten 
Sensibilitatsbahnen das Lachen hervorrufen konnen. Ebenso wie es 
unverstandlich bleibt, warum der Affe, dem von Sherrington und 
Mott die hinteren Wurzeln durchschnitten sind, vollstandig gelahmt 
ist und nicht auf Reize, die von anderen Sinnesspharen herriihren, das 
betreffende Glied bewegen kann. Daran schlieBt sich eine zweite Frage: 
daB die ZerstOrung des Thalamus ohne Ausfallserscheinung vor sich 
gehen kann, konnen wir uns analog dem beobachteten Ersatz der 
Sonderbewegungszentren durch die subeorticalen Zentren erklaren. 
Warum geschieht dieser Ersatz nicht immer, da ja Reize beide Zentren, 
wie wir sehen, in gleichem MaBe erreichen konnen; warum geschieht 
dieser Ersatz leichter bei Kindern, wahrend bei Erwachsenen es nicht 
moglich ist. Bei der heute landlaufigen Anschauung iiber die Reiz
vorgange im Zentralnervensystem laBtsich diese Tatsache nicht ver
stehen, auch der Umstand nicht, warum bei Ausfall der GroBhirn
zentren fUr die bulbaren Funktionen eine Atonie der gelahmten Mus
kulatur auftritt, im Gegensatz zu der Kontraktur der Extremitaten
muskulatur. Warum aber verbindet sich mit der mimischen Lahmung, 
kombiniert mit einer GroBhirnlahmung eine Kontraktur der Gesichts
muskulatur, denn schon Hartmann und Anton weisen darauf hin, 
daB, je mehr Teile des Gehirns ausfallen, um so groBer die Bewegungs
armut wird, so daJ3 schlieBlich eine Starre der Gesiehtsmuskulatur und 
ein Fehlen der Mimik daraus resultiert. Abgesehen von den Fallen 
von Pseudobulbarparalyse habe ieh in meinem Buche vier Falle sammeln 
konnen, bei denen eine derartige Starre der Gesichtsmuskulaturvor
handen war. Es sind dies die Falle von Tiling, Anton, WeiB und 
Becker. Auf Grund dieser Beobachtungen bin ieh in meinem Bueh 
zu folgenden Sehliissen gekommen: Bei doppelseitiger Ausschaltung der 
Thalami tritt in Fallen, in denendie innere Kapsel nicht in umfang
reicher Weise mit zerstort ist, eine Gesiehtsstarre nichli auf. Dagegen 
macht sich eine Kontraktur der Gesichtsmuskulatur geltend, wenn 
neben Veranderungen in den Thalami auch solche in den motorischen 
Partien der Hemispharen vorhanden ist. Der Grad der Starre ist aber 
nieht proportional den anatomisehen Veranderungen, sondern, er zeigt 
mancherlei Modifikationen, genau so wie die Veranderungen in der 
Beweglichkeit der Mimik solche trotz gleicher anatomiseher Veranderungen 
aufweisen. SchlieBlich aber muB noch festgestellt werden, daB zwar in 
den zwei schwersten Fallen Kontraktur und Lahmung den gleichen 
Grad zeigten, in den drei andern Fallen aber diese einander nicht 
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parallel liefen. Es liiBt sich mit Sicherheit eins daraus entnehmen, 
daB der Sehhiigel kein Hemmungszentrnm ist, und daB die Gesichts
starre ebensowenig wie der Ausfall der Mimik ein einfaches Ausfall
symptom ist. Die Starre, welche wir in der Gesichtsmuskulatur vor
finden, ist aber prinzipiell nicht von den Kontrakturen in den Extremi
taten zu sondern. Fur die Extremitatenkontrakturen wird immer der 
Typus, welchen Wernicke und Mann aufgestellt haben, als besonders 
charakteristisch angesehen. Gerade der Wechsel zwischen Kontraktur 
der Antagonisten und Lahmung der Agonisten wird als ein Merkmal 
fUr die Kontraktur bei Hemiplegien bezeichnet. Mann hat darauf 
eine Theorie der Kontrakturen begrundet, die ich wie eine groBe An
zahl anderer Kontrakturtheorien einer eingehenden Kritik schon unter
worfen habe. Immer wieder wird neben der Kontraktur die Lahmung 
als ein cerebrales Symptom angesehen. Auch Hartmann baut darauf 
viele Schlusse iiber die Entstehung der Kontrakturen auf. Er will 
Innervationsreize, welche bei den Hemiplegikern von der gesunden Seite 
aus auftreten, verantwortlich machen fUr die Entstehung der Kontrak
turen. Er ubersieht aber dabei ganz und gar, daB wir bei Kindern 
mit schweren Para- oder Diplegien starke Kontrakturen sehen. Da 
hier beide GroBhirnhalften in gleicher Weise getroffen sind, so ist es 
nicht verstandlich, wie nach der Theorie von Hartmann die Kontrak
turen entstehen sollen. N ach meiner Ansicht wird die Verteilung der 
Kontrakturen durch rein mechanische Momente bedingt; die verschiedene 
Verteilung" der Muskelmassen hat zur Folge, daB diejenigen Muskeln, 
denen eine groBere mechanische Kraft innewohnt, bei ihrer Zusammen
ziehung die Muskeln dehnen, welche an Muskelmasse geringer sind. 
So kommt es, daB ein Teil der Muskeln kontrakturiert ist, ein 
anderer Teil aber, der schwacher ist, gedehnt wird unddaher geliihmt 
erscheint. Die Beine werden von allen Menschen zu gleicher Funktion 
benutzt, zum Gehen. Infolgedessen ist die Ausbildung der Muskel
massen eine gleichmaBige; So kommt es, daB wir nur einen Typus der 
Kontrakturen an den unteren Extremitaten der Hemiplegiker vorfinden. 
Dagegen werden die Arme zu den verschiedensten Funktionen je nach 
der Tatigkeit des Individuums ausgebildet. Die Krafteverteilung wird 
bei einem Mensehen, der Schteibmaschine sclueibt, cine- andere- seiB, 
als bei jemandem, der sehmiedet oder Steine setzt. So kann es uns 
denn nicht wundern, daB am Arm sieh ein bestimmter Typus der 
Kontraktur nieht ausbildet. Nur bei der infantilen Hemiplegie laBt 
sich aueh am Arme immer wieder dasselbe Schema der Kontraktur
verteilung erkennen. Es liegt dies eben daran, daB die Kinder noch 
keine differenzierten Muskeln auf die Welt bringen und daB infolge
dessen die schon fruh erworbene Kontraktur gleiche Muskelmassen vor
findet. DaB meine Ansicht eine richtige ist, wurde mir durch einen 
Fall von KinderUihmung bestiitigt, der cine typische Kontraktur des 
Armes und der Hand hatte. An diesem Fall wurde von Dr. Perl 
eine Operation vorgenommen. Dureh Verkurzung der Extensoren und 
Verliingerung der kontrakt.urierten Flexoren und durch maBige Dber-
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pflanzung wurde nicht nur die Kontraktur der Hand und des Unter
arms behoben, sondern es wurde auch dem Madchen moglich gemacht,. 
Bewegungen auszufiihren, etwa im Sinne der Prinzipalbewegungen von 
M unk. Seit der Operation kann sie sich Handschuhe anziehen, kann 
den Schirm tragen, ein Tablett hereinbringen und andere derartige 
Bewegungen ausfiihren, bei denen sowohl die Extensoren wie Flexoren 
tatig sein mussen. Es geht daraus hervor, daB die Extensoren nicht 
gelahmt gewesen sein konnen, sondern nur infolge der Kraft der' 
kontrakturierten Muskeln gedehnt waren. Eine Beobachtung, die man 
an diesem Madchen noeh machen konnte, war besonders interessant. 
Vor der Operation bestand namlich eine Adduktionskontraktur des 
Oberarms an die Brust. Trotzdem bei der Operation nur die Flexoren 
und Extensoren der Hand behandelt wurden, wurde durch die Opera.,; 
tion auch die Kontraktur des Oberarms vollkommen behoben. Man 
muB sich vorstellen, daB durch aufiere Reize, die in der Kontraktur 
der Hand bedingt waren, die Haltungsanomalie entstand. 

Es diirfte wohl keinem Zweifel unterliegen, daB die bei den Kon
trakturen entstehende verschiedene Verteilung fast nur auf mechanische 
Momente zuriickzufiihren ist. Wenn wir bei den Kontrakturen im 
Gesicht eine derartige Verteilung zwischen Spasmen und Lahmungen 
nicht vorfinden, so liegt dies nieht an der Eigenart der Kontraktur. 
nicht an der Verschiedenheit der Prozesse, welche diese Kontraktur:en 
bedingen, sondern an den mechanischen Bedingungen. Die Muskeln, 
welche zur Mimik dienen, also die, welche wesentlich den Mund regieren, 
sind in ihrer Masse fast alie gleich stark. Es werden sich hier nur 
geringe Unterschiede finden lassen. So kommt as dann, daB Muskeln, 
welche kontrakturiert sind, andere schwachere nicht dehnen konnen. 
Die Ausbildung der Kontrakturen im Gesicht wird daher gleichmaBig, 
verteilt sich auf alie Muskeln, nur daB vielleicht hin und wieder der 
eine oder andere Muskel etwas starker gaspannt ist, als der andere. 
Es liegt dies sicher an individuellen Untersehieden; denn wenn man 
den Schilderungen in den Krankengeschichten von Kindcrn, welche an 
Pseudobulbarparalyse leiden, nachgeht, so erkennt man, daB as bald 
die Heber, bald die Senker der Lippen sind, welche starker spastisch 
innerviert werden. Ebensowenig wie zwischen den Kontrakturen in 
den Gliedm9.Ben und denen im Gesicht ein Unterschied basteht, so 
wenig unterscheiden sich auch in ihrer Art die Kontrakturen, welche 
wir bei Erwachsenen tinden, von denen bei der infantilen Cerebral
lahmung. Bei den Neugeborenen sind die Kontrakturen in den unteren 
Extremitaten gleichmaBig auf Extensoren und Flexoren verteilt, weil 
die Muskeln noch nicht differenziert sind. Daher sind die Kinder in 
den ersten Lebensmonaten -steil wie ein Brett. Wenn die Kinder zu 
gehen beginnen, treten die Adduktorenspasmen besonders stark in den 
Vordergrund, voraussichtlich auf Grund von rein statischen Verhaltnissen. 

Monakow entwickelt nun in der neuesten Auflage seiner Gehirn
pathologie, wohl auf Grund seiner Diaschisis-Theorie eine Theorie, iiber 
das Zustandekommen der Kontrakturen. Auf Grund eines gestorten 
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Gleichgewichtes im Nervensystem infolge des Ausfalles der Pyramiden
bahnen werden die corticopetalen Reize auf den iibrig gebliebenen 
corticofugalen Bahnen zum Riickenmark geleitet. Dahin gehoren die 
zuriickgebliebenen Pyramidenfasern dann die GroBhirnbriickenbahn, 
die cerebello-spinalen Bahnen. Wahrscheinlich wird aber die Zahl der 
hier in Funktion tretenden Neuronenverbande durch diese Verbindungen 
bei weitem nicht erschopft sein. Monakow kniipft nun an die An
schauung Hi tzigs an, daB es sich bei den Kontrakturen urn unwiII
kiirlicl).e Mitbewegungen in den gelahmten Gliedern handele. Er will 
die hemiplegische Spatkontraktur prinzipiell am ehesten betrachten 
als eine durch Massenunterbrechung hochentwickelter zentraler Be
wegungskomponenten (insbesondere der Pyramidenbahnen) bewirkte 
Storung des kinetischen Gleichgewichtes, vom Charakter einer allerdings 
sehr unvollkommenen motorischen Ersatzleistung. Es ftieBen infolge 
Wegfall der Ableitung durch die Pyramidenbahn, den mesencephalen 
und spinalen motorischen Zentren, zentripetaler Erregungswellen im 
DbermaB zu, auch werden zentripetale Erregungswellen dem normal 
gebliebenen Rest der motorischen Zentren, eventuell auf Umwegen und 
unter falscher Verteilung der Einzelreize zugefiihrt. Hierdurch sollen 
diese subcorticalen Zentren in einen chronischen Reizzustand kommen. 

Es ist erfreulich, daB sich immer mehr die Anschauung Bahn 
bricht, daB die Zentren und Neurone sich auch in del' Ruhe gegen
seitig beeinftussen. Gowers hat wohl zuerst darauf hingewiesen, daB 
die Zentren del' verschiedenen Hirnteile sieh gegenseitig gewissermaBen 
beherrschen. lch habe dann diese Anschauung weiter zu einer Theorie 
entwickelt. Hartmann scheint aueh der Ansicht zu sein, daB die 
Zentren untereinander sich beeinftussen, und Monakow hat diese An
schauung niedergelegt in seiner Theorie iiber die Diaschisis. Weiter 
hinaus abel', wie etwa dies gegenseitige Gleichgewicht in del' Ruhe vor
zustellen ist, sind die Autoren nicht gekommen. Nach den Ausein
andersetzungen Monakows bleibt es immer wieder unverstandlich, 
warum Kontrakturen entstehen sollen. Bahnen, auf denen die Reize, 
die das Gehirn von del' AuBenwelt her treffen, wieder zu den motorischen 
Endorganen geleitet werden konnen, sind nach Monakow in groBer 
Anzahl vorhanden. Auch die Reize selbst konnen zu den Endorganen 
gelangen, nul' auf Umwegen. Es sind also gewissermaBen nur die neu
gewahlten Bahnen, die sonst vielleicht weniger in Anspruch genommen 
werden, daran schuld, daB es zu Kontrakturen kommt. Del' springende 
Punkt .wird aber von allen iibersehen. Von keinem wird die Frage 
beantwortet: warum treten Kontrakturen in den Extremitaten auf, 
schon bei Wegfall del' GroBhirnrinde, warum im Gesicht erst, wenn 
neben der GroBhirnrinde oder den Pyramidenbahnen auch subcorticale 
Zentren wegfallen, und warum beim Tiere auch in den Extremitaten 
stets erst Kontrakturen, wenn, wie beim menschlichen Gesicht, das 
GroBhirn und seine Bahnen nebst den subcorticalen Zentren ihren Ein
fluB auf das Riickenmark verloren haben? 

lch habe nun nachzuweisen gesucht, daB das Zentralnervensystem 
Ergebnisse I. 39 
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neben andernFunktionen im wesentlichen ein Widerstands- undHemmungs
organ ist. Widerstand und Hemmung sind nicht synonyme W orte, 
sondern bezeichnen zwei verschiedene Funktionen, die allerdings vor
aussichtlich eng miteinander verkniipft sind. Auch I~ewandowsky 
hat in einer Arbeit iiber die infantile CerebralIahmung auf diese beiden 
Funktionen hingew~esen. DaB das N ervensystem in sich einen Wider
stand darstellen muB, ergibt sich schon daraus, d.aB die Leitung der 
Nervenenergie erheblich gegeniiber der Schnelligkeit, mit der der elek
trische Strom flieBt, verlangsamt ist. Auch die Steigerung der Reflex
tatigkeit wird uns wohl am ehesten klar, wenn wir uns vorstellen, daB 
dem Reize, der aus der AuBenwelt uns durch die Nervenbahnen zu
gefiihrt wird, geringere Widerstande entgegentreten als fiir gewohnlich. 
In krankhaften Zustanden kann die Abnahme der Widerstande so groB 
werden, daB die durch die Reize erzeugten Erregungswellen nicht mehr 
auf den ihnen vorgeschriebenen Bahnen bleiben, sondern auf andere 
iibergehen und so eine allgemeine Ausbreitung erfahren. Es kommt 
zum Zusammenzucken von Muskeln, welche sonst. nicht mit tatig sind, 
d. h. zum Erschrecken. So haben wir wohl die gesteigerte Schreck
haftigkeit der an Pseudobulbarparalyse leidenden Kinder aufzufassen. 
Auch die Auslosung des FreBreflexes muB man sich wohl in diesem 
Sinne als eine Abnahme der Widerstande im N ervensystem vorstellen. 
Durch einen Reiz, der beim normalen Kinde hochstens eine motorische 
Reaktion an der betreffenden Stelle bedingen wiirde, wird beim Kinde, 
welches an Pseudobulbarparalyse leidet, unter Umstanden die ganze 
Sukzession des Schluckvorganges mehrmalig ausgelost. 

Als Hemmung werden wir aber einen derartigen Vorgang aufzu
fassen haben, bei dem intracerebrale Vorgange verhindert werden, in 
die motorischen Endorgane abzuflieBen. Man hat haufig nach der
artigen Hemmungsorganen gesucht und hat die verschiedensten Regionen 
des Gehirns, vor allem die subcorticalen Zentren als Hemmungsorgane 
angesprochen. Es hat sich jedoch ergeben, daB keinem einzelnen dieser 
Organe ausschlieBlich der V organg der Hemmung zukommt. Wir sehen 
gerade, daB bei den Kontrakturen an den Extremitaten allein der 
Wegfall der GroBhirnrinde geniigt, urn sie zu bedingen. Der Thalamus 
opticus, der als Hemmungsorgan haufig angesehen wird, ist volIkommen 
intakt trotz der Kontraktur; er vermag also keine Hemmung auszuiiben. 
Dagegen treten im Gesicht Kontrakturen auf, wenn die subcorticalen 
Zentren, vor allem der Thalamus opticus mitergriffen ist, also fiir die 
Gesichtsmuskulatur miiBte der Sehhiigel ein Hemmungsorgan sein. Mir 
will es scheinen, als ware das Suchen nach speziellen Hemmungsorganen 
eine<miiBige Arbeit. Hemmung und Widerstand sind ganz gleichmaBig 
an das Nervensystem gebunden, ebensowenigwie es bestimmte Er
regungszentren gibt. Zu der gleichen Anschauung wie ich kommt 
auch Be c h t ere r in seinem Buche: "Die Funktionen der N ervenzentra" : 
"Bei den Erscheinungen der Hemmung haben wir es mit einer alIge
gemeinen Eigenschaft aller Teile des Nervensystems zu tun. Jedes 
Nervenzentrum hat die Fahigkeit, hemmend auf andere mit ihm ver-
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bundene Teile des Nervensystems zu wirken, ist aber aueh seinerseits 
hemmenden Einfliissen seitens anderer Zentra, die ihm ihre Neuronen 
zusenden, ausgesetzt. Es wirken nieht nur hohere Zentra in hemmender 
Weise auf niedere, wie aus der bekannten Reflexsteigerung des ent
hirnten Frosehes hervorgeht, sondern es iiben aueh die niederen Zentren 
einen gewissen EinfluB auf hohere aus. Hemmung ist iiberall da, wo 
Erregung besteht; jene bildet somit einen integrierenden Bestand
teil dieser." Auch die Erregbarkeit kommt allen Zentren gleieh
maBig zu. 1m Gegensatz zu Bethe bin ieh der Ansieht, daB aueh 
von den Ganglienzellen Erregungswellen dureh d~s Zentralnerven
system gesandt werden konnen. DafUr spreehen psyehisehe Vorgange, 
die man natiirlieh nieht bei den niederen Tieren beobaehten kann: die 
Gedaehtnisvorgange, Traum und Halluzination. Spielmeyer und 
jiingst Vogt treten ebenfalls fiir dies<;l Ansehauung ein auf Grund von 
Untersuchungen an Idiotengehirnen besondE'rs bei Tay-Saehsseher 
f. a. Idiotie. "Da der Ausfall der endozellularen Strukturen bei graduell 
erheblieh zuriicktretenden intrazellularen Veranderungen eine schwere 
Verblodung zur Folge hat, sagt Vogt, so wiirde daraus zu sehlieBen 
sein, daB diese Zellstrukturen den Wert einer akti v funktionierenden 
Sustanz von hoher Bedeutung haben. Die Ganglienzelle, "die Werk
statte der funktionellen Tatigkeit" (von Monakow) wiirde damit wie 
der als der Ausgangspunkt und der Mittelpunkt aller nervosen 
Tatigkeit dastehen." Aueh das Auftreten von Spasmen bei Kranken, 
die an einer Hinterseitenstrangsdegeneration leiden und bei denen 
zuerst auf Grund aller Symptome die Hinterstrange und hinteren 
Wurzeln erkrankt sind, spricht fiir meine Anschauungen. Bei 
diesen Kranken beobaehtet man zuerst eine erhebliche Hypotonie 
neben ausgesproehenen allgemeinen Sensibilitatsstorungen. Trotz des 
Fehlens der Sensibilitatsreize tritt nun, wenn die Seitenstrange starker 
befallen werden, eine Kontraktur in den vorher hypotonischen Mus
keln auf. Dies kann man nicht dadurch erklaren, daB die Kon
trakturen eine Folge der Abnahme del' inneren Widerstande im Zentral
nervensystem gegeniiber den Reizen der AuBenwelt sind, denn hier 
werden ja gerade die Erregungswellen von seiten der Sensibilitat, die 
an den unteren Extremitaten einen groBen Teil der Anregung aus
machen, ausgeschaltet, d. h. die Summe der Reize wird gegeniiber dem 
Widerstand vorderhand geringer (also relativ waehst del' Widerstand); 
und trotzdem kommt es zur Kontraktur. leh glaube, daB man den 
Tatsaehen am ehesten gereeht wird, wenn man sieh vorstellt, daB die 
Zentren andauernd Nervenenergie erzeugen, vorausgesetzt, daB sie nicht 
daran von denen ihnen iiber- oder gleiehgeordneten Zentren gehindert 
werden. Mir seheinen viele Griinde dafUr zu spreehen, doeh moehte 
ieh auf dieselben hier nieht eingehen, da sie zu weit ab yom Wege 
fUhren. Am ehesten wiirde sieh abel' so derVorgang del' gegenseitigen 
Beeinflussung del' Zentren des Zentralnervensystems aueh in del' Ruhe 
erklaren, fiir den ja auch Monakow in seiner Diasehisis-Theorie ein
tritt. Diesel' gegenseitige EinfluH wiirde sieh gewissermaBen als Hemmung 
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darstellen. Beim Wegfall eines Zentrums wiirde damit eine Hemmung 
fUr das andere beseitigt werden, und es wiirden Energiewellen, die 
vorher infolge der Hemmung nicht abflieBen konnten, nun zum AbfluB 
gelangen. Von der GroBe der Hemmung, welche ein Zentrum auf das 
andere ausiibt, wiirde es abhangen, ob in dem einen Fall es zu einer 
erheblichen Storung im AbfluB kommen wiirde oder nicht. 

Urn es anschaulich zu machen, wie diese Dinge vorzustellen sind, 
mochte ich ein Beispiel wahlen: Wenn man zwei elektrische Elemente von 
gleicher Kapazitat miteinander so verbindet, daB der positive Pol des einen 
mit dem positiven Pol des andern und der negative mit dem negativen 
verbunden wird, so erhalt man in diesem System keinen Strom. Die 
Ursache hierfiir liegt, wie sich N erns t ausdriickt, in einem gegenseitigen 
Gegendruck. Wiirde eins von den beiden Elementen eine starkere 
elektromotorischeKraft aufweisen, so wiirde einStromen der Elektrizitat von 
diesen zu dem schwacheren stattfinden, allerdings vermindert urn den 
Widerstand, welcher beiden Elementen innewohnt. Wir haben hier 
schon zwei der drei Komponenten, welche wir im vorstehenden erorterten, 
Hemmung und Widerstand. Der Widerstand ware zu verstehen, wie 
er iiberhanpt in allen elektrischen Systemen vorhanden ist, als innerer 
Widerstand und als Leitungs- oder auBerer Widerstand. Die Hemmung 
wiirde durch die Gegeneinanderschaltung zweier Elemente entstehen. 
Wiirden diese Elemente etwa durch andauernde osmotische Vorgange 
zur Erzeugung von Elektrizitat gezwungen sein, so wiirde durch die 
Gegenschaltung, vorausgesetzt natiirlich immer gleicher Kapazitat, der 
AbfluB der Energie in der einen oder anderen Richtung unmoglich ge
macht werden. Fiele nun eines dieser Elemente weg, so wiirde der 
Strom nun jetzt abflieBen hannen, wenn ein SchlieBungsbogen vor
handen ist. Dieses Bild, glaube ich, ist imstande, uns die Vorgange 
im Zentralnervensystem verstandlicher zu machen, als es fiir gewohn
lich der Fall ist. Kompliziert wird das Bild nur dadurch, daB im 
Zentralnervensystem die einzelnen Zentren nicht zwei und zwei ver
bunden sind, wie die beiden Elemente, sondern daB hier viele gegen
einander geschaltet sind. Aller Wahrscheinlichkeit nach sind aber auch 
die Zentren in ihrer Energieproduktion nicht gleichwertig, so werden 
z. B. Zentren, welche mit vielen andercn verbunden sind, eine groBere 
Energieproduktion aufweisen, als solche, die nur mit wenigen verkniipft 
sind. Von den motorischen Regionen im GroBhirn ist uns dieses ja be
kannt; sic sind wohl mit allen Gehirnteilen verkniipft, ihr Ausfall wird 
daher eine groBe Liicke reiBen. Wenn wir drei Elemente in dem oben 
angegebenen Sinne miteinander verkniipfen, so wiirdc der Wegfall eines 
Elementes, vorausgesetzt, daB aIle gleiche Kapazitat haben, fUr die 
zwei iibrigbleibenden ohne Bedeutung sein, da ja beide sich gleich
maBig hemmen konnen. Anders :aber, wenn ein Element, das sehr viel 
Energie zu erzeugen imstande ist, mit zwei andern Elementen verbunden ist, 
die aber ihrerseits auch nicht gleich sind, so wird daraus bei Wegfall 
des ersten eine schwere Gleichgewichtsstarung folgen. Es wird in irgend 
einer Richtung ein StromabfluB vor sich gehen. Es ware aber a~ch 



Die Pseudobulbiirparalyse. 613 

moglich, daB bei Ausfall -einer Komponentedie beiden andem wied-er 
in ein Gleichgewicht kamen, entweder in der Weise, daB die Kapazitat 
des einen Zentrums wiichse, um in das Gleichgewicht mit dem andem 
zu gelangen, Oder aber in umgekehrter Weise, indem die Kapazitat des 
einen so weit sinkt, daB auch hier wieder ein Gleichgewicht eintrate. 
Der innere Widerstand wiirde sich dann ebenfalls in der gleichen Rich .. 
tung regeIn; mit zunehmender Kapazitat wiiI'de er steigen, mit ab
nehmender sinken. -Wenigstens sprechen die elektrolytischen -und elektro
ch'emischen Vorgange und GesetzmaBigkeiten, welche man im Experi
mentbeobachtet, dafiir. 

Auf dieseWeise werden Erregung, Hemmung und Widerstand, in 
einem Vorgang geeint, an das System gebunden sein, :nur allein ab
hangig von der Energie, welche in den einzelnen Zentren erzeugt wird. 
Man konnte fragen, ob die Vorgange, die sich im Zentralnervensystem 
abspielen, nicht allein erklart werden konnen, wenn man sie nur auf 
Widerstand im Zentralnei'vensystem und Erregungswelle, die in den Sinnes
organenerzeugt wird, zuriickfiihrt. Einmal scheinen mir schon die oben ange
fiihrten Tatsachen dagegen zu sprechen, ebenso wie die Wirkung ge~ 
wisser Gifteund Exzitantien,die auf Erregungsvorgange in den Zentren 
selbst hinweisen. Schwer ware aber in jedem Fall unter dem 
Gesichtspunkt die Entstehung -der Kontrakturen zu erkliiren. Damit 
nicht durch die von der Peripherie kommende ;Erregungswelle das 
Zentralnervensystem erregt Wird, muB man annehmen, daB schon in 
den untersten spinalen Zentren der Widerstand groB genug ist, um das 
ZentraInervensystem vor allzu haufigen Erschiitterungen zu schiitzen. 
Beieiner Hemiplegie oder vielmehr ganz allgemein beirn Zugrundegehen 
der Pyramidenstrange miiBtedieser Widerstandso -abnehmen, daB'die 
zentripetillen Reize ungehemmtauf die motorischen Bahnen iibergehen 
und so die Kontraktur erzeugen. Wiirde man den Widerstand so auf
fassen, wie wir es aus derElektrizitatslehre gewohnt sind, so ware es 
schwer zu verstehen, wie durch das Zugrundegehen _ der Pyramiden
strange die Abnahme der Widerstande bedingt sein sollte.' 'Allenfalls 
bei der Hemiplegie ware der Vorgang als eine Chocwirkung aufzufassen, 
bei dem durcb, Fernwirkung auch die iibrigen Zentren, die zu dem
selben Systemgehoren, in ihrer inneren Struktur geschadigt werden. 
Bei allen schleichenden Prozessen, wie z. B. der amyotropischenLateral
sklerose oder den oben besprochenen Agenesien, ebenso bei den auge
borenen Di- Oder Paraplegieen waren diese Fernwirkungen ganz uner
klarlich. Auf der andem Seite konnte manaber der Vorstellung Raum 
geben.j'daB die Widerstande in einemSystem abhiingig sind von den 
corticalen undsubcorticalen Zentren, etwa, wie einmagnetisches Feld 
Metalle beeinfluBt.HiermuB man aber wieder intracerebrale Vorgange 
annehmen, die wahrend, der Ruhe funktionieren; Wir wiirden 'also, un
gefahr -auf'dasselbe Bild zUrUckkommen,das ichvorher gebraucht 
habe. 

Zentrale Erregung Oder zenttaler EnergicabfluB, Hemmung und 
Widerstand, und 'schlieBlich die Energie~ellen in den Sinnesorganen, die 
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durch die Reize der AuBenwelt erzeugt werden, stellen die Elemente 
dar, aus denen sich die Vorgange im Zentralnervensystem zusammen
setzen, aus denen die motorischen Funktionen resultieren. Die Wider
stande im Zentralnervensystem sind durch Gewohnheit, Erziehung und 
Dbung so eingestellt, daB die kleinsten Erregungswellen, welche an
dauernd von unseren Sinnesorganen ausgehen, iiberhaupt nicht zur 
Wirkung gelangen. Die starkeren Erregungswellen ,verden die ihnen 
entsprechenden Bewegungen bedingen, wobei die Widerstande dazu 
dienen, die starken Erregungswellen abzuschwachen und das iibrige 
Zentralnervensystem vor Erschiitterungen zu schiitzen. Wir gingen nun 
von der Frage aus, woher es kommt, daB bei gleichem anatomischen 
Befunde die Extremitaten von Kontraktur befallen sind, die Gesichts
muskulatur aber eine schlaffe Lahmung zeigt, bei der die Mimik noch 
vollkommen reaktionsfahig ist. Dagegen sahen wir, daB bei vollkommenem 
Ausfall aller Beweglichkeit der Gesichtsmuskulatur eine schwere Ge
sichtsstarre eintritt. Ferner fragten wir auch, wie das willkiirliche 
Eintreten und Fehlen von Lahmungserscheinungen bei gleichem ana
tomischen Befunde zu erklaren sei. 

Unter pathologischen Verhaltnissen wird das unter dem Gesetz der 
gegenseitigen Hemmung arbeitende Zentralnervensystem veranderte 
Funktionen aufweisen, die nicht einfach proportional der anatomischen 
Lasion sind, sondern abhangig von der Kraft, mit welcher die im 
Lasionsgebiet tatigen Zellen auf andere wirken und von der Anzahl del' 
Verbindungen. ·Wenn man die Verhaltnisse schematisch auffaBt, so 
haben die V orderhornzellen wesentlieh eine Hemmung von zwei Seiten 
auszuhalten, einmal von den Zellen der corticalen Bewegungszentren 
und zweitens von denen der subcorticalen Zentren. Nun kann diese 
Hemmung von beiden Zentren aus auf die Vorderhornzellen die gleiche 
sein oder sie kann auf der einen Seite iiberwiegen. 

Wir wissen, daB der EinfluB der GroBhirnrinde auf die Vorder
hornzellen eine verschiedene ist. Auf die Gesichtsmuskulatur ist er ein 
sehr geringer, beide Komponenten, corticale und subcorticale Bahnen, 
iiben einen gleichen EinfluB aus; an den unteren Extremitaten iiber
wiegt der corticale EinfluB etwas, in den meisten Fallen einer Lasion 
der Rindenzentren stellt sich jedoch wieder eine leidliche Funktion her. 
An den oberen Extremitaten, besonders an den Handen, ist der 
RindeneinfluB dagegen der iiberwiegende, fast aussehlieBliche. DaB dieser 
GroBhirneinfluB den wir beobachten k6nnen, auf der von uns sup
ponierten Hemmung zuriickzufiihren ist, scheint mir aus zwei Tatsachen 
hervorzugehen. Alle unter dem GroBhirneinfluB produzierten Bewegungen 
sind klein und exakt. Die Kleinheit der Bewegung kann nun nieht 
durch die Kleinheit der Reizwelle bedingt sein, denn dann miiBte ja 
jeder kleinste Rpiz bis zur GroBhirnrinde gelangen, also uns zum Be
wuBtsein kommen, eine Behauptung, die jeden Augenblick durch die 
Erfahrung widerlegt wird. Dagegen konnen auch solcheBewegungen 
dadurch hervorgebracht werden, daB man einer groBen Kraft eine fast 
gleich groBe Gegenkraft entgegenstellt und nur die Differenz zur Wirkung 



Die Pseudobulbiirparalyse. 615 

kommen lal3t. Diese Differentialmethode wirdja vielfach da angewandt, 
wo es auf feinste und kleinste Bewegnngen ankommt. 

Die zweite Tatsache bildet die Erganzung hierzu. Wenn unsere 
Annahme richtig ist, so miissen zur Hervorbringung dieser Bewegnngen 
besonders starke Reize oder eine Summation von Reizen notig sein. 
Auf ebener Erde, auf der Stral3e konnen wir gehen, ohne uns um den 
Weg zu kiimmern. Wir konnen nns unterhalten, ja es gibt Menschen, 
die sogar dabei lesen konnen. Es geniigt einzig und allein unser 
Muskelsinn, um die Maschine im Gang zu erhalten. Sobald wir aber 
einen unebenen, holprigen, ansteigenden oder abwartsfiihrenden IWeg 
gehen, andert sich die ganze Situation. Nicht die Verscharfung des 
Muskelsinns geniigt, wir miissen auch unser Organ fUr die Gleichge
wichtslage zu Hilfe nehmen, wir miissen unsere Augen offnen. Und 
alles dieses nur, um auf unsere gewohnliche Gangart jene kleinsten Be
wegungen aufzusetzen, welche unseren Gang den Verhii.ltnissen anpassen. 
Wir haben also hier eine Summation von Reizen, die aIle auf einen Punkt 
gerichtet, doch nur verhaltnismaBig kleine Bewegungen hervorrufen. 
Einen sehr interessanten Beitrag zu diesen Ansehauungen liefert Anton 
in seinem Aufsatz: Dber den Wiederersatz der Funktion usw. durch 
die Selbstschilderung eines intelligenten Kranken mit erblicher Klein
hirnataxie: "Wenn ich gehe, dann kann ich nicht denken, und wenn 
ich auf anderes aufmerke oder lebhaft denke, so muB ich mich setzen, 
denn ich wiirde einfach hinstiirzen." Man sieht, wie hier bei Ausfall 
einer Anzahl von Rei~en schon beim gewohnlichen Gang Reizwellen von 
anderen Sinnesorganen notig sind. 

Auch bei dem Tun der Hande konnen wir diese Reizvermehrung 
beobachten, Jenes oben beschriebene Differentili,!organ ist demnach in 
allen Teilen verwirklicht. Die Anzahl der verschiedenen Sinnesorgane, 
welche ihre Reize zur Hervorbringung einer zweckmaBigen Bewegung 
abgeben miissen, die Intensitat dieser Reize geben einen MaBstab ab 
fiir die GroBe der zu iiberwindenden Gegenkrafte. 

Auf Grund dieser Dberlegung konnen wir die Verschiedenheit des 
durch die Pathologie konstatierten Einflusses der Rinden- und sub
corticalen Zentren auf die Verschiedenheit der von· uns angenommenen 
Hemmung zuriickfiihren. 

Die Vorderhornzellen werden von den Extremitatenregionen des 
Grol3hirns und subcorticalen Zentren gehemmt. Beim Wegfa,u der Be
wegungszentren im GroBhirn kann nun die Storung des Gleichgewichts 
in zwei. verschiedenen Richtungen sich bewegeri, entweder ist der Aus
fall der Hemmung so groB, daB die zuriickbleibende Hemmung der sub
corticalen Zentren nicht mehr ansreicht, daB sich also ein Gleichgewicht 
nicht mehr herstellen kann, dann werden die frei . gewordenen Energie
mengen in den Reflexbogen abflieBen und zur Kontraktur fiihren. Oder 
aber es besteht die Moglichkeit,daB sich ein Gleichgewicht zwischen 
den subcorticalen Zentren und den Vorderhornzellen wieder herstellt nul' 
mit einer verariderten Hemmungs- und WiderstandsgroBe. 

Falls sich·· ein Gleichgewicht nicht herstellt, so werden die Energie-
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wellenandauernd in die MuskelnabflieBen. EineLahmung der Muskeln 
wird aber nicht die Folge des Ausfalls sein. Schon Wernicke und 
Mann haben darauf hingewiesen, daB, wenn mali die stark kontrahierten 
Muskeln durch Streckung kiinstlich erschlafft, der. Patient mit groBer 
Willensanstrengung eine schwache, aber deutliche Bewegungderselben 
hervorbringen kann. Noch deutlicher wird dasFehlen 'der LahDiung 
bei Kontrakturen durchden von mir oben 'zitierten, von Dr. Perl 
operierten Fall illustriert. 

Durch den andauernden AbfluB der Energie wird aber der Wider
stand, der im Zeritralnervensystem vorhanden ist, paralysiett. Infolge
dessen werden Reize, welche die subcorticalen Zentrenerreichen konnen, 
b'esondersstark wirken und nicht nur auf den ihnen zukommenden 
Bahnen verbleiben, sondern iiber diese hinaus sich ausbreiten. So wird 
man wohl am besten das sardonische Lachen erklaren konnen·· bei 
Kindern, deren Gesicht in der Ruhe starr, wie aus Holz geschnitten 
ist. Je mehr Zentren eines Systems zugrunde gehen, um so starker 
muB der EnergieabfluB werden, um so schwerer die Kontraktur. So
lange noch die Moglichkeit vorhanden ist, daB Erregungswellen yon 
den Sinnesorganen zu den Zentren gelangen, werden auchBewegungen 
moglich sein. Dieselben werden aber erschwert, langsam vor sich 
gehen; denn aIle anderen Muskeln setzen durch ihre standige Kontraktur 
dieser Muskelaktion einen energischen, nachhaltigen Widerstand entgegen, 
der sieh nur alImahlich iiberwinden laBt. Ich habe in meinem Buch als 
Beispiel dafiir die FaIle von Tiling und Anton angefiihrt. 

Wenn die subcorticalen Zentren vollkommen ausgeschaltet sind, 
so muB jetzt eine absolute Kontraktur auftreten, denn ·die durch niehts 
gehemmten Energiewellen der Vorderhornzellen flieBen· nun gleichmaBig 
durch den Reflexbogen abo Dagegen wird jezt eine Erregungsmoglich
keit 'der Muskeln nicht mehrbestehen, da aIle ZufuhrstraBen gesperrt 
sind. Neben der Hypertonie besteht eine absolute Lahmung, wie sie in 
den Fallen Oppenheims, Mias und Lewis, Colliers beobf).ehtet 
wurden. 

Nach unserer Auffassung sind demnach die Kontrakturen durch
aus nicht an ganz oestimmte .Lokalisationen gekniipft. ·Die Hemmungs
groBe, das Kraftverhaltnis zwischen zwei Zellen und die Storung des
selben ist vielmehr als der maBgebende Faktor zu. betrachten. J e 
groBer die das Gleichgewicht ~ufrecht erhaltenden Energiewellen im 
Normalensind,umso weniger ZelIen brauchen auszufallen, umeine 
Kontraktur hervorzurufen. Das sehen wir an. den Handen. Dagegen 
muB wohl fiir 'die Gesichtsmuskulaturein ganzer Teil von Zellen 
zugrunde gehen, damit eine bedeutende Kontraktur entstehen kann. 

Die zweite StOrung, die beim Ausfall der einen Komponente in 
deDi Hemmungsverhaltnis zwischen Vorderhornzellen einerseits . und 
GroBhirn . undsubcorticalen Zentren andererseits auftreten kann;· ist 
dariIi zusehen, daB sieh einGleichgewiehtszustand wiederherstellt, aber 
mit einer verii.nderten Hemmungs- und WiderstandsgroBe. WenndBr 
EinfluB der GroBhirnzentren auf die Vorderhornzellen ebenso groB ist wie 
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der der subcorticalen Zentren oder nur etwas groBer, so wird sich 
dieses neue Gleichgewicht ausbidlen konnen. Nur dadurch, daB groBere 
Energiemengen gebunden werden, wird auch der Widerstand ein groBerer 
werden. Die Folge davon wirdsein, daB die Erregungswellen von den 
Sinnesorganen aus, welche auf einen geringen Widerstand eingestellt 
sind, nun nicht mehr zur Geltung kommen. Es wird in der Ruhe eine 
Atonie der Muskeln vorhanden sein. Dann werden aber je nach der 
Zunahme der hemmenden Kraft auch ein Teil der groBeren Reize, 
welche zu bestimmten Bewegungen flihren, am Endziel zu schwach an
langen. Sie werden keine Kontraktion der Muskelmassen mehr hervor
rufen. Am ehesten werden diejenigen Reize nicht zur Wirkung ge
langen, deren direkte Bahnen liber die Rindenzentren gehen. Sie werden, 
um zu den subcorticalen Zentren zu gelangen, neue und ungebahnte 
Wege einschlagen mlissen. Dabei werden ~ie auf dieser Strecke einen 
Teil ihrer Kraft durch die vorhandenen Widerstande verlieren. Der so 
reduzierte Reiz wird aber den erhohten Widerstand in den subcorti
ealen Bahnen nicht zu liberwinden vermogen. Des ferneren.werden 
die mittelstarken Reize, welche die subcorticalen Zentren direkt treffen, 
durch die gesteigerte Hemmung stark vermindert werden. Die Er
regungswellen, welche daraus resultieren, werden um vieles schwacher 
sein, als sie es flir eine vollkommene Muskelkontraktion sein mliBten. 
Unvollkommene, ungeschickte Bewegungen werden zutage treten. Auf 
Grund dieser Dberlegung scheint es mir verstandlich, wie durch den 
Ausfall gleich hoch organisierter Zentren die Extremitaten von einer 
Kontraktur, die Gesichtsmuskulatur aber von einer Atonie mit allen 
jenen vollkommenen Lahmungen, die das Mosaik der Pseudobulbarpara
lyse ausmachen, betroffen werden kann. 

Dagegen werden die starken affektiven und emotiven Reize, die 
direkt auf die subcorticalen Zentren geleitet werden, eine volle und 
ausgiebige Muskelkontraktion bewirken. Steigern sich aber die hemmen
den Kriifte noch in den Zellen ohne daB dabei das Gleichgewicht ver
loren gebt, so werden auch diese Reize eine Erregungswelle nicht mehr 
produzieren. 

Dieser starken und mittelstarken Erhohung der hemmenden Kriifte 
und des Widerstandes stehen schwache gegenliber, bei denen die Steigerung 
der Hemmung die groBen Erregungswellen nicht sichtbar beeintrachtigt. 
Wo dagegen nur schwache Erregungswellen als Ausdruck des Reizes 
vorhanden sind, macht sieh die Storung geltend. Ala Folge des Weg
falles der Rindenpartie wird mehrfach am Gaumensegel nur eine Schlaff
heit in der Ruhe und ein Fehlen der Reflexerregbarkeit beobachtet, aIle 
anderen Funktionen sind erhalten, in anderen Fallen gleicher anatomi
scher Liision ist aber auch der Reflex vorhanden und keine Atonie. Die 
Bchwachen Reize, welche den Tonus bedingen, die einfache Berlihrung 
zur Hervorbringung des Reflexes, sind zu klein, urn die ebeDialls ge
ringe Steigerung der Hemmung und des Widerstandes zu liberwinden. 
Aber auch die. Sprache wird durch diese minimalen Veranderungen der 
Hemmung und des Widerstandes geschiidigt. Die femsten und exak-
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testen Bewegungen konnen nur dadurch zustande kommen, daB sehr 
groBen Reizen oder einer Summe von solchen ebenfalls groBe Hem
mungen entgegengesetzt werden. Die Sprache gehort unbedingt zu diesen. 
Es wird daher bei ihr selbst die geringste Vermehrung des Widerstli.n
des die Differenz, welche als ErregungsweUe dient, noch vermindern. 
Daraus werden zu schwache Muskelbewegungen resultieren, und die 
Sprache wird nun verwaschen, nasal und undeutlich klingen. 

Von dieser schwachsten Zunahme der hemmenden Momente zum 
normalen Gleichgewicht trotz des AusfaUes einer Komponente ist es nur 
noch cin kleiner Schritt. W ohl hatten ",ir schon erkannt, daB Prin
zipal- und Sonderbewegungszentren fUr die Gesichts- und Kaumusku
latur sich gegenseitig vertreten konnen. Es blieb aber dabei unerklar-t, 
warum diese Vertretung das eine Mal moglich, das andere Mal unm6g
lich war. Ganz unverstandlich aber bleibt diese Variabilitat, wenn wir 
der bisher herrschenden Reiztheorie folgen. Do. muB jeder Reiz, der 
ein FJrsatzzentrum trifft, auch eine Erregung bervorrufen. Bei unserer 
Hypothese dagegen faUt aUes Zufallige weg. Jedes Neugeborene zeigt 
eine ge",isse Ataxic und cine Rigiditat seiner Muskeln, eine lcichte 
Kontraktur. Die einzelnen Zentren haben sich noch nicht aufeinander 
eingestellt oder die hoheren Zentren sind in ihrer Ausbildung und 
Kraftlieferung noch zuriickblieben. Ein Kind ist nun ohne Rinden
zentren fiir die Gesichts- und Kaumuskulatur geboren. Hier wird bei 
dem Zustand der Dinge der Ausgleich, der sich sonst auf drei Zentren 
verteilte, nur auf zwei moglich sein. Bei dem auBerordentlichen Be
streb en des Organismus nach Anpassung und gegenseitiger Vertretung 
- ich verweise nur auf Herz, Lunge und Niere -- wird es haufig ge
lingen, ein Gleichgewicht herzustellen, welches auf auBere Reize an
spricht. Das kann auf zweierlei Weise geschehen: einmal muB, um 
das Gleichgewicht den vorhandenen GroBen adaquat Zl1 machen, die 
Anpassung so weit gehen, daB auch die Kraftproduktion auf beiden 
Seiten bis zur normalen Hohe des Gleichgewichtes eingeschrankt wird. 
Andererseits ware es natiirlich auch moglich, daB diese Einschrankung 
der Kraftproduktion nicht eintrate, also das Hemmungsmoment zu groB 
ware gegeniiber den gewohnlichen Reizen, dann konnte eine Kompen
sation von seiten der Sinnesorgane stattfinden, eine VergroBerung und 
Verstarkung der Reize, eine Analogon zu der bekannten Verscharfung 
der Sinne bei Blinden und Tauben. Ich denke besonders an diejenigen 
FaIle von Pseudobulbarparalyse, bei denen erst nach mehreren Jahren 
eine allmahliche Besserungeintritt. Gelingt dieser Ausgleich zwischen 
der AuBen- und Innenwelt nicht, so wird ein Teil der Reize zu klein 
sein, um zur Reaktion zu kommen: dies sind erstens aIle die kleinen 
Reize, welche in der Ruhe auftreten und den Muskeltonus bedingen. 
Es wird also eine Anatonie bestehen, und zweitens werden Reize weg
fallen, die durch den oben beschriebenen Umweg in ihrer GroBe stark 
abgenommen haben. So haben wir dann die Pseudobulbarparalyse 
vor uns. 

Auch bei Erwachsenen sehen wir dieselbe Vertretbarkeit. Besonders 
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auffii.llig erscheint dieselbe am Thalamus. DaB Geschwiilste ohne jedes 
Symtom im Thalamus wachsen konnen, wird gegen das Vorhandensein 
der emotiven Zentren in .demselben gedeutet. Offenbar muB es aber 
leicht geschehen konnen,daBbei einem langsam wachsenden Tumor 
die durch die Zerstorung der betreffenden Zentren taglich frei werden
den kleinen Kraftmengen von den anderen Zentren kompensiert werden, 
und daB das wenig gesteigerte Gleichgewicht taglich ohne Schwierig
keiten auf die vorhandene ReizgroBe wieder eingestellt wird; ent.gegen 
der auf Grund der anatomischen Lasion zu erwartenden schweren Sto
rung, ist diewirkliche Kraftverschiebung am Ende gleich Null. Es kann 
dadurch schlieBlich ein groBer Tumor den ganzen Thalamus zerstoren, 
ohne daB irgend ein Symptom des Ausfalles zu beobachten ware. Andere 
Male wird das nicht gelingen, weil individuelle Verschiedenheiten in der 
Kraftproduktion und auch in der Einstellung der einzelnen Zentren auf
einander iiberall vorhanden sind. Die Folge davon wird das N oth
nagelsche Symptom sein. Auch bei der Pseudobulbarparalyse der Er
wachsenentritt die Kompensation ein, solange der Herd nur ein Zen
trum zerstort und· die drei anderen Zentren (ein Rindenzentrum und 
die beiden Thalamuszentren) intakt sind. In manchen seltenen Fallen 
geschieht dies aber nicht (es sind dies die viel diskutierten Falle von 
Pseudobulbarparalyse mit einseitigem Herd). Der Unterschied zwischen 
der Pseudobulbarparalyse der Erwachsenen und der der K;.inder besteht 
meines Erachtens darin, daB bei den Kindem sich ein Gleichgewichts
zustand im Nervensystem erst ausbildet, bei den Erwachsenen dagegen 
ein solcher vorhanden ist. Gerade durch die Eigenart der arterioskle
rotischen Prozesse, welche kleine Herde setzt, ~ird es anfangs dem Ge
him noch moglich sein, den Kraftausfall zu decken. Daher sind wohl 
auch die Fane selten, bei denen allein durch die beiderseitige Zerstorung 
der betreffenden Partien in der inneren Kapsel der pseudobulbare 
Symptomenkomplex entsteht. Auf Grund unserer Dberlegung wird es 
verstandlich, warum die von Oppenheim und Siemerling festgestellte 
Tatsache, daB zRhlreiche Herde, welche cortical, subcortical und in 
den tieferen Teilen des Gehirns sitzen, die Pseudobulbarparalyse be~ 

dingen. Je mehr Teile im Gehirn ausfallen, um so mehr verandert sich 
die Gleichgewichtslage, bis dann zum SchluB das Gleichgewicht nicht 
mehr aufrecht zu halten ist und es dann zur Starre und Rigiditat der 
Gesicht!lmuskulatur kommt. Das durch Gewohnheit und Dbung fest
gelegte Gleichgewicht vermag die kleineren Ausfalle zu kompensieren, 
nur daB dabei stets eine Erhohung der Hemmung al1ftritt. Je mehr 
sich aber die Ausfalle haufen, desto eher wird es dann zu einer Storung 
des Gleichgewichtes kommen, zum andauernden AbfluB der Energie in 
den Reflexbogen, zur Kontraktur. 

Ich mochte Doch darauf hinweisen, daB es FaIle gibt, bei denen 
sich sicher ein Gleichgewichtszustand ausbildet, bei denen aber die 
HemmungsgroBe, die den Gleichgewichtszl1stand bedingt, und der damit 
verbl1ndene Widerstand so gering ist, daB jeder auBere Reiz schon zur 
Starre fiihrt, wahrend in der Ruhe keinerlei Zeichen von Spasmen be-
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stehen. Otto hat die Krankengeschichte eines derartigen Kindes ge
geben, das in der Ruhe normal erschien, bei jeder Beriihi-ung aber ganz 
steif wie ein Brett wurde. Chorea und Athetose gehoren auch in diese 
Gruppe, bei der der Widerstand im Zentralnervensystem bei erhaltenem 
Gleichgewicht soweit gesunken ist, daB endogene Reize schon eine 
Storung im Gleichgewicht bedingen. 

Die Pseudobulbii.rparalyse ist imstande, mehr als andere Gehlrn
krankheiten uns einen Einblick in den Gehirnmechanismus zu ge
wahren. Man kann wohl feststellen, daB die Zentren und Bahnen, 
welche durch die Lokalisationslehre fiir die Bewegung der Lippen und 
fiir die Hervorbringung des Kau- und Schlllckaktes festgelegt worden 
sind, stets verletzt sein miissen, um eine Pseudobulbarparalyse hervor
zurufen. Jedoch ist die GroBe des Ausfalles nicht abhangig von der 
anatomischen Lii.sion. Es ist vielmehr der Energieausfall dasjenige Mo
ment, welches die GroBe und die Breite des Symptomenkomplexes be
stimmt. Lassen sich die anderen Zentralen zu geniigender Kraftleistung 
wie beim kindlichen Gehirn ausbauen, sind sie anpassungsfahig an die 
vorhandene ReizgroBe, wie beim GehiIn der Erwachsenen. solange die 
Lasionen gering sind, so kann der Ausfall minimal sein oder vollkom
men gedeckt werden. 

Aber noch eine andere Tatsache scheint aus der genauen Unter
suchung des pseudobulbaren Symptomenkomplexes und· des ihm ent
sprechenden anatomischen Bildes herauszuspringen; Hemmung, Wider
stand und Erregung werden als die Elemente erkannt, als deren Resul
tanien die Bewegungen anzusehen sind. Besondere Hemmungs- und 
Widerstandsorgane auf der einen Seite und auf der anderen Seite be
sondere Erregungsorgane lassen sich im Gehirn nicht auffinden. Man 
kann auf die dualistische Lehre von den Hemmungs- und Erregungs
zentren verzichten. An die Stelle derselben kann man die einheitliche 
Anschauung setzen, daB das Zentralnervensystem ein Hemmungs- und 
Widerstandsorgan ist, welches auf die verschiedenen Reize abgestimmt 
ist. Das Dber- und Nebeneinander der verschiedenen Zentren erlaubt 
die groBtmoglichste Abstufung der ReizgroBe. Der Zweck dieser ganzen 
Einrichtung besteht darin, dem minimalsten Reiz die maximalste Wir~ 
kung zu sichern und das iibrige Zentralnervensystem vor Erschiitterungen 
zu schiitzen. 

Mir will es scheinen, als ob das rege Interesse an der Pseudobulbar
paralyse, von dem ich anfangs sprach, weniger auf der Symptomato
logie, mehr auf dem eigenartigen GehirnmechanismuB beruht, der dieses 
Krankheitsbild erzeugt. 
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~. lBaoin~r~, lB. 18rnllt~, ~. ~affd, 2. 1!nnoftrtn, ". ~fumanu, 18. iialOf, 
~. iieltn, ~. iitrOfTt, ~. ~Tump.,. ,peraU{lge\1eben Don bem ~tbeit{lau{lfdjut 
bet ~U{lfteIIung. 1907. \l3teii8 Wl. 2,-. 

V. Physioiogische lind pathologische Chernie, 
Pharrnakoiogie. 

Ph ysiologie und Pathologie des Mineralstoffwechsels nebst Tabellen liber 
die Mineralstoffzusammensetzung der menschlichen Nahrungs- und Genutl
mittel Bowie der Mineralbrunnen un.d -Bader. Von Professor Dr. Albert Albu 
und Professor Dr. Carl Neuberg in Berlin. 1906. 

In Leinwand gebunden Preis M. 7,-. 

Neue Arzneimittel und pharmazeutische Spezialitiiten einschlietllich der 
neuen Drogen, Organ- und Serumpraparate und Vorschriften zu ihren Ersatz
mitteln nebst Erklarung der gebrauchlichsten medizinischen Kunstausdrlicke. 
Von .A.potheker G. Arends. Zweite, vermehrte und verbesserte 

.A. uflage. 1905. In Leinwand gebunden Preis M. 6,-. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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Untersuchungen iiber Aminosiiuren, Polypeptide und Proteine. (1899-1906.) 
Von Geh. Rat Prof. Dr. Emil Fischer. 1907. 

Preis M. 16,-; in Leinwand gebunden M. 17,50. 

Untersuchungen in der Puringruppe. (1882-1906.) Von Geh. Rat Prof. 
Dr. Emil Fischer. 1907. Preis M. 15,-; in Leinwand gebunden M. 16,50. 

Organische Synthese und Biologie. Von Geh. Rat Prof. Dr. Emil Fischer. 
1908. Preis M. 1,-. 

Die Arzneimittel-Synthese auf Grundlage der Beziehungen zwischen chemi
schem Aufbau und Wirkung. Fur Arzte und Chemiker. Von Dr. Sigmund 
Frankel in Wien. Zweite, umgearbeitete Auflage. 1906. 

In Leinwand gebunden Preis M. 16,-. 

Anleitung zur Beurteilung und Bewertung der wichtigsten neueren 

Arzneimittel. Von Dr. J. Lipowski. Mit einem Geleitwort des Geh. Mell.
Rat Professor Dr. H. Senator. 1908. 

Preis M. 2,80; in Leinwand gebunden M.3,60. 

Handbuch der Arzneimittellehre. Zum Gebrauche fUr Studierende und Arzte 
bearbeitet von Dr. S. Rabow und Dr. L. Bourget, Professoren an der Uni
versitat Lausanne. Mit einer Tafel und 20 Textfiguren. 1897. 

In Leinwalld gebnnden Preis M. 15,-. 

Die neueran Arzneimittel in der iirztlichen Praxis. Wirkungen und Neben
wirkungen, Indikationen und Dosierung. Von Dr. A. Skutetzky. Vom k. u. 
k. Militiir-Sanitats-Komitee in Wien preisgekrllnte Arbeit. Mit einem Geleit
wort von Professor Dr. J. Nevinny. 1908. 

Preis M. 7,-; in Leinwand gebunden M. 8,-. 

Biochemische Zeitschrift. Herausgegeben yon E. Buchner-Berlin, P. Ehrlich
Frankfurt a. M., C. von Noorden-Wien, E. Salkowski-Berlin, N. Zuntz-Berlin 
unter Mitwirkung zahlreicher namhafter Gelehrten. Redigiert von C. Neuberg
Berlin. Die Zeitschrift erscheint in zwanglosen Heften, die in kurzer Folge, 
mllglichst monatlich, zur Ausgabe gelangen und in Banden von etwa 36 Bogen 
vereinigt werden. Der Preis eines jeden Bandes betragt M. 12,-. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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VI. "aut- nnd Oeschlechtskrankheiten. 

Atlas der atiologischen und experimentellen Syphilisforschung. Mit Unter
stiitzung der Deutschen Dermatologischen' Gesellschaft herausgegeben .von 
Prof. Dr. Erich Hoffmann in Berlin. Mit 34 lithographischen und photo
graphischen Tafein und dem Bildnis Fritz Schaudinns. 1908. 

III Lejnwand gebunden Preis M. 48,-

Die ltiologie der Syphilis. 'Von Professor Dr. Erich Hoffmann in Berlin. Mit 
2 Tafeln. 1906. Preis M. 2,-, 

Die experimentelle Syphilisforschung nach ihrem gegenwartigen Staude. Von 
Geh. Med.-Rat Professor Dr. A. NeiBer in Bresiau. 1906. Preis M. 2,40. 

Kosmetik. Ein Leitfaden fiir praktische Arzte. Von Dr. Edmund Saalfeld in 
Berlin. Mit 14 Textfiguren. 1908. In Leinwand gebunden Preis M. 3,60. 

Verhandlungen der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft. Neunter 
Kongre.6, gehaIten zu Bern, 12.-14. September 1906. 1m Auftrage der Ge. 
sellschaft herausgegeben von Professor Dr. Jadassohn, Geschaftsleiter des 
Kongresses. 

1. Teil: Referate, Vortrage und Diskussion iiber die Atiologie und allge
meine Pathologie der Syphilis. Mit 7 TafeIn. 1907. Preis M. 10,-. 

II. Teil: Mit 8 Tafeln und 2 Textabbildungen.1907. Preis M. 10,-. 

VII. Chirurgie. 

Zur Kenntnis der Narbenstrikturen und Narbenverschliisse nach Intubation. 
Von Dr. med. Friedrich Lehnerdt. Nach Beobachtungen im Leipziger Kinder
krankenhause. 1907. Preis M. 1,20. 

Schmerzlose Operationen. Ortliche Betaubung mit indifferenten Fliissigkeiten. 
Psychopbysik des natiirlichen und kiinstlicben ScbIafes. Von Professor Dr. 
C. L. Schleich. Mit 33 Abbildungen im Text. Fiinfte, verbesse·rte und 
vermebrte Auflage. 1906. Preis M.6,-; in Leinwand gebunden M.7,20. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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Neue Methoden der Wundheilung. Ihre Bl'dingungen und Vereinfachung 
filr die Praxis. Von Professor Dr. C. L. Schleich. Zweite, verbesserte 
Auflage. 1899. Preis M. 7,-, in Leinwand gebunden M. 8,20. 

Die Selbstnarkose der Verwundeten in Krieg und Frieden. Ein humaner Vor-
schlag. Von Professor Dr. C. L. Schleich. 1906. Preis M. 0,80. 

VIII. Oeburtshiilfe und Oyniikologie. 
Das Kochsche Tuberkulin in der Gyniikologie und Geburtshilfe. Von 

Privatdozent Dr. R. Birnbaum in Gottingen. 1907. Preis M. 3,-. 

()ebammtn=~e~tlllldJ. ~etau£!gegeflen im 2Iuftrage be£! stiinigl. \l3teubifdjen 
IDUniftet£! bet geiftndjen, Untetridjt£l. unb IDlebi3inaI.2Ingelegenljeiten. 2Iug. 
gafle 1905. IDlit ualjlteidjen 2IflfliIbungen im :te;!;t. 

~n ileinmanb geflunben \l3tei£l IDl. 3,-. 
~n .paIfJlebet geflunben \l3tei£! IDl. 3,50. 

Lehrbuch der Geburtshiilfe. Von Geh. Med.-Rat Professor Dr. Max Runge 
in Gottingen. Mit zahlreichen Textabbildungen. Siebente Auflage. 1903. 

In Leinwand gebunden Preis M. 10,-. 

Lehrbuch der Gyniikologie. Von Geh. Med.-Rat Professor Dr. Max Runge 
in Gottingen. Dritte A uflage. ~Iit zahlreichen Abbildungen im Text. 
1907. In Leinwand gebunden Preis M. 10,-. 

Das Weib in seiner geschlechtlichen Eigenart. Nach einem in Gottingen ge
haltenen Vortrag von Geh. Med.-Rat Professor Dr. Max Runge in Gottingen. 
Fiinfte Auflage. 1904. Preis M. 1,-. 

Der Krebs der Gebiirmutter. Ein Mahnwort an die Frauenwelt. Nach einem 
in Gottingen gehaltenen Vortrage von Geh. Med.-Rat Professor Dr. Max 
Runge in Gottingen. 1905. Preis M. 0,50. 

Geburtshiilfe uod Gyniikologie bei Ai!tios von Amida. (Buch 16 der 
Sarumlung.) Ein Lehrbuch aus der Mitte des 6. Jahrhunderts n. Chr. nach 
den Codices in der Kgl. Biblio~hek zu Berlin (besonders den Sammlungen 
C. Weigels) zum ersten Male ins Deutsche ubersetzt von Dr. med. Max 
Wegscheider, Frauenarzt ill Berlin. 1901. Preis M. 3,-. 

Die Ursachen des Kindbettfiebers und ihre Entdeckung durch J. Ph. Semmel· 
weis. Einem allgemein gebildeten Leserkreise geschildert. Von Professor 
Dr. Theodor Wyder in Ziirich. 1906. Preis M. 1,-. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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IX. Hilfswissenschaften. 
Chemiker- Kalender. Ein Hilfsbuch fiir Chemiker, Physiker, Mineralogen, In

dustrielle, Pharmazeuten, Hiittenmlinner etc. Von Professor Dr. Rudolf 
Biedermann. In zwei Teilen. 
I. Teil in Leinwandband, II. Teil (Beilage) geheftet; Preis zusammen M. 4,-. 
I. Teil in Lederband, II. Teil (Beilage) geheftet; Preis zusammen M. 4,50. 

Die beiden Teile werden einzeln nicht abgegeben. 

Das Mikroskop und seine Anwendung. Handbuch der praktischen Mikro
skopie und Anleitung zu mikroskopischen Untersuchungen. Von Dr. Her· 
mann Hager. Nach dem Tode des Verfassers vollstandig umgearbeitet und 
in Gemeinschaft mit Dr. O. Appel, Dr. G. Brandes, Dr. Th. Lochte neu 
herausgegeben von Dr. Carl Mez, Professor der Botanik an der Universitat 
Halla. Zehnte, stark vermehrte Auflage. Mit 463 Textfiguren. 1908. 

In Leinwand gebunden Preis M. 10,-. 

Landolt und Bornstein, Physikalisch - chemische Tabellen. Dri tte, um
gearbeitete und vermehrte Auflage. Unter Mitwirkung zahlreicher 
Fachmanner und mit Unterstiitzung der Kg!. PreuBischen Akademie der 
Wissenschaften herausgegeben von Professor Dr. R. Bornstein und Professor 
Dr. W. Meyerhoffer in Berlin. 1905. In Moleskin gebunden Preis M. 36,-

Hohere Mathematik fur Studierende der Chemie und Physik und ver
wandter Wissensgebiete. Von J. W. Mellor. In freier Bearbeitung der 
zweiten englischen Ausgabe herausgegeben von Dr. Alfred Wogrinz und Dr. 
Arthur Szarvassl. Mit 109 Textfiguren. 1906. Preis M. 8,-

Analyse und Konstitutionsermittelung organischer Verbindungen. Von 
Professor Dr. Hans Meyer in Prag. Mit 164 Textfiguren. 1903. 

Preis M. 16.-; in Leinwand gebunden M. 18,-. 

Anleitung zur quantitativen Bestimmung der organischen Atomgruppen. 
Von Professor Dr. Hans Meyer in Prag. Zweite, vermehrte und umge
arbeitete Auflage. Mit Textfiguren. 1904. Gebunden Preis M. 5,-. 

Die physikalischen und chemischen Methoden der quantitativen Bestim
mung organischer Verbindungen. Von Privatdozent Dr. Wilhelm Vaubel 
in Darmstadt. Zwei Bande.Mit Textfiguren. 1902. 

Preis M. 24,-; in Leinwand gebunden M.26.40. 

X. Varia. 
Anleitung zur Gesundheitspflege auf Kauffahrteischiffen. Auf Veranlassung 

des Staatssekretars des Innern bearbeitet im Kaiserlichen Gesundheitsamte. 
Vierte, abgeanderte Ausgabe. 1906. Preis M. 1,25. 

Kartoniert M. 1,40, in Leinwand gebunden M. 1,75. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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H ygienisches Taschenbuch fiir Medizinal- und Verwaltungsbeamte, Arzte, 
Techniker und Schulmanner. Von Professor Dr. Erwin yon Esmarch in 
Gottingen. Dritte, vermehrte und verbesserte Auflage. 1902. 

In Leinwand gebunden Preis M. 4,-. 

Hygienische Winke fUr Wohnungsuchende. Von Professor Dr. Erwin yon 
Esmarch in Gottingen. 1897. Preis M. 1,-. 

(Mtfunll~tit~biitf)ltin. @emeinfaalidje 2!nleitung our @efunb~eit!8:pflege. ~e~ 
arIieitet im .RaiferHdjen ®efunb~eit!8amt. WIit 2!IiIiilbungen im :te1;t unb 
3 farIiigen :tafeIn . .8miHfte, unllcriinberte 2!U!8gaIie. 1906 . 

.Rartoniert \prei!8 WI. 1,-. 
.;sn .l3einmanb geIiuuben \prei!8 WI. 1,25. 

Handbuch der Krankenanstalten in PreuBen 1906. 1m Auftrage Seiner 
Exzellenz des Herrn Ministers der geistlichen, Unterrichts- und Medizinal
angelegenheiten herausgegeben von der Medizinal-Abteilung des Ministeriums. 
1907. Preis M. 15,-, in Leinwalld gebunden M. 16,5u. 

iranfrntJflrgr. .panbIiudj fur .Rranfenpflegerinnen unb ~ammen. mon 
Dr. ~ullu" ~a3arll", .RiinigL \preua. 6anitiitsrat in !Berrin. WIit oa~Ireidjen 
2!IiIiiIbungen. 1897. .;sn .l3einmanb geIiunben \prei!8 WI. 4,-. 

IDlerfbIiittet beG Staifetlidjen &efunb~tit~amte~+ 
~lfo~ol·IDlrtfblatt. - G;~olrra=IDlrrfDlatt. - ~ijJ~t~rtir" IDlrdDlntt. 

- mu~r=mrrfDlatt. - t:lJtJ~u~=IDlrrfDlatt - t:uDrdulofr=mrrf= 
Dlntt. - $nnllwurm= unll t:rttf)tnrn=mrrfblatt. - 5Bld·lJlrrfblatt. 
- ~affdfltrgrn=IDlrrfblntt. - IDlrrfDlntt fur G;~romgrrbrrtirn. -
IDlrdblntt fur tlrUrnbnurr. - eltf)ltifrr=IDlrdlilntt. \prei!8 biefer 
WIerfIiIiitter ie 5\Pf·; 100 ®1;emplare eine!8 WIedblatte!S WI. 3,-; 1000 ®1;emplare 
WI. 25,-. '1la!8\porto Iietriigt fur: 1-4 ®1;emplare 5\Pf., 13 ®1;emplare 10 \pf., 
27 ®1;emplare 20 \Pf., 56 ®1;emplare 30 \Pf., 275 ®~emplare (\poftpafet) 50 \Pf. 
\plafataU!8gabe be!8 2!Uo~oI. unb be!8 :tulierfu[ofe.WIerfIilatte!8: 
100 ®~em:plare WI. 6,-; 1000 ®~emplare WI. 50,--. 

~H3=IDlrrrblntt. WIit einer :tafel in farbigcr 2!U!8fU~rung. - IDlUdj=IDlrtf" 
blntt. - ~nll~titr~eldjmar~rr=IDltdblatt. \prei!S biefer WIerffJ(iitter 
je 10 \Pf. (einfdjL \porto unb merpadung ie 15 \Pf.); 50 ®~emplare eine!S 
WIerf6Iaite!8 WI. 4,-; 100 ®~:pL WI. 7,-; 1000 ®~emplare WI. 60,-. '1la!S 
\porto betriigt fur: 1-3 Q;~emplare 5 \Pf.; 10 ®~emprare 10 \Pf., 23 ®~emprare 
20 \Pf., 50 ®~emprare 30 \Pf., 2;;0 ®~emprare (\poftpafet) 50 \Pf. 

Pflege und Erniihrung des Siiuglings. Ein Leitfaden fiir Pflegerinnen. Von 
Dr. M. Pescatore, Kinderarzt in Charlottenburg. 1906. Kartoniert Preis M. 1,-. 

Vorposten der Gesundheitspflege. Von Dr. L. Sonderegger. Nach dem Tode 
des Verfassers durchgesehen und erganzt von Dr. E. Haffter. 1901. 

Preis M. 6,-; in Leinwand gebunden M. 7.-. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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Therapeufische Monafsheffe. 
Unter standiger Mitwirkung von 

Professor Dr. H. Albers-Schonberg - Hamburg, Professor Dr. E. Albrecht - Frank
furt a. M., Privatdozent Dr. C. Arnd-Berlin, Professor Dr. L. Asher-Bern, Dr. G. 
v. Bergmann-Berlin, Professor Dr. O. Binswanger-Jena, Privatdozent Dr. R. Birn
baum-Gottingen, Dr. Th. Brugsch - Berlin, Privatdozent Dr. R. Cassirer - Berlin, 
Oberarzt Dr. H. Curschmann-Mainz, Professor Dr. A. Czerny- Breslau, Professor 
Dr. E. S. Faust-Wurzburg, Professor Dr. H. Finkelstein-Berlin, Professor Dr. A. 
Frankel-Berlin, Dr. Alb. Fraenkel-Badenweiler, Professor Dr. B. Galli-Valerio
Lausanne, Professor Dr. P. Gerber-Konigsberg i. Pr., Professor Dr. A. Goldscheider
Berlin, Professor Dr. R. Gottlieb-Heidelberg, Professor Dr. E. Grawitz-Berlin, Pro
fessor Dr. B. Heine-Konigsberg i. Pr., Professor Dr. O. Heubner-Berlin, Privat
dozent Dr. W. Heubner-Berlin, Professor Dr. O. Hildebrand-Berlin, Professor 
Dr. W. His-Berlin, Professor Dr. A.Hoche-Freiburg i. Br., Professor Dr. Erich 
HOffmann-Berlin, Professor Dr. J. Jadassohn-Bern, Professor Dr. G. Joachims· 
thai-Berlin, Professor Dr. R. Klapp·Berlin, Professor Dr. F. Kraus-Berlin, Privat
dozent Dr. M. Lewandowsky-Berlin, Professor Dr. E. Lexer-Konigsberg i. Pr., Pro
fessor Dr. H. Liepmann-Berlin, Privatdozent Dr. W. Liepmann-Berlin, Professor 
Dr. H. Liithje-Frankfurt a. M., Dr. Th. A. MaaB-Berlin, Professor Dr. R. Magnus
Heidelberg, Professor Dr. A. Magnus-Levy-Berlin, Privatdozent Dr. Erich Meyer
Miinchen, Professor Dr. L. Michaelis-Berlin, Professor Dr. O. Minkowski-Greifswal<l. 
Professor Dr. L. Mohr-Halle, Professor Dr. J. Morgenroth -Berlin, Professor Dr. 
Otfried Miiller-Tiibingen, Privatdozent Dr. H_ Naegeli-Akerblom-Genf, Professor 
Dr. C. Neuberg-Berlin, Professor Dr. B. Nocht-Hambnrg, Professor Dr. K. v. Noorden
Wien, Professor Dr. E. Payr-Greifswald, Professor Dr. F. Pels-Leusden-Berlin, 
Dr. Pick-Konigsberg i. Pr., Dr. v. Pirquet-Wien, Professor Dr. J. Pohl-Prag, Pro
fessor Dr. W. Prausnitz-Graz, Professor Dr. Preysing-Koln, Dr. P. Reyher-Berlin, 
Professor Dr. P. F. RiChter-Berlin, Professor Dr. A. v. Rosthorn-Wien, Professor 
Dr. C. Roux-Lausanne, Professor Dr. H. Sahli~Bern, Professor Dr. B. Salge-Gottingen, 
Professor Dr. A. Schittenhelm-Erlangen, Professor Dr. A.Siegrist-Bern, Professor Dr. 
R. Staehelin-Berlin, Privatdozent Dr. A. Steyrer-Berlin,Professor Dr. H. StrauB-Berlin, 
Professor Dr. C. Strzyzowski-Lausanne, Professor Dr. J. Veit-Hallfla.S., Professor Dr. 
W. Zinn-Berlin, Professor Dr. O. Zuckerkandl-Wien, Professor Dr. P. Zweifel-Leipzig 

herausgege ben von 

Professor Dr. A. Langgaard, Professor Dr. S. Rabow, 

Privatdozent Dr. L. Langstein. 

Jahrlich Preis M. 12,-. 

Probehefte stehen jederzeit unentgeltlich zur Verfligung. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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Biochemische Zeitschrift. 
Herausgegeben von 

E. Buchner-Berlin, P. Ehrlich-Frankfurt a. M., C. von Noorden-Wien, 
E. Salkowski-Berlin, N. Zuntz-Berlin 

unter Mitwirkung von 

l. Asher-Bern, J. Bang-Lund, G. Bertrand.Paris, A. Bickel-Berlin, F. Bottazzi
Neapel, F. Blumenthal-Berlin, Chr. Bohr-Kopenhagen, A. Durig-Wien, F. Ehrlich
Berlin, G. Embden-Frankfurt a. M., S. Flexner-New York, S. Frankel Wien, 
E. Freund-Wien, G. Galeotti-Neapel, H.1. Hamburger-Groningen, A. Heffter-Berlin, 
M. Jacoby-Heidelberg, R. Kobert- Rostock, M. Kumagawa-Tokio, F. landolf
Buenos-Aires, l. langstein-Berlin, P. A. levene-New York, l. von Liebermann
Budapest, J. loeb-Berkeley, A.loewy-Berlin, A. Magnus-levy-Berlin, J. A. Mandel
New York, l. Marchlewski-Krakau, P. Mayer-Karlsbad, l. Michaelis-Berlin, 
J. Morgenroth Berlin, W. Nernst-Berlin, R. Pfeiffer-Konigsberg, Ch. Porcher-Lyon, 
F. Roehmann-Breslau, S. Salaskin·St. Petersburg, N. Sieber-St, Petersburg, M. Sieg
fried-Leipzig, Zd. H. Skraup-Wien, S. P. l. Siirensen-Kopenhagen, E. H. Starling
London, F. Tangl-Budapest, H. v. Tappeiner-Miinchen, H. Thoms-Berlin, J. Traube
Chariottenburg, A. J. J. Vandevelde-Gent, A. WOhl-Danzig, J. Wohlgemuth-Berlin. 

Redigiert von C. Neuberg-Berlin. 
Die Zeitschrift erscheint in zwanglosen Ref ten, die in kurzer Folge, moglichst 
monatlich, zur Ausgabe gelangen und in Banden von etwa 36 Bogen vereinigt 
werden. Der Preis eines jeden Bandes betragt M. 12,~. 

InbaIt des VIII. Bandes. 
A.ron, H. und R. Sebauu. Untermchungen tiber 

die Bedeutung der Kalksalze fUr den wachsen· 
den Organismus. 

Franzen, H. und Il. Braun. Vber die VergArung 
der Ameisensaure durch Proteus vulgaris, 

Jaroby, M. Zur Kenntnis der Fermente und 
Antifermente. V I, 

Kyes, P. Bemerkungen tiber die Lecithidbildung, 
Trappelner, H. v., nach Versuchen von M. Kurz

mann und Fr. Locber mitgeteilt. Vber die sen
sibilisierende Wirkung fluorescierender Stoffe 
auf Hefe und Hefeprellsaft 

JamBda. K. und A. Jodlbaner. Die Wirkung des 
Lichtes auf Peroxydase tlnd ihre Sensibilisie
rung durch fluorescierende Stoffe. 

Zeller, M. und A. Jodlbaner. Die Sensibilisierung 
der KaWase. 

Ilrosser, P. Vber das Verhalten des Chinins 1m 
Organismus. 

Prlngsbelm,H. DerElnflull der chemischenKon
stitutionen der Stlckstoffnahrung auf die GAr· 
fihigkeit und die Wachstumsenergie venchie
dener Pilze. II, 

PrlnllSbelm. H. 'Vber die FuselijJbildung durch 
verschiedene Pilze. 

Loewy, A., Cb.ll. L. Wolf u. E. Osterberg. Weitere 
Untersuchungen fiber die Wirkung der Blau
sllure auf den ElweiBzerfall. 

Felgl, J. u, A. Rollett. Zur Biochemic der Kolloide, 
La Franea, S. Gas3toffwechsel bei urAmischen 

Hunden. 
Mayer, P. Zur Chemle des Lecithins, 
Steensma, F. A.. Die Farbeureaktionen in der 

Blochemle. I. 
- Notiz zum Nachweis des Gallenfarbstoffes. 

steensma, F. A. Zum Nachweis der treien Salz. 
saure im Mageninhalt, 

Kumagawa, M. und K. Suto. Ein neues Ver
fahren zur quantitativen Bestimmung des 
Fettes und d~r unverseifbaren Substanzen In 
tierischem Material nebst der Kritik einiger 
gebrauchlichen Methoden, 

Inalla, R. 'Vber die }<'ettbestimmungen der Faeces 
und einiger N ahrungsmittel nach der neuen 
Methode von Kumagawa·Suto, 

Mlebaells, F. und P.Rons. Untersuchungen tiber 
den Blutzucker. II, 

Abderbalden,E. Zur Frage des Albumosengehaltes 
des Blutes und spezlell des Plasmas, 

Fnld, E. und I. Wohlgemutb. Bemerkungen zu 
der ArbeitvonFrauleinDr, Bia n ca Bienen· 
feld: "DasVerhalten derFrauenmilch zuLab 
und Saure". 

Morgenrotb, J. und R. Kaya. tlber eine komple
mentzerstorende Wirkung des KobDagiftes. 

Neuberg, C. Enzymatische Umwandlung von 
Adrenalin. 

Plneussobn, L. Beeinllussung von Fermenten 
durch Kolloide, I, 

Ehrlleb. F. und A. Wendel. Zur Kenntnis der 
Leucinfraktion des EiweiBes. 

Ehrllcb, F. (Mitbearbeitet von A, Wendel.) 
Vber die Spaltung racemischer Aminosiuren 
mittels Hefe. 

Felgl, J. Experimentelle Untersuchungen iiber 
den ElnftuB von Arzneimitteln auf die Magen· 
saftsekretion, III. 

Buebner, E. und F. Klatte. Vber das Ko·Enzym 
des Hefeprellsaftes. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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Itriiftutlblruugtu bt. 'atirtrHdJtu fitruub_tibtlu,dt!i. 
llieieIben fommen jeben 9Jlittwod) aUt 'llusgabe unb ent~alten 1m weientlld)en: 

ttacl!ricl!teu Hber ~en Qieiun~IIelts3ultan~ un~ ~en Qiang ber Seadlen, IOlllle Hber 3eUllleinge lIta&· 
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Arbeiten aus dem Kaiserlichen Gesundheitsamte. 
Beihefte zu den "Veroffentlichungen des Kaiserlichen Gesundheitsamtes". 

Die grof.leren wissenschaftlichen Arbeiten etc. aus dem Kaiserlichen Gesundheitsamte erscheinen nnter 
obigem Titel in zwanglosen Heften, welche zu Banden von 40-50 Bogen vereinigt werden. - Die 
Abonnenten der "Veroffentlichungtm" konnen diese "Arbeiten" zu einem um 20°10 ermaBigteo. 

Preise beziehen. Erschienen sind bis Anfang 1908 27 Bllnde . 
.,tuB/uk.lick. InhaltBverzeichnisBe stehm ImereBSenten zu. Vertilgung. 

Tuberkulose-Arbeitenaus dem Kaiserlichen Gesundheitsamte. 
1. Heft. Vergleichende Untersuchungen iiber Tuberkelbazillen verschiedener Her· 

kuntt. I. Von Reg.-Rat Prof. Dr. H. Kossel, Stabsarzt Dr. A. Weber ulld 
Oberveterinar Dr. HeuB. Mit 4 Kurventafeln. - Die Hiihnertuberkulose, ihre 
Beziehungen zur Saugetiertuberkulose und ihre Ubertragung auf Versuchstiel'e 
mit besonderer Beriicksichtigung der Fiitternngstuberkulose. Von Stabsarzt 
Dr. A. Weber und Oberarzt Ur. H. Bofinger. Mit 1 Tafel. 1904. Preis M. 4,-. 

2. Heft. Deutsche Heilstatten fiir Lungenkranke. Geschichtliche und statistische 
Mitteilungen. I. Berichterstatter Dr. Hamel. Mit 12 Tafeln. 1904. Preis M.8,-. 

3. Heft. Vergleichende Untersuchungen iiber Tuberkelbazillen verschiedener Her· 
kunft. II. Von Reg.-Rat Prof. Dr. H. Kossel, Reg -Rat Dr. A. Weber und 
Oberveterinar Dr. HeuB. - Die Kaltbliitertuberkulose. Von Reg.-Rat Dr. A. 
Weber und Dr. M. Taute. - Zur Frage der saurefesten Bazillen. Von Reg·.
Rat Prof. Dr. M. Beck. lint 6 Tafeill. 1905. Preis 111. 11,-. 

4. Heft. Deutsche Heilstatten fiir Lungenkranke. Geschichtliche nnd statistische 
Mitteilungen. II. Berichterstatte!; Dr. Hamel. Mit 5 'l'afeln. 1905. Preis 111. 12,-. 

5. Heft. Deutsche Heilstatten fiir Lungenkranke. Geschichtliche und statistische 
Mitteilungen. III. Rerichterstatter Dr. Hamel, Regierungsrat im Kaiserlichen 
Gesundheitsamte. Mit 7 Tafeln. 1906. Preis 111. 18,-. 

6. Heft. Vergleichende Untersuchungen iiber Tuberkelbazillen verschiedener Her· 
kunft. III. Vorwort von Reg.-Rat Dr. A. Weber. - Weitere Untersuchungen 
iiber Tuberkelbazillen verschiedener Herkuntt mit besonderer Beriicksichtigung 
der primaren Darm- und Mesenterialtlriisentuberkulose. Von Reg.-Rat Dr. 
A. Weber und Oberarzt Dr. M. Taube. - Weitere Passagenversuche mit Ba
zillen des Typus humanus. Von Reg.-Rat Vr. A. Weber. - Untersuchungen 
iiber chirurgische Tuber~ulosen. Von Dr. F. Oehlecker. Mit einer TafeL -
Fiitterungsversuche mit Hiihnertuberkelbazillen anSchweinen und einem 
Fohlen. Von Dr. C. Titze. 1907. Preis M. 9,-. 

7. Heft. Die Immunisierung der Rinder gegen Tuberkulose. I. Von Reg.-Rat 
Dr. A. Weber und Dr. Titze. - liber die Verbreitung der Tuberkulose im 
Tierexperiment mit besonderer Beriicksichtigung des Weges nach den Bron· 
chialdriisen. Von Dr. Oehlecker. - Untersuchungen iiber das Vorkommen 
von Tuberkelbazillen in Driisen und Tonsillen von Rindern, welche sich bei 
der Obduktion als frei von Tuberkulose erwiesen hatten. Von Reg.-Rat Dr. 
A. Weber und Prof. Dr, A. Baginsky. 1907. Preis }I. 4,-. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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