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Die auslandische Literatur ist auch heute noch in Deutschland nur mtihsam und unvoll­
standig zuganglich. Eine vollstandige Berticksichtigung derselben war aus diesem Grunde 
nicht moglich. Auch tiber die angezogenen Arbeiten lagen zum Teil nur kurze Referate vor. 
Von anderen waren die Originale nur ftir kurze Zeit zur Durchsicht erhaltlich, so daB bei 
der Niederschrift der Arbeit nur die bei der Durchsicht angefertigten Auszuge zur Hand 
waren. Manche Unvollstandigkeiten beztiglich des Inhaltes waren aus diesem Grunde 
unvermeidlich. 

I. Entwicklung und gegenwartiger Stand der Frage. 
In raschem Zuge haben sich in den letzten J ahrzehnten unsere Kenntnisse 

iiber das Wesen der Atmungsregulation erweitert. Mit dem Wachsen des Ver­
standnisses hat sich gleichzeitig die physiologische und klinische Fragestellung 
standig verschoben. Erst mit der Anwendung exakter physikalisch-chemischer 
Begriffe ist sie auf einen Boden gestellt, def Befriedigung zahlreicher klinischer 
Bediirfnisse verspricht, ja zum Teil schon jetzt gebracht hat. Nach den Grund­
satzen rein naturwissenschaftlicher Forschung ist es gegliickt, die Vorgange auf 
mathematische Grundlagen zu stellen. Mit diesem Fortschritte ist aber die 
Lehre von der Atmungsregulation zugleich eines der schonsten Beispiele einer 
mit exakt naturwissenschaftlichen Mitteln bearbeiteten biologischen Frage 
geworden. Und die angebahnte Losung steht an Genauigkeit den bestbearbeiteten 
physikalischen Problemen nicht nacho Man kann sagen, daB die Empfindlichkeit 
der chemischen Atmungsregulation hart an die Grenze der mit physikalisch­
chemischen MeBmethoden nachweisbaren Unterschiede heranreicht, ja diese 
an Genauigkeit teilweise noch iibertrifft. 

Die Atmung dient den Bediirfnissen des Stoffwechsels, der Zufuhr des 
zu den Verbrennungen der lebenden Substanz dienenden Sauerstoffs, der Aus­
scheidung der bei der Verbrennung des Kohlenstoffs gebildeten Kohlensaure. 
Mit der Verlegung immer groBerer Zellverbande von der Korperoberflache in 
das Korperinnere hinein konnen in der Entwicklung der Tierreihe diese Gas­
austauschvorgange nicht mehr unmittelbar durch die Zelloberflache hindurch 
stattfinden. Alsbald werden besondere Organe ausgebildet, die dem Gasaus­
tausche des Korpers mit der Umgebung dienen, neben der Haut selbst besondere 
Leistungsorgane, Tracheen, Kiemen, Lungen. Sie dienen dem Gasaustausch 
mit der Umwelt, der aUBerenAtmung. Yom Orte der auBeren Atmung bis 
zu den Stellen des Gasaustausches im Gewebe, dem Sitze der inneren A tmung, 
miissen besondere Beforderungsmittel ausgebildet werden, die die auszutauschen­
den Gase leicht aufnehmen, aber auch unter den Austausch erleichternden 
Bedingungen wieder abzugeben vermogen. Dieses Befoiderungs'mittel ist 
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das Blut, das in seinem Gehalt an rotem Blutfa,rbstoff einen Gasiibertrager 
von unvergleichlich zweckmaBigen Fahigkeiten besitzt. Die Organe des Blut­
kreislaufs dienen der raschen Beforderung der die Gase iibertragenden Blut­
teilchen vom Orte der auBeren Atmung, der Lunge, zum Orte der inneren 
Atmung, den HaargefaBen des Korpers. Damit bildet der Blutkreislauf ein 
wesentliches Stiick im Rahmen der Gesamtheit aller der Atmung dienenden 
Einrichtungen. 

"Ober die besonders durch Lavoisier festgestellte Tatsache der Sauerstoff­
zufuhr, der Kohlensaureausscheidung bei der Atmung gingen die Vorstellungen 
der alteren Physiologen nicht wesentlich hinaus. Auch aus der Darstellung 
mancher heute noch viel gebrauchter physiologischer Lehrbiicher, die sich wesent­
lich auf die Mechanik der Atmung beschrankt, kann man iiber die chemische 
Atmungsregulation so wenig entnehmen, daB man zu der stillschweigenden 
Annahme kommen mochte, diejenige Atmung sei die vollkommenste, die unter 
moglichster Schonung des Arbeitsaufwandes dem Korper moglichst viel Sauer­
stoff zufiihre, moglichst viel Kohlensaure entferne. Und doch muB Vorsorge 
getrofIen sein, den rasch und in groBem AusmaB schwankenden Bediirfnissen 
des Gewebsstoffwechsels zu dienen und den Gasaustausch je nach Bedarf groB 
oder klein einzustellen. Nervose Einrichtungen dienen diesef Einstellung. 
Durchschneidungsversuche von Legallois begrenzten den Bezirk des Zentral­
nervensystems, in dem die nervose Regulation ihren Sitz hat, auf das Gebiet 
des verlangerten Markes und Flourens bezeichnete als deren genauen Ort den 
Lebensknoten am Boden des vierten Ventrikels, dicht oberhalb des Calamus 
scriptorius. Wenn wir auch keine bestimmten Ganglienzellengruppen als Sitz 
des "A te mzen tru ms" ansprechen konnen und den Bezirk der fiir die Atmungs­
regulation verantwortlichen Zentralorgane wesentlich breiter begrenzen miissen, 
als das urspriinglich geschah, so bleibt doch die Funktion der Atmungsregulation 
an die von Flourens und Legallois bestimmte Gegend gebunden und die 
Bedeutung dieser wichtigen Feststellung ungeschmalert. Von hier aus werden 
die nervosen motorischeIi Impulse ausgesandt, die Haufigkeit, Tiefe und Zu­
sammenordnung der einzelnen Atembewegungen bestimmen. Die Wirkung 
dieser Atembewegung besteht in der Liiftung der Lungenblaschen durch rege]­
maBige, rhythmische Erneuerung eines Teiles der in ihnen enthaltenen Luft. 
Als unmittelbare Aufgabe der Atmung betrachten wir also die Aufrechterhaltung 
einer bestimmten, den Bediirfnissen des Korpers angepaBten Zusammensetzung 
der Lungenluft. Die Zusammensetzung der Lungenluft kann deshalb 
als MaB der Tatigkeit des Atemzentrums dienen. "Oberden Weg, 
auf dem die Atembewegungen auslosenden Reize das Atemzentrum erreichen, 
und iiber die Art der Reize bestand ein langer Streit. Sicher ist, daB zentri­
petale nervose Einfliisse vor aHem auf dem Wege des Vagus dem Atemzentrum 
zuflieBen. Dadurch kann Haufigkeit und Tiefe der Atembewegungen verandert 
und zumindest voriibergehend auch der Liiftungsgrad der Lungenblaschen 
beeinfluBt werden. Doch dient die auf Vagusbahnen verlaufende, von Hering 
und Breuer entdeckte Selbststeuerung der Atmung offenbar vor aHem 
der Einstellung ,der Atemtiefe und -haufigkeit, der Dauer der Ein- und Aus­
atmung, sowie der MitteUage der Lunge auf moglichst giinstigen Wirkungsgrad. 
Nach Leitungsunterbrechung in den Vagi wird die Atmung vertieft und ver­
langsamt. Der Wirkungsgrad der Lungenliiftung, d. h. die Zusammensetzung 
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der Luft in den Lungenblaschen aber scheint dabei nach eigenen, unveroffent­
lichten Versuchen nicht geandert zu werden. Auch Schmerzreize und seelische 
Vorgange sind von EinfluB auf die Einstellung der Atmungsregulation. Dariiber 
wird spater noch zu sprechen sein. Wenn demnach sicherlich unter bestimmten 
Verhaltnissen auf nervosen Bahnen Reize den· Atemzentren zugefiihrt werden, 
die fiir Art und LE'istung der Atemregulation Bedeutung besitzen, so handelt 
es sich dabei doch, wie wir jetzt mit Bestimmtheit wissen, um Erscheinungen, 
die im gesunden Organismus nur untergeordnete Bedeutung besitzen, im kranken 
Korper jedoch ernstere Beachtung verdienen konnen. 

Wir wissen.jedoch, daB die Reize, die die normale Tatigkeit der Atemzentren 
unterhalten, diesen auf dem Blu twege zugeleitet werden. Der iiberzeugende 
Beweis fiir diese Auffassung wurde durch Fredthicq (126) mittels gekreuzten 
Kreislaufs erbracht. Wird das Atemzentrum eines Tieres mit dem Blute eines 
zweiten gespeist, indem seine peripheren Carotisstiimpfemit den zentralen des 
Blutspenders verbunden werden, so tritt Apnoe auf, sobald der Blutspender 
kiinstlich ubermaBig geatmet wird, wahrend Aussetzen der kunstlichen Atmung 
des Blutspenders zu dyspnoischen Atembewegungen des gespeisten Tieres fiihrt. 
Der Weg, auf dem also die fur die Atembewegung verantwortlichen Reize dem 
Atemzentrum zugefiihrt werden, ist das die Gebiete der Rautengrube durch­
stromende Arterienblut [A. Loewy (293), Pfliiger]. 

Pfluger erkannte, daB sowohl Sauerstoffmangel als Kohlensaureuberladung 
zu verstarkter Atmung fiihrt. Der Streit, welches der beiden Gase normalerweise 
die Atmung in Gang halte, konnte lange nicht entschieden werden. Solange 
man unter extremen, im Leben nicht vorkommenden Versuchsbedingungen 
arbeitete mit ganz sauerstoffarmen oder iibermaBig kohlensaurereichen Gas­
gemischen, konnte eine Antwort, wie wir heute wissen, auch nicht gefunden 
werden.. Erst als man dazu uberging, die Wirkung von Gasgemischen zu prufen, 
deren Sauerstoff- oder Kohlensauregehalt sich uur in maBigem, physiologisch 
moglichem Grade von der Norm unterschied, ergaben sich eindeutige Verhalt­
nisse. Zuntz erkannte, daB fiir die Wirkung dieser Gase der Teildruck maB­
gebend sein muB, unter dem sie im Arterienblut stehen. Wollte man die Wirk­
samkeit der Atemtatigkeit priifen, so galt es deshalb den Teildruck festzustellen, 
unter dem sich diese beiden Gase in den Lungenbla.schen befinden, wo sie in 
Austausch mit dem Blute treten. Die Ausbeutung dieses Gedankens scheiterte 
zuniichst an der Unmoglichkeit, unveranderte Luft aus den Lungenblaschen 
zu erhalten. Die indirekte Berechnung aus der Zusammensetzung der ausge­
atmeten Luft unter Berucksichtigung der GroBe des schadlichen Raums stand 
vor der Unmoglichkeit, diese GroBe genau zu bestimmen und der Tatsache, 
daB diese GroBe bei ein und derselben Person unter verschiedenen Bedingungen 
erheblichem Wechsel unterliegt. Erst als Haldane und Priestley (170) eine 
direkte Methode zur Gewinnung reiner Alveolarluft beirn Menschen 
angaben, gelang es, die technischen Schwierigkeiten zu uberwinden. Von de rn 
Augenblicke, wo der Teildruck der Gase beachtet wurde und eine 
Methode zur Gewinnung der Alveolarluft zur Verfugung stand, 
beginnt die moderne Forschung auf dern Gebiete der Physiologie 
und Pathologie der Atrnungsregulation. In rascher Folge wurde nunmehr 
eine Reihe der wichtigsten Tatsachen festgestellt und eine Klarung der ver­
wickelten Verhiiltnisse angebahnt. 
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Haldane und Priestley fanden, daB bei einem und demselben Menschen 
unter sehr verschiedenen Bedingungen die Kohlensaurespannung der 
Alveolarluft fast absolut konstant erhalten wird, wahrend die Spannung 
des Sauerstoffes groBen Schwankungen unterliegen kann. Sie schlossen daraus, 
daB unter normalen Verhaltnissen die Kohlensaurespannung des Arterienblutes 
der alleinige chemische Regulator der Atmung ist. Ein geringes Ansteigen der 
Kohlensaurespannung wirkt alsbald als starker Reiz und erhoht die Ventilations­
groBe so sehr, daB schon bei Zunahme der Alveolarspannung um 0,2-0,3 % 
die VentilationsgroBe verdoppelt wird. Sinkt der Sauerstoffdruck auf sehr 
niedrige Werte, so wird auch dadurch die AtmungsgroBe erhOht. Dann sinkt 
die alveolare Kohlensiiurespannung unter ihren Normalwert. Schon Pfliiger 
sprach die Oberzeugung aus, daB nicht der Mangel an Sauerstoff als solcher 
cinen Reiz darstelle, sondem daB infolge des Sauerstoffmangels un vollstandige 
Oxydationsprodukte entstehen, die den Reiz auf das Atemzentrum bilden. 
Zun tz und seine Mitarbeiter nehmen im AnschluB an diese Vorstellung Pfliigers 
an, daB diese unvollstandigen Oxydationsprodukte Saurecharakter be­
sitzen und daB eben diese Eigenschaft als Sauren sie zu Reizung des Atem­
zentrums befahige. Ebenso wurde die beiMuskelarbeit auftretende Steigerung 
der AtmungsgroBe neben der Kohlensaure auf bei der Muskelarbeit entstehende 
saure Stoffwechselprodukte bezogen. Die klassischen Versuche von Walter, 
die von Lehmann, Jaquet und vielen anderen bestatigt wurden, zeigten; 
daB Einspritzung von Sauren in das Blut zu Verstarkung der Atmung 
fiihrt. Boycott und Haldane (1908) (57) sprachen sich deshalb dahin aus, 
daB die wirkliche Ursache fiir die Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung 
bei Sauerstoffmangel in einer ,verminderten Alkalinitat des Blutes" 
zu suchen ist. Sie bezeichnen deshalb die SchluBfolgerungals vemiinftig, daB 
die Wirkung des stromenden Blutes auf das Atemzentrum in einer Eigenschaft 
beruht, die "seine Gesamtaciditat genannt werden mag, natiirlich un ter 
EinschluB der durch die freie Kohlensaure bedingten". Winterstein (468) 
hat dann als erster diesem Gesetz seine genaue Formulierung gegeben, indem 
er es aussprach, daB nicht die Kohlensaurespannung als solche, sondern die 
aktuelle Reaktion des Blutes, d. h. die Wasserstoffionenkonzentration 
desselben, den wahren Reiz des Atemzentrums ausmache. Diese Theorie, die 
von Winterstein als Reaktionstheorie bezeiohnet wird, biIdet den Aus­
gangspunkt fiir alle neueren physiologischen und klinischen Unter­
suchungen. 

Winterstein hatte seine Auffassung durch Durchstromungsversuche des 
Gehims neugeborener Tiere mit Losungen bestimmten Sauregrades begriindet. 
Die Versuche konnen nicht mehr als schliissiger Beweis der aufgestellten Theorie 
gelten und haben manchen Widerspruch erfahren. Aber sie geniigten doch, 
um den geauBerten Gedanken recht wahrscheinlich zu machen. In der Dis­
kussion zu Wintersteins Vortrag hat sich Porges auf denselben Standpunkt 
gestellt, ohne aber in seinen Versuchen iiber die alveolare Kohlensaurespannung 
am Menschen Material beibringen zu konnen, das sich mit dem von den Ox­
forder Physiologen friiher vorgelegten an Bedeutung messen konnte. Wegen 
technischer Mangel bei Gewinnung der Alveolarluft sind die Ergebnisse von 
Porges und seinen Mitarbeitem vielmehr so schwankend, daB die Versuchs­
protokolle eher gegen,. als fiir die Anschauung. sprechen, die· Porges auf sie 
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begriindete. Als Umkehr des formulierten Gesetzes haben dann Porges, 
Leimdorfer und Markovici die Meinung ausgesprochen, der Sinn und die 
Aufgabe der Atmung sei es, die Reaktion des Blutes durch ihre Tatigkeit konstant 
zu erhalten. 

Der Beweis fiir den Geltungsbereich der Reaktionstheorie kann nicht 
erbracht werden, solange ausschlieBlich die Zusammensetzung der Alveolarluft 
oder die VentilationsgroBe beobachtet wird. Vielmehr bedeutet der angebliche 
Beweis der Reaktionstheorie durch Alveolargasanalysen eine petitio principii. 
In all den Fallen, wo das Atemzentrum seine Tatigkeit so einstellt, wie es die 
Reaktionstheorie verlangt, wo also die aktuelle Reaktion des Blutes infolge 
der Tatigkeit des Atemzentrums tatsachlich konstant erhalten wird, da ist eine 
Alveolargasanalyse der beste und eindeutigste MaBstab fUr die Regulation des 
Saurebasen-Gleichgewichtes im Blute. Ob aber die Reaktionstheorie irn Einzel­
falle Geltung besitzt, das muB durch sorgfaltige Analyse der Zusammensetzung 
des Blutes jedesmal erst geklart werden, ehe Schliisse auf dasBestehen be­
stimmter Blutveranderungen aus der Alveolargasanalyse gezogen werden. 

Wir konnen es heute als feststehend ansehen, daB beim gesunden Menschen 
unter den gewohnlichen auBeren Verhaltnissen die Reaktionstheorie gilt. Ob 
unter extremen, aber noch im Rahmen des Physiologischen liegenden auBeren 
Bedingungen, z. B. bei sehr groBen Schwankungen des Barometerdruckes, die 
strenge Gilltigkeit der Reaktionstheorie angenommen werden kann, ist noch 
immer fraglich. Sicher kommen auch beim Gesunden Sohwankungen in der 
"Empfindlichkeit" des Atemzentrums vor, die zu Schwankungen in der Fein­
einstellung der aktuellen Blutreaktion fUhren. Wil' kennen solche Schwankungen 
mit den Jahreszeiten. Und wir wissen vor allem, daB im Schlaf mit ganz ver­
anderter Einstellung der Atmungsregulation gerechnet werden muB. DaB aber 
bestirnmte Erkrankungen die Feineinstellung der Blutreaktion durch die Atmung 
gewaltig verandern konnen, ist das gesicherte Ergebnis der Untersuchungen der 
letzten Jahre. 

Wenn demnach heute die Reaktionstheorie der Atmungsregulation als das 
Kernstiick der klinischen Fragestellung auf diesem Gebiete angesehen werden 
muS, so lautet doch die klinische Fl'agestellung nicht mehr dahin, auf welchem 
Wege im Einzelfalle der Organismus von dieser Atmungsregulation Gebl'auch 
macht. Vielmehr war und ist vor allem die Fruge zu beant-worten, ob bei be­
stirnmten El'krankungen das Atemzentrum seiner Aufgabe, einer Konstant­
erhaltung der Blutreaktion nachkommt. Ist dies nicht der Fall, muB Art und 
Sitz der Storung naher untersucht werden. Schon jetzt haben sich durch diese 
Arbeitsweise verschiedene Formen von Atemstorungen abgrenzen und naher 
erkennen lassen. 

Das alte klinische Problem der Acidose hat dadurch Leben und natur­
wissenschaftlich-mathematisch faBbare Gestalt bekommen. Der Gegenstand 
der Forschung hat sich zugleich mit diesem Ausbau der Fragestellung von der 
Bestimmung der VentilationsgroBe und der Zusammensetzung der Alveolarluft 
verschoben zu der Bestimmung der Blutzusammensetzung. Es gilt, die aktuelle 
Reaktion des Arterienblutes zu messen. Damit haben wir den Reiz ermittelt, 
der normalerweise die Tatigkeit der Atemzentren bestimmt. Wie das Atem­
zentrum auf diesen Reiz antwortet, erkennen wir dann aus der Zusammensetzung 
der Alveolarluft. 
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Nur die Kohlensaurespannung des Blutes kann durch die Atembewegungen 
geandert werden. Im ubrigen regelt sich die Blutzusammensetzung 
unabhangig von der Atmung. Auch an das Saurebasen-Gleichgewicht des 
Blutes legt die Atmung mittels der Kohlensaurespannung nur die letzte bessernde 
Hanel. Wenn beim Gesunden die Kohlenspannung sich nicht andert, so ist uns 
dies im Rahmen der Reaktionstheorie nur ein Beweis dafiir, daB unabhangig 
von der Atmung Regulationseinrichtungen bestehen, die das Gleichgewicht 
zwischen nicht gasformig-fluchtigen Sauren und Basen in vollkommenster Weise 
aufrecht erhalten. In der Tat wird im Blute nicht nur die Summe der sauren 
und basischen Valenzen, sondern auch der Gehalt an jedem einzelnen der sauren 
und basischen lonen auf das sorgfaltigste konstant erhalten. Drei Reihen 
von Vorgangen sind fiir diese Konstanz der lonen von Bedeutung. Einmal ist 
es die Zusammensetzung der zugefuhrten Nahrung, in zweiter Linie sind es 
innere Stoffwechselvorgange des Korpers, die zu normalen oder pathologischen, 
intermediaren oder endgiiltigen Stoffwechselprodukten von saurem oder basi­
schem Charakter fiihren. Im Rahmen des intermediaren Stoffwechsels· muB 
auch der Moglichkeit der Ablagerung von Salzen mehr basischen oder mehr 
sauren Charakters in bestimmten Geweben gedacht werden. SchlieBlich greift 
als dritter Faktor die Tii.tigkeit der Ausscheidungsorgane, vor allem der Nieren, 
aber auch des Darmes, vielleicht in geringem Grade der Haut und der DrUsen 
in diese Regulationsvorrichtungen ein. Die Tatigkeit der Atmung kann als 
Teilstuck im Rahmen dieser Ausscheidungsvorgange gelten. Ebenso wie die 
Niere bestimmte lonen nur dann aus dem Korper entfernt, wenn ihre Konzen­
tration im Blute einen bestimmten Wert ubersteigt, besitzt auch die Atmung 
fur die Ausscheidung der Kohlensaure eine bestimmte Reizschwelle, bei der die 
Atmung in Gang kommt. Die Kohlensaure ist also nicht ein nutzloses 
Stoffwechselendprodukt, das baldmoglichst aus dem Korper ent­
fernt werden muB. Sie ist fur den Korper das unentbeh:r;.liche Hilfs­
mittel, um die Reaktion seines Blutes und seiner Gewebe auf einen 
konstanten, optimalen Wert einzustellen. 

Mit dieser Erkenntnis ist die Physiologie der Atmung uber ihr Teilgebiet 
hinausgewachsen und zu einem wichtigen Kernstiick der Stoffwechselphysio­
logie geworden. Sie findet ihren Platz im Rahmen der Erforschung des Min e ra 1-
stoffweohsels, dessen ungeheuer groBe praktisch klinische Bedeutung fUr 
alle Lebensvorgange erst neuerdings durch die Anwendung physikalisch-chemi­
scher Begriffe sich unserem Verstandnis zu eroffnen beginnt. 

1m Rahmen des Mineralstoffwechsels dient dieAtmung zur Feinregulation 
des Saure basen-Gleichgewichtes im Organismus. In allen wasserigen 
Losungen ist ein kleiner Teil der Wassermolekiile in lonen dissoziiert, in das 
positiv elektrisch beladene Wasserstoffion (H+-Ion) und das negativ beladene 
Hydroxylion (OH~lon). Das Produkt der Konzentrationen beider lonenarten 
ist in wasserigen Losungen konstant gleich der Wasserkonstanten, die nur von 
der Temperatur abhangt. (FUr wasserige Losungen mit Kolloidgehalt, speziell 
fUr EiweiBlosungen ist diese Annahme nicht streng bewiesen.) Die Wasser­
konstante ist sehr klein, bei 22 0 ist von je 555 Millionen Wassermolekulen immer 
nur ein einziges in seine lonen zerspalten. Dennoch sind in 1 cmm Wasser 
immer noch 62 Milliarden Wasserstoff- und ebenso viele Hydroxylionen ent­
halten. Die saure oder basische Eigenschaft einer Losung wird durch das 
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Verhaltnis der Wasserstoff- zu den Hydroxylionen bestimmt. "Oberwiegen die 
ersteren, so reagiert die Losung sauer, bei "Oberwiegen der Hydroxylionen 
dagegen reagiert sie basisch. Die Reaktionsvorrichtungen des menschlichen 
und tierischen Korpers sind nun so eingestellt, daB das Blut ganz schwach 
basisch reagiert, d. h. daB die Hydroxylionen ein wenig zahlreicher sind als 
die Wasserstoffionen. Da im Innern einer Losung nach dem Gesetze der Elektro­
neutralitat immer gleich viele positive und negative Ladungen der Teilchen, 
Ionen und Kolloidteilchen zusammengenommen, vorhanden sein miissen, be­
deutet ein "Oberwiegen der negativ beladenen Hydroxylionen iiber die positiv 
beladenen Wasserstoffionen, daB von diesen Ionen abgesehen, etwas mehr 
positiv geladene andere Teilchen, Kationen, vorhanden sind als negativ geladene 
Anionen. 

Die Aufrechterhaltung eines Gleichgewichtes zwischen der Konzentration 
der Wasserstoff- und Hydroxylionen ist eine der wichtigsten Aufgaben des 
tierischen Organismus. Sie erst ermoglicht ungestorten Ablauf aller Lebens­
vorgange. Die ErhaItung eines konstanten GehaItes an Wasserstoffionen, 
der Isohydrie der Korpersafte, wird deshalb schon auf ganz primitiver 
Tierstufe erworben, ungleich friiher in der Tierreihe als die Aufrechterhaltung 
konstanter Korperwarme, die Isothermie. Strenge Aufrechterhaltung der 
Isohydrie ist deshalb fiir den Organismus bedeutend wichtiger als die der Iso­
thermie. Tatsachlich ist denn auch die Einstellung der Isohydrie viel besser 
gesichert als die der Isothermie. Die Bedeutung beider Regulationen liegt in 
ihrem EinfluB auf die Reaktionsgeschwindigkeit und die Richtung chemischer 
Umsetzungen im Korper. Erhohung der Temperatur des Gemisches, in dem eine 
Reaktion ablauft, beschleunigt die Geschwindigkeit des Ablaufs bei rein chemi­
schen Prozessen in der Weise, daB bei Temperaturerhohung um je 10° die Re­
aktionsgeschwindigkeit mindestens verdoppelt wird, im Maximum um das 
3,5fache ansteigt (RGT-Regel). Auch die elektrolytische Dissoziation, die Zer­
spaltung der Molekiile in Ionen, wird, wie oben erwahnt, durch die Temperatur 
sehr stark beeinfluBt. Noch viel bedeutungsvoller fiir den Ablauf vieler 
chemischer Reaktionen ist aber der saure oder basische Charakter der Losung,in 
der gie ablauft. Eine sehr groBe Anzahl aller im tierischen Organsimus vor­
kommenden Reaktionen ist reversibel, d. h. diese konnen je nach den sonstigen 
Bedingungen in der einen oder in der anderen Richtung verlaufen und fiihren 
schlieBlich zu einem Gleichgewichte der Reaktionsprodukte, das durch das 
Massenwirkungsgesetz bestimmt wird. Von der richtigen Einstellung solcher 
Reaktionsgleichgewichte hangt die ungestorte Funktion der Korpergewebe abo 
Nicht nur das Leben und die LebensauBerungen der Zellen selbst, sondern auch 
die Wirksamkeit der von den Zellen getrennten Fermente· und Enzyme, der 
physikalisch-chemische Zustand aller kolloiden Substanzen, ja selbst so einfache 
chemische Vorgange wie die Inversion des Rohrzuckers, sie aIle werden be­
herrscht von dem Sauregrad der Losung, in der sich die Reaktion abspielt. 
Den Angriffspunkt der Ionen auf die "biologisch besonders wichtigen Kolloid­
teilchen sehen wir in den Phasengrenzflachen, deren Eigenschaften von ihrer 
elektrischen Beladung abhangen. Ein groBer Teil der lebenswichtigen Be­
deutung der Ionen steht in engem Zusammenhang mit ihrem EinfluB auf die 
elektrische Beladung der Phasengrenzen, das Phasengrenzpotential, mit ihrer 
Beeinflussung der Oberflachenspannung an der Phasengrenze und mit dem 
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EfufluB auf die Beziehungen der Phasengrenze zu dem Wasser des Dispersions­
mittels, das als Hydratwasser in Beziehung zur dispersen Phase, dem Kolloid­
teilchen tritt. 

Unter allen Ionenarten ist das Wasserstoffion wegen seiner groBen Beweg­
lichkeit und Beiner kleinen Dimensionen, die besonders starke Annaherung der 
Kernladung an den Wirkungsort ermoglichen, weitaus das wirksamste. Nachst 
ihm nimmt auch das Hy-droxylion eine Sonderstellung ein. Diese besonders 
groBe biologische Wirksamkeit beider Ionenarten erklart es, warum der Korper 
auf gleichmaBige Einstellung ihrer Konzentration vor allem bedacht ist. Die 
durch die Atmung aus dem Korper zu entfernendeKohlensaure ist fiir unsere 
heutigen Vorstellungen nicht mehr das nutzlose Endprodukt, sondern das 
unentbehrliche Mittel, mit dessen Hilfe die Atmung dieseB Ionen~ 
gleichgewicht im Korper reguliert. Ein bestimmter Kohlensauregehalt 
aller Gewebsfliissigkeiten ist notwendig, um die lebenswichtige Feineinstellung 
der Wasserstoffionenkonzentration aufrecht zu erhalten. Fiir diese Aufgabe 
ist die Kohlensaure besonders geeignet, weil sie in einer Losung, in der gleich­
zeitig kohlensaure Salze zugegen sind, als (scheinbar) Bchwache Saure auch dann 
nur geringe Verschiebungen der Wasserstoffionenkonzentration gestattet, wenn 
die Konzentration der freien Saure deutliche Schwankungen aufweist. 

Losungen, die bei Zusatz erheblicher Saure- oder Laugenmengen nur geringe 
Verschiebungen der aktuellen Reaktion, d. h. der Wasserstoffionenkonzentration 
gestatten, nennt man PufferlOBungen. Der MaBstab fiir den Pufferungs­
grad ist die Anderung der Wasserstoffionenkonzentration bei ZUBtaz einer be­
stimmten Sauremenge. Gute Pufferung zur Erhaltung konsta,nter WaBserstoffzahl 
bei allen Anforderungen des Stoffwechsels ist fiir die Korpergewebe beBonders 
bedeutungsvoll. Unter allen Korperfliissigkeiten zeichnet sich das Blut durch 
eine ungeheuer wirkungsvolle Pufferung aus. Wie aIle Fliissigkeiten verdankt 
auch das Blut, namentlich das BIutplasma, seine PbHerung der gleichzeitigen 
Gegenwart von schwachen Sauren und deren Sah.en mit starken Basen", 
Der Gehalt an Phosphaten ist zu klein, als daB er bei der Pufferung des BIutes 
eine erhebliche Rolle spielen konnte. Die Pufferung des Plasmas ist vielmehr 
fast ausschlieBlich auf die gleichzeitige Anwesenheit von Bicarbonat und 
freier Kohlensaure zu beziehen. Der Pufferungsgrad ist dann am wirkungs­
vollsten, wenn die Konzentration an Bicarbonat und an Kohlensaure gleich 
groB ist. Die Bicarbonatpufferung des BIutes, so bedeutsam sie ist, darf in ihrer 
Bedeutung doch nicht iiberschatzt werden. Auch die PlasmaeiweiBkorper 
spielen als Puffer eine ziemlich bescheidene Rolle. Daher kommt es, daB ab­
getrenntes Plasma oder Serum doch nur einen recht bescheidenen Pufferungsgrad 
besitzt. Die ganz ausgezeichnete Pufferung des Blutes verdankt es vielmehr 
den roten Blutkorperchen und in diesen dem roten Blutfarbstoff, der also 
nicht nur als SauerBtoffiibertrager, sondern mindestens ebensogut fiir den 
Kohlensauretransport und die Aufrechterhaltung konstanter Blutreaktion not­
wendig ist. Die Pufferung des BIutes beruht also auf seinem hohen Gehalt an 
Hamoglobin, Bicarbonat und Kohlensiiure. 

Unter Ausniitzung dieser Eigenschaft des BIutes reguliert nun die Atmung 
die Wasserstoffionenkonzentration der einzigen Fliissigkeit, die allen Organen 
gemeinsam ist, namlich des Arterien biu tes, auf einen konstanten Wert. 
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Bei gegebenem Gehalt an Hamoglobin und Bicarbonat (Alkalireserve) ver­
wirklicht die Atmung diese Aufgabe durch konstante Einstellung der Kohlen­
saurespannung. Beim Kormalen kann die Kohlensaurespannung des Arterien­
blutes nach den tierexperimentellen Feststellungen von Krogh und nach neueren 
zahlreichen Untersuchungen am Menschen als identisch mit der Kohlensaure­
spannung der Alveolarluft angesehen werden. Der Austausch der Kohlensaure 
in den Lungen ist also so vollkommen geregelt, daB praktisch volliges GIeich­
gewicht der Gasspannungen erreicht wird. Sobald der Gasaustausch an dieser 
Stelle gestort ist, wird sich daraus eine Beeintrachtigung der Atmung ergeben 
miissen, die siah in einem Ungleichgewicht der Kohlensaurespannung der Alveolar­
tuft und des Arterienblutes ausdriickt. 1m Blute wird die Spannung hoher sein 
als in den Alveolen. Um die Kohlensaurespannung des Arterienblutes trotz 
dieser Austauschstorung auf die Norm zu bringen, muB die Kohlensaurespannung 
der Alveolllrluft unter die Norm herabgedriickt werden. Die VentilationsgroBe 
ist dann erhoht, was sich klinisch als Dyspnoemerkbar macht. Diese Form der 
Dyspnoe dUrch Storung des Gasaustausches in den Lungen grenzen 
wir als pulmonale Dyspnoe ab und sprechen von dieser Form der Dyspnoe 
dann, wenn die Kohlensaurespannung im Arterienblut hoch oder erhoht ist, 
wahrend sie in den Lungenalveolen wesentlich niedriger als im Arterienblut, 
evtl. sogar unter die Norm herabgesetzt ist. Die Wasserstoffionenkonzentration 
des Arterienblutes kann bei dieser Form der Dyspnoe normal sein, wenn es der 
Atmung gelingt, die alveolare Kohlensaurespannung so weit herabzusetzen, 
daB trotz der Austauschstorung in den Lungen die arterielle Kohlensaure­
spannung normal ist. Wo die Atmung dieser Aufgabe nicht gewachsen ist, wird 
die Kohlensaurespa:r;mung des Arterienblutes abnorm hoch sein und dadurch 
die Blutreaktion nach der sauren Seite verschoben werden. 

Von dieser Form der pulmonalen Dyspnoe durch Storung der Durchgangigkeit 
der Alveolarepithelien muB eine Dyspnoe durch Storung der Luftung 
der Lungenblaschen abgegrenzt werden, wie sie vor allem aus mechanischen 
Griinden bei Verstopfung einzelner Lungenabschnitte, bei Kompression von 
au Ben her, sowie bei Stenose der oberen und tieferen Luftwege auftritt. Hier 
ist erhohte mechanische Leistung der Atemmuskulatur erforderlich, um unter 
Dberwindung des Hindernisses die normale Zusammensetzung der Alveolarluft 
zu wahren. Betrifft das Hindernis nur ein Teilgebiet der Luftwege, so kann durch 
ubermaBige Luftung der unbeschadigten Teile mangelhafte Lilltung der kranken 
bezuglich der Kohlensaure, nicht aber bezuglich des Sauerstoffs kompensiert 
werden. 

Eine andere Form der Schweratmigkeit wird entstehen mussen, wenn die 
Blutzusammensetzung gestort ist und dadurch Verschiebungen in dem GIeich­
gewicht des Bicarbonat-Kohlensaure-Puffers auftreten. Diese durch Anderung 
der Blutzusammensetzung hervorgerufene Form der Dyspnoe bezeichnen 
wir als hamatogene Dyspnoe (Winterstein 472) und verstehen darunter 
einen Zustand, der teilweise mit dem in der Klinik fruher als Acidose bezeich­
neten zusammenfallt. Beispiele dieser Art der Dyspnoe sind die diabetische, die 
uramische und wahrscheinlich die Sauerstoffmangeldyspnoe. Die Wasserstoffzahl 
des Arterienblutes ist namlich bei konstanter Kohlensaurespannung nurdann 
die verlangte, wenn der freien Kohlensaure eine entsprechende Konzentration 
von Bicarbonat gegenilbersteht. Die durch das Massenwirkungsgesetz geregelte 
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Abhangigkeit der Wasserstoffzahl von dem VerhiiJ.tnis Bioarbonat: Kohlensaure 
solI spa;ter nooh eingehender besproohen werden (S. 51).Sobald der Bioarbonat­
gehalt des Blutes vermindert ist, entsteht bei normaler Kohlensaurespannung 
eine zu hohe Wasserstoffionenkonzentration, eine zu saure Reaktion. Nur duroh 
Einstellung einer abnorm niedrigen Kohlensaurespannung im Arterienblute 
kann dann die Wasserstoffzahl auf die Norm gebraoht werden. Bei dieser Form 
der Dyspnoe ist also die Kohlensaurespannung nioht nur in den Alveolen, sondern 
auoh im Blute abnorm niedrig. Der Bioarbonatgehalt beruht nun auf dem zur 
Kohlensaurebindung verliigbaren DbersohuB basisoher Valenzen, der sog. 
Alkalireserve des Blutes. Diese wird vermindert, sobald niohtfliiohtige Sauren 
in abnormer Menge in das Blut eindringen und der gasformig-fliiohtigen Kohlen­
saure das Alkali wegnehmen. Diesen Vorgang nehmen wir bei der diabetischen 
Aoidose als vorliegend an. Genau derselbe Zustand kann aber auoh entstehen, 
wenn basisohe Valenzen in abnorm groBer Menge aus dem Blute entfernt werden, 
sei es daB sie duroh die Nieren oder andere Ausscheidungsorgane, vor allem 
duroh den Darm, den Korper verlassen, oder daB sie abnorm reiohlioh in den 
Korpergeweben abgelagert werden. Die hamatogene Form der Dyspnoe ist 
also gekennzeiohnet duroh eine verminderte Alkalireserve des Blutes, 
die wir an dem verminderten Kohlensauregehalt des Blutes bei Sli.ttigung des­
selben mit Atmosphli.ren bekannter Kohlensaurespannung erkennen. Indem 
wir Blut mit Atmosphli.ren versohiedener, aber bekannter Kohlensaurespannung 
in Gleichgewioht bringen, kOnnen wir eine Kohlensaurebindungskurve gewinnen, 
die die Sattigung des Blutes mit Kohlensaure bei jeder beliebigen Spannung 
anZeigt. Diese Kurve gibt eindeutige Auskunft iiber die Art der vorliegenden 
Storung. Das Kennzeichen der hamatogenen Dyspnoe ist also eine .Senkung 
der Kohlensaurebindungskurve des Blutes, ein Zustand, den wir als Hypo­
kapnie bezeichnen. Normaler Verlauf der Kohlensaurebindungskurve helli!; 
dann Eukapnie, abnorni hohe Lage Hyperkapnie des Blutes. 

Vermehrte Ventilation der Alveolen wird auoh dann eintreten miissen, 
wenn infolge erhOhter Tatigkeit der Korperzellen abnorm reichliohe Mengen 
von Kohlensaure gebildet werden. Nur bei sehr reichlicher Liiftung der Alveolen 
kann dann die Kohlensaurespannung auf ihrem Normalwert erhalten werden. 
Diese Form von Schweratmigkeit infolge von vermehrter Kohlensaurebildung 
konnte man als Arbeitsdyspnoe bezeichnen. Sie ist gekennzeichnet daduroh, 
daB normale Kohlensaurespannung der Alveolen und des Blutes und normale 
Wasserstoffzahl infolge der vermehrten Kohlensaurebildung nur durch abnorm 
ausgiebige Atmung erreicht werden kann. Grundsatzlich dieselbe Form von 
Sohweratmigkeit muB auftreten bei Einatmung kohlensaurehaltiger Gasgemisohe. 
Auch in diesem FaIle bedarf es. abnorm ausgiebiger Liiftung der Lungen, um 
die normale Kohlensaurespannung zu erhalten. 

Arbeitsdyspnoe infolge vermehrter Kohlensaurebildung der Organe kann 
praktisch eigentlioh nur auftreten bei schwerer Muskelarbeit. Bei der Muskel­
arbeit wird aber nicht nur eine abnorm reichliche Kohlensauremenge gebildet, 
sondern es treten gleichzeitig intermediare Stoffwechselprodukte von saurem 
Charakter auf, neben Phosphorsaure vor allem Fleischmilchsaure, die in erheb­
lichen Mengen indas Blut iibertritt und dort der Kohlensa.ure einen unter Um­
sta.nden sehr erhebIichen Teil ihrer Alkalireserve wegnimmt. Die Dyspnoe bei 
Muskelarbeit ist also keine reine Kohlensauredyspnoe info1ge von Mehrbildung, 
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sondern sie gehort vielmehr in das Gebiet der hamatogenen Dyspnoe durch 
Hypokapnie des Blutes. 

Die Aufrechterhaltung konstanter Wasserstoffionenkonzentration des Blutes 
ist nicht Selbstzweck, sondern sie dient der Regulation der Reaktion der Ge­
websfliissigkeit. W 0 keine besonderen aktiven Triebkrafte zur Verfiigung stehen; 
muB die Reaktion der Gewebsfliissigkeit iiberall etwas saurer sein als die Blut­
reaktion. Infolge dieses Konzentrationsgefalles dringt Kohlensaure und evtl. 
auch andere Saure aus den Geweben in die Blutbahn ein. Vereinzelt ausge­
fiihrte Messungen der Reaktion der Gewebssafte scheinen darauf hinzuweisen, 
daB der Unterschied der Reaktion von Gewebe und Blut kein sehr groBer ist, 
daB also auch im Gewebe der Austausoh besonders der Kohlensaure sich schr 
prompt vollzieht. Sicherlich kommen aber Storungen vor, die diesen Austausch 
erschweren und dadurch die Gewebsreaktion durch Saurestauung abnorm nach 
der sauren Seite verschieben. Solche Storungen konnen ihren Sitz in den 
Capillarwandungen, in den Lymphbahnen und in den Geweben selbst haben. 
Allzuviel ist dariiber nicht bekannt. Handelt es sich um lokale Erschwerung 
des Austausches, so werden daraus auoh nur ortliche UnregelmaBigkeiten der 
Gewebstatigkeit entstehen. Die Atmung im ganzen bleibt unbeeinfluBt. Nur 
wenn sich infolge der erschwerten Austauschvorgange pathologische Stoffwechsel­
produkte bilden, die in den Kreislauf gelangen, muB dadurch eine Anderung 
der Blutzusammensetzung hervorgerufen werden. Auch dann ergibt sich eine 
besondere Form der hamatogenen Dyspnoe. 

Anders ist es nur, wenn die ortliche Storung der Gewebsatmung, d. h. des 
Gasaustausches zwischen Gewebe und Blut, eine besonders wichtige Stelle 
betrifft, namlich die das Atemzentrum umspiilende Gewebsfliissigkeit. Deren 
Reaktion' ist es ja, wie wir heute annehmen, die die automatische Tatigkeit 
des Atemzentrums regelt. Liegen solche ortliche Storungen der Gewebsatmung 
im Atemzentrum vor, so wird bei normaler Blutreaktion die Reaktion der das 
Atemzentrum umspiilenden Gewebsfliissigkeit abnorm sauer, der Reiz auf das 
Atemzentrum wird verstarkt, die Liiftung der Lunge erhoht, die Kohlensaure­
spannung der Alveolarluft und des Arterienblutes gesenkt und die Blutreaktion 
durch Ausschwemmung der Kohlensaure nach der alkalisohen Seite verschoben. 
Die Saure der Gewebsfliissigkeit im Atemzentrum kann infolge der starker 
basischen Blutreaktion unter vermehrtem Gefalle in das Blut diffundieren, und 
so wird schlieBlich in der Umgebung des Atemzentrums eine normale Gewebs­
reaktion hergestellt. Dabei ist die Reaktion des Blutes und entsprechend auch 
der iibrigen Korpergewebe nach der alkalischen Seite verschoben. Die Atem­
bewegungen erfiillen ihre Aufgabe einer konstanten Gewebsreaktion im ganzen 
Korper nicht mehr' sondern sorgen nur fiir konstante Gewebsreaktion in der 
Umgebung des Atemzentrums., Diese durch lokale Storung der Gewebsatmung 
in der Umgebung des Atemzentrums hervorgerufene Form. der Dyspnoe be­
zeiohnet man mit Winterstein als zentrogene oder oerebrale Dyspnoe. 
Das Kennzeiohen der zentrogenen Dyspnoe ist also abnorm niedrige Kohlen­
saurespannung sowohl in den Lungenblaschen als im Arterienblute bei normaler 
Blutbeschaffenheit, bei Eukapnie des Blutes. Die Blutreaktion ist bei dieser 
Form der Dyspnoe nach der alkalischen Seite verschoben. 

Die reineForm der cerebralenDyspnoe muB auf lokale Veranderungen zuriick­
gefiihrt werden. Man findet diese Storung bei Erkrankung der HirngefaBe 
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als ein manchmal recht friihes Zeichen cerebraler Arteriosklerose. Oder es 
konnen offenbar auch rein funktionelle, anatomisch nicht faBbare Anomalien 
der GefaBfunktion eine Rolle spiel en. Die Beobachtungen weisen darauf hin, 
daB bei Nierenkranken wie in anderen Arteriengebieten so auch in den die 
Medulla oblongata versorgenden Schlagadem Krampfzustande auftreten konnen, 
die vOriibergehend die Blutversorgung dieser Gebiete storen, sich aber dann 
wieder lOsen, ehe nicht wieder gut zu machende Veranderungen aufgetreten sind. 

Von dieser rein cerebralen Dyspnoe durch Storung der lokalen Gewebs­
atmung lassen sich vorlaufig solche Formen veranderter Einstellung der 
Atmungsregulation nicht abgrenzen, deren Ursache in einer Anderung der Em p­
findlichkeit des Atemzentrums gesucht werden muB.· Letzten Endes 
handeIt es sich ja wohl auch da meist urn Beeinflussung der in den nervosen 
Zentren ablaufenden Stoffwechselvorgange. Der Angriffspunkt solcher Beein­
flussung der Atmungsregulation ist also von der Gewebsfliissigkeit noch um einen 
Schritt zentraler in das nervose Gewebe selbst verlegt. Wirwissen, daB bestimmte 
Pharmaca die Empfindlichkeit des Atemzentrums andem, indem sie teils er­
regend, teils lahmend auf die Atmung wirken. Auch psychische Einflilsse und 
Schmerzreize wirken auf die Atmung ein. 1m Schlaf ist die Atmung herab­
gesetzt. Nur wo man. die Ursache der geanderten Atmungsregulation in solchen 
Fallen kennt, kann man sie von der oben gekennzeichneten rein zentrogenen 
Atemstorung abgrenzen. Die objektiven Erscheinungen sind dieselben in beiden 
Fallen: Anderung der Kohlensaurespannung in Alveolen und Blut im selben 
Sinne und AusmaBe bei Eukapnie des Blutes. 

Storung der lokalen Blutversorgung des Atemzentrums kann unter be­
stimmten Bedingungen zum Auftreten periodischer Atmung fiihren. Nach 
allem, was wir iiber diese in ihrem Wesen noch immer nicht ganz aufgeklarte 
Atemstorung wissen, ist Sauerstoffmangel der entscheidende Faktor fiir ihre 
Entstehung. Sobald infolge mangelnden Sauerstoffs erhebliche Mengen saurer, 
unvollstandiger Oxydationsprodukte entstehen, ist nicht mehr die Kohlensaure 
der einzige Atmungsreiz. Wahrend der Zeit tiefer Atemziige werden die sauren 
Zwischenprodukte durch vermehrte Sauerstoffzufuhr und vermutlich auch durch 
gleichzeitige Besserung des Blutumlaufes rasch beseitigt, der durch sie gesetzte 
Extrareiz fallt weg und das Atemzentrum ruht, weil die Kohlensaurespannung 
allein infoIge der erhohten Atmung unter den Schwellenwert geSunken ist. 
Nach mehr oder weniger langer Pause der Atmung haben sich wieder saure 
Produkte in hinreichender Menge gebildet, um zusammen mit der Kohlen­
saure die Wasserstoffzahl der das Atemzentrum umspiilenden Gewebsfliissigkeit 
iiber den Schwellenwert zu heben. Dann setzt emeut eine Atemperiode ein. 
Haldane vergleicht die Rolle der Kohlensaure bei der normalen Atmung mit 
dem Schwungrad der Dampfmaschine, das fiir gleichma.Bigen Gang sorgt. 
Fallt dieses Schwungrad aus, so wird der Gang unregelma.Big, stoBweise erfolgen, 
wie bei der periodischen Atmung, wenn an Stelle der Kohlensaure die rasch 
gebildeten und ebenso rasch beseitigten sauren Zwischenprodukte die Atmungs­
regulation iibemehmen. 

Die kardiale Dyspnoe muB in ihrer typischen Form ebenfalls im wesent­
lichen auf Storungen in der Bluiversorgung des Atemzentrums bezogen werden 
und kann deshalb als Spezialfall zentrogener Dyspnoe gelten. Die Verlang­
sam,ung des Blutstroms im nervOsen Zentralorgan geniigt den Stoffwechsel-
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bediirfnissen nicht. Vor allem diirfte die Abgabe der Kohlensaure aus dem 
Gewebe an das Blut leiden. Das Venenblut verlaBt die Gewebe abnorm reich 
an Kohlensaure. Die hohe Kohlensaurespannung des Venenblutes treibt die 
Kohlensaurespannung im Gewebe in die Rohe. Es handelt sich also am eine 
oere brale Kohlensauredyspnoe. Der Unterschied gegeniiber denzuvor be­
sprochenen Formen von Dyspnoe liegt in der Tatsache, daB der verlangsamte 
und ungeniigende Blutumlauf nicht nur im Atemzentrum anzunehmen ist, 
sondern alle Korpergewebe ziemlich gleichmaBig betrifft. Es kommt also 
zu Anhaufungen von Kohlensaure, zu Verschiebung der Gewebsreaktion nach 
der sauren Seite iiberall im Korper. Die Moglichkeit, durch Senkung der arte­
riellen Kohlensaurespannung unter die Norm das Gefalle der Kohlensaure VOID 

Gewebe zum Blut zu erhohen, ist anscheinend bei Rerzkranken oft nicht gangbar. 
Neben der Kohlensaureanhaufung kann aber bei der kardialen, zirkulatorischen 
Dyspnoe auch eine Sauerstoffverarmung der Gewebe auftreten. Diese muB, 
wenn sie erhebliche Grade erreicht, zum Auftreten intermediarer, saurer Stoff­
wechselprodukte fwen. Dadurch wird die Blutzusammensetzung geandert, 
die Alkalireserve vermindert und der zirkulatorischen cerebralen .Komponente 
der Dyspnoe wird sich eine hamatogene zugesellen. SchlieBlich wissen wir, 
daB bei vielen Kreislaufkrankheiten, ganz besonders aber bei Mitralfehlern der 
Gasaustausch in der Lunge stark behindert ist, einmal durch die Verlangsamung 
des Blutstroms im kleinen Kreislauf, dann durch Behinderung der Atmung 
infolge der Blutstauung in der Lunge und schlieBlich vielleicht auch durch 
Anderung in der Durchgangigkeit der AlveolarepitheIien. Als dritte wichtige 
Komponente der kardialen Dyspnoe wird dann also auch ein pulmonales 
Moment hinzutreten. Die Bedeutung dieser drei Komponenten der kardialen 
Dyspnoe kann von Fall zu Fall wechseln. Sie laBt sich durch Analyse der in 
Betracht kommenden Faktoren ermitteln. Es wird eine wichtige Aufgabe 
der Klinik sein, den schematischen und sicher oft zu Unrecht gebrauchten 
Begriff der kardialen Dyspnoe in .seine Komponenten aufzulOsen und dadurch 
die Ursache der Dyspnoe im Einzelfalle klarzustellen. 

Storungen der normalen Atembewegungen konnen sich demnach ergeben 
duroh .Anderungen in der Zusammensetzung der geatmeten Luft. 
Bei Zumisohung maBiger Kohlensauremengen zur Atmungsluft werden die Atem­
bewegungen so weit vertieft, daB trotzdem dieLuft der Lungenblaschen normale 
Zusammensetzung behalt. Bei erheblichem Sauerstoffmangel ist die Atmungs­
regulation keine so direkte, es konimt erst zu Veranderung im Atemzentrum, 
sekundar zu solchen des Blutes, zu Rypokapnie. Die Mehratmung wird centrogen 
in Gang gebraoht und hamatogen fixiert. Auch bei Hindernissen in den zu. 
fiihrenden Luftwegen wird die Atmung bestrebt sein, trotzdem die durchschnitt­
liche Zusammensetzung der Lungenluft auf den Normalwert zu bringen. 

Bei Erschwerung der Austauschvorgange in den Lungen, der 
reinen Form pulmona1er Dyspnoe, wird die Zusammensetzung der Alveolarluft 
pathologisch sein, um die Gasspannung des Arterienblutes normal zu halten. 
Die Storung ist gekennzeichnet durch normale Gasspannung des Arterienblutes 
und veranderte Zusammensetzung der Lungenluft, namentlich durch Senkung 
der alveolaren Kohlensaurespannung. 

Bei .Ande.run g im Saure basen -Gleichgewic h t des Blu tes entsteht 
hamatogene Dyspnoe. Wegen der verminderten Alkalireserve des Blutes kann 
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die Wasserstoffzahl des Blutes nur dann den richtigen Wert haben, wenn die 
Kohlensaurespannung des Arterienblutes und auch der Alveolarluft abnorm 
tief eingestellt ist. Das Kennzeichen dieser Form der Dyspnoe ist also gleich 
starke Herabsetzung der Kohlensaurespannung in Alveolen und Arterienblut, 
verminderte Alkalireserve des Blutes und normale Wasserstoffionenkonzentration 
des Arterienblutes. 

Bei Verlangsamung des Blutumlaufs kommt es zu Kohlensaurestauung 
und Sauerstoffmangel im Gewebe. In der Umgebung des Atemzentrums fiihrt 
diese zu einer Verschiebung der Reaktion nach der sauren Seite, wodurch das 
Atemzentrum zu erhohter Tatigkeit angeregt wird. Die Kompensation der 
StOrung durch Senkung der arteriellen Kohlensaurespannung ist anscheinend 
nicht immer gangbar. AuBerdem besteht die Moglichkeit einer Anderung der 
Blutzusammensetzung infolge Asphyxie des Gewebes und die Moglichkeit einer 
Storung des Gasaustausches in den Lungen durch· verlangsamte Blutstromung 
im kleinen Kreislauf. Gasspannung und Gasbindungsfahigkeit an den verschie· 
denen fur die Atmungsregulation bedeutungsvollen Stellen wird also bei der 
zirkulatorischen Dyspnoe keine einheitlichen Veranderungen aufweisen. 

Rein 10k ale Storungen des Gasaustausches zwischen dem Blut und 
der das Atemzentrum umspulenden Gewebsfliissigkeit sind die Ursache der 
cen trogenen cere bralen Dyspnoe. Sie konnen durch lokale GefaBverande· 
rungen oder Wandveranderungen der Capillarendothelien entstehen. Auch 
StOrungen der Austauschvorgange zwischen der Gewebsflussigkeit und den 'fur 
die Atmungsregulation verantwortlichen Geweben mussen ahnliche Storungen 
hervorrufen. Ebenso wird ein geanderter Chemismus der nervosen Zentren 
selbst, eine als .Anderung der Reiz barkei t bezeichnete Erscheinung, sich 
klinisch in derselben Weise auBern mussen. Diese centrogene, cerebrale Form 
der AtemstOrung zeigt sich in Verschiebung der normalen Reaktion 
des Arterien blu tes. Es handelt sich um falsche Einstellung der Kohlensaure· 
spannung, die bei normder Blutzusammensetzung doch nicht auf llormale Werte 
eingestellt ist, bei Storungen der Eukapnie des Blutes sich nicht diesen Storungen 
entsprechend verschiebt. 

Zur Analyse einer A temstorung sind also recht zahlreiche einzelne Fest· 
stellungen erforderlich. Zunachst ist festzusteHen, welche Zahl und Tiefe die 
einzelnen Atembewegungen besitzen und welche Schwierigkeiten etwa der 
Bewegung der Luft bei der Atmung entgegenstehen. Dann ist die Ventilations. 
groBe zu ermitteln, d. h. die Menge der in der Zeiteinheit ein· und ausgeatmeten 
Luft. Den Wirkungsgrad der Atembewegungen miBt man an der Zusammen. 
setzung der Alveolarluft, die am Ende der Ein· und am Ende der Ausatmung 
bestimmt werden soUte. Vor aHem interessiert bei dieser Analyse die Kohlen. 
saurespannung. Nur unter besonderen Verhaltnissen ist auBerdem auch der 
Teildruck des Sauerstoffs in den Lungenblaschen von Bedeutung. Nachstdem 
ist der Analyse der Blutzusammensetzung besondere Aufmerksamkeit zu widmen. 
Zwei voneinander unabhangige Bestimmungen mussen im, Blute unbediIl.gt 
vorgenommen werden. Einnial ist die Spannung der Kohlensaure, ihr Teildruck 
im Arterienblute zu ermitteln, entweder direkt oder aus dem Kohlensauregehalt 
des nicht mit Luft in Beriihrung gekommenen, direkt entnommenen Arterien. 
blutes. Zweitens aber muB auch die Kohlensaurebindungsfahigkeit, die Alkali· 
reserve ermittelt werden, am besten in Form einer Kohlensaurebindungskurve, 

Ergebnisse d. inn. Xed. 25. 3 
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die nehen den fiir die Analyse der Atmungsregulation unentbehrlichen noch eine 
Menge sonstiger niitzlicher und bedeutungsvoller Aufschliisse liefert. Aus heiden 
GroBen laBt sich mit Hilfe der Formel von Henderson - Hassel'balch die 
Wasserstoffionenkonzentration des Arterienblutes herechnen. An Stelle einer 
der beiden vorgenannten GroBen kann man aber auch die Wasserstoffzahl 
des Arterienblutes bei seiner urspriinglichen Kohlensaurespannung direkt 
messen und aus je zwei der so gemessenen GroBen die dritte errechnen. Es ist 
lediglich eine Frage der Genauigkeit und Handlichkeit, welche Messung sich 
empfiehlt. Fiir bestimmte Fragestellungen ist neben der Kohlensaurebindung 
auch die Sauerstoffbindungskurve des Blutes von groBtem Interesse. Auch aus 
ihr kann man nach der Formel von Peters - Barcroft die aktuelle Blutreaktion 
ermitteln. Damit sind die augenblicklich fiir eine Analyse der Atmungsregulation 
zuganglichen Bestimmungen zur Hand. Sie ermoglichen in den meisten Fallen 
restlose Aufklarung iiber die Art einer vorliegenden Storung. DaB daneben 
auch die Verhaltnisse der Gasbindung und Gasspannung in den Geweben und 
die Gewehsreaktion groBes praktisches Interesse heanspruchen, ist selbstver­
standlich. Es ist zu hoffen, daB mit Aushildung geeigneter Methoden zu deren 
Bestimmung noch viele wertvolle Aufschliisse iiher die innere Atmung zu gewinnen 
sind. Aher auch jetzt schon verdankt die Klinik die weitgehende Aufklarung 
dieses schwierigen Gebietes, die erst in den letzten Jahren gegliickt ist, aus­
schlieBIich der zielbewuBten Anwendung exakter physikalisch-chemischer Vor­
stellungen und Arbeitsmethoden. 

II. Theorie nnd Technik. 

1. Die Gewinnung und Analyse der Alveolarluft. 
Der Wirkungsgrad der Atmung hemiBt sich nach der Zusammensetzung 

der Alveolarluft. Dber die Tatigkeit der Atmungsregulation kann nur dann 
etwas ausgesagt werden, wenn es gelingt, die Zusammensetzung reiner Alveolar­
luft zu bestimmen. Die Aufgabe besteht also darin, diese zu gewinnen ohne 
Beimengung anderer Luft, vor allem der in dem schadlichenRaum enthaltenen, 
und so zu gewinnen, wie sie bei natiirlicher Atmung zusammengesetzt ist. 
Wahrend einer Atmungsperiode schwankt die Zusammensetzung der Alveolar­
luft regelmaBig um einen bestimmten Mittelwert. Mit Beginn der Einatmung 
tritt zunachst Luft aus dem schadlichen Raum in die Alveolen zuriick. Sie 
besteht aus dem letzten Anteil der vorangehenden Ausatmung, also aus fast 
reiner Alveolarluft. Wahrend dieser Zeit der Atemphase nimmt die Kohlen­
saurespannung noch zu, die Sauerstoffspannung ab, da dauernd neues venoses 
Blut durch die Lungenarterie zustromt und mit der Luft in Gasaustausch tritt. 
Bald beginnt dann atmospharische Luft nachzustromen und sich der Alveolen­
luft heizumengen. Der Kohlensauregehalt sinkt, die Sauerstoffmenge steigt 
und diese Erneuerung der Alveolarhift erreicht ihr Maximum am Ende der 
Inspirlttion. Mit Beginn der Exspiration tritt keine frische Luft mehr in die 
Alveolen ein, wahrend der Gasaustausch mit dem Blute sich weiter fortsetzt. 
Von dem Augenblick des Endes der Inspiration an beginnt also der Kohlen­
sauregehalt der Alveolarluft wieder anzusteigen, der Sauerstoffgehalt zu sinken. 
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Da die in den Alveolen enthaltene I,uitmenge abnimmt, steigt die prozentuale 
Zumischung der Blutgase zunachst an. Bald aber nahert sich der Teildruck der 
Gase in der Alveolarluft dem im Venenblute herrschenden, das Druckgefalle 
nimmt ab und das Blut kann weniger lebhaft seine Gase austauschen, so daB die 
Geschwindigkeit der Anderung in der Zusammensetzung der Lungenluft wieder 
abnimmt [Krogh und Lindhard(272)]. Der ganzeAblauf dieserSchwankungen 
kann nur mit sehr umstandlichen Verfahren und unter Einfiihrung rech­
nerischer Korrekturen ermittelt werden. Fiir praktische Zwecke geniigt es, 
theoretisch iiber diesen Ablauf unterrichtet zu sein und einfach einen mittleren 
Wert zu bestimmen. Dies geschieht entweder als Durchschnittsprobe, die 
bei mittlerer Atemstellung entnommen wird, oder als arithmetisches Mittel 
zweier Proben, die am Ende der In- und am Ende der Exspiration entnommen 
werden. 

Die Berechnung der Zusammensetzung der Alveolarluft aus einer Analyse 
des Gasgehal,tes der gesamten Exspirationsluft hat damit zu rechnen, 
daB in der Exspirationsluft diejenige Menge atmospharischer Luft enthalten 
ist, die den schii.dlichen Raum in Mund, Nase, Luftrohre und Bronchien erfiillte 
und nicht mit dem Blut in Gasaustausch getreten ist. Aus Menge und Zusam­
mensetzung der Exspirationsluft laBt sich die Zusammensetzung der Alveolar­
luft dann berechnen, wenn man die GroBe des schad lichen Raumes kennt. Das 
auf dieser "Oberlegung beruhende, besonders von Zun tz, Lowy und ihren Mit­
arbeitern ausgearbeitete Verfahren zur Analyse der Alveolarluft fiihrte deshalb 
zu unzureichenden Ergebnissen, weil es nicht moglich ist, einen bestimmten Wert 
fiir die GroBe des schadlichen Ranmes in die Rechnung einzusetzen. Der dadurch 
gemachte Fehler ist so groB, daB das Verfahren heute als unbrauchbar aufge­
geben ist. Friihere und eigene Versuche iiber die GroBe des schadlichen Raumes 
faBt Sie be c k (407) folgendermaBen zusammen: "Der schadliohe Raum, der 
lediglich eine GroBe der Berechnung ist, ist bei ruhiger Atmung bei der gleichen 
Versuchsperson konstant, bei verschiedenen Individuen aber verschieden. 
Das Atemvolumen hat keinen sicher nachweisbaren EinfluB auf den schadlichen 
Raum. Bei erniedrigter Mittellage ist der schadliche Raum kleiner, bei erhohter 
groBer als bei gewohnlicher Atmung (Beteiligung der Bronchien an den Atem­
bewegungen 1). Bei Arbeitsdyspnoe ist der schadliche Raum vergroBert .. Bei 
Einatmung von Kohlensaure wird der schiidliche Raum kleiner (Verengerung 
der Bronchiallumina). Die Bestimmungen der Alveolenluft, in denen ein all­
gemeiner, konstanter Wert fiir den schadlichen Raum zugrunde gelegt wird, 
sind unsicher." Da diese Ergebnisse S ie b e c k s neuerdings von allen Seiten 
bestatigt wurden (Douglas und Haldane), kann die Zusammensetzung der 
Alveolarluft aus der Exspirationsluft nicht mit ausreichender Genauigkeit 
berechnet werden. 

Der groBe Fortschritt in der Analyse der Atemmechanik beginnt mit der 
Angabe einer direkten Methode zur Gewinnung reiner AlveolarlUft durch 
Haldane und Priestley (170). Zur Analyse wird eine Probe des letzten 
Anteiles einer kraftigen Exspiration beniitzt, nachdem durch den lebhaften 
ExspirationsstoB der schadliche Raum ausgespiilt ist. 

Zur Gewinnung der Alveolarluft dient ein Gartenschlaueh von 21/2 em Durchmesser 
und tiber 1 m Lange, dessen eines Ende mit einem glasernen Mundsttiek versehen iSt; 
wahrend das andere frei endigt oder mit einem Spirometer verbunden wird. Dicht hinter 

3* 
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dem Mundstuck ist der Schlauch angebohrt und die Zapfstelle luftdichtmIt einem Gas­
rezipienten zur Aufnahme der Luftprobe verbunden. Die Versuchsperson setzt sich bequem 
und atmet einige Zeit ganz normal.. Genau am Ende der normalen Ein- und Ausatmung 
atmet sie auf Kommando rasch und sehr tief durch das Mundstuck aus und verschlieBt 
dieses sofort mit der Zunge. Durch (jffnen des Hahns am Rezipienten wird Luft dicht 
hinter dem Mundstuck abgesogen und analysiert. Das Mittel einer Inspirations- und einer 
Exspirationsprobe wird als mittlere Zusammensetzung der trockenen Alveolarluft ange­
nommen. Der exspiratorische Wert fur Kohlensaure liegt 1-3,5, selten 5 mm hoher als 
der inspiratorische [Jenni (254)]. 

DasWesentliche des Verfahrens beruht in dem kurzen, scharfen Exspirations­
stoB zu Beginn des Versuches. Durch diesen wird der schadliche Raum griindlich 
ausgewaschen und eine Menge reiner Alveolarluft in den schadlichen Raum 
getrieben, wo sie der weiteren Einwirkung der Blutgase entzogen ist. Bei Fort­
setzung der Ausa,tmung gelangt nunmehr zunachst nur noch diese Luft in den 
Schlauch. Ihre Zusammensetzung entspricht der gesuchten. Haldane und 
Priestley habenfestgestellt, daB die Zusammensetzung die gleiche ist, ob nur 
ein normaler oder ein sehr tiefer AtemstoB ausgeatmet wird. Sie beck (406) 
hat die Verhaltnisse naher untersucht und festgestellt, daB der durchschnitt­
Hche Gehalt an Inspriationsluft in je 100 ccm der Exspirationsluft von dem 
vierten 100 ccm an annahernd konstant ist, daB es also zur Alveolarluft­
bestimmung nach Haldane geniigt, wenn mit dem scharfen ExspirationsstoB 
mindestens 350 ccm ausgeatmet werden. Diese Feststellung wurde von 
Schall (400) bestiitigt. An Stelle des auf anatomischen Messungen beruhenden 
Begriffes des schadlichen RaumEs, dessen GroBe zu etwa 200 ccm angegeben 
wird, setzt S i e bee k (408) den funktionellen Begriff des Reduktionsvolumens, 
d. h. desjenigen vorwiegend in den oberen Luftwegen befindlichen Gas­
volumens, das bei der Ausatmung zuerst ausgetrieben wird und dessen Zu­
sammensetzung nicht der Alveolarluft entspricht. 

Das Verfahren setzt eine aktive Mitwirkung der Versuehsperson voraus. 
Manche Menschen, vor aHem Kinder und viele dyspnoische Kranke sind nicht 
imstande, die ausreichende Menge von 350 ccm mit scharfem AtemstoB zu 
exspirieren. Benommene Kranke sind fiir die Methode nieht verwendbar. Ein 
gewisses MindestmaB von Intelligenz von seiten der Versuehsperson ist erforder­
lieh. Bei ausreiehender Aufklarung iiber den Versueh und geduldiger Obung 
habe ieh aber aueh in sehwierigen Fallen meist ausreichend zuverlassige Be­
stimmungen erzielen konnen. Unbedingte Voraussetzung fiir die Anwendbarkeit 
des Verfahrens, ehenso wie fiir jedes andere ist es, da.B die Versuchsperson 
nicht in Erwartung des Versuchs ihre Atemmechanik beeinfluBt. Es . wird sich 
ergeben, daB psyehische Momente deutlichen EinfluB auf die At,mungsregulation 
haben. Am besten beobachtet man vor dem Versuch einige Zeit die Atem­
hewegungen und gibt das Zeichen zu den Exspirationsst5Ben erst, wenn die 
Atmung sieher den gewohnlichen Typus aufweisL Die Atmung fast aller Menschen 
ist nicht ganz regelmaBig, tiefere und flachere Atemziige wechseln ab [Kro g h 
und Lindhard (272)]. Dementsprechend wird die Zusammensetzung der 
Alveolarluft leichten Schwankungen unterliegen. Diedadurch beiein undderselben 
Versuchsperson auftretenden Schwankungen der unter gleichen Bedingungen an 
verschiedenen Tagen gefundenen Werte werden von den meisten Untersuchern 
zu etwa 2 mm Kohlensaurespannung angegeben, womit unsere eigenen Erfah­
rungen iibereinstimmen. Bei besonders ruhigen, m1tder Methode sehr gut 



SWrungen der physikalisch-chemischen Atmullgsregulation. 37 

vertrauten Versuchspersonen, die es verstehen, wahrend der Untersuchung aIle 
auBeren Reize tunlichst auszuschalten, gelingt es nach meiner Erfahrung in 
langeren Versuchsreihen Werte zu gewinnen, die sich urn nicht mehr als 1 mm 
Kohlensaurespannung unterscheiden. Schwerwiegender ist ein anderer Einwand. 
Selbst bei raschester Ausfiihrung dauert der scharfe ExspirationsstoB eine merk­
liche Zeit, die Krogh und Lindhard hei J. L. zu 0,012 Minuten bestimmten. 
Wahrend eines erhehlichen Teils dieser Zeit andert sich die Zusammensetzung 
der zur Analyse gewonnenen Luft noch durch Beriihrung mit den Blutgasen. 
Dieser wohl zuerst von Durig geauBerte Einwand ist jedoch beim ruhenden 
Menschen hei der Geschwindigkeit des ruhenden Gaswechsels nicht sehr erhehlich. 
Anders ist dies bei dem stark erhohten Gaswechsel bei schwerer Muskelarbeit. 
Dann erhalt man wegen dieser Fehierquelle fiir die Kohlensaure viel zu hohe, 
fiir den Sauerstoff viel zu niedrige Werte [Krogh und Lindhard (272}J. Bei 
manchen Krankheiten, hesonders beim Lungenemphysem und hei dyspnoischen 
Herzkranken, ist die Luftzusammensetzung in den einzelnen Alveolen nach 
den Feststellungen Sie becks (408) keine einheitliche. Auch Sonne (425) 
hat darauf hingewiesen. Fiir die praktischen Bediirfnisse geniigt es jedoch, 
wenn man die analysierte Luftprobe als eine Durchschnittsprobe ansehen darf, 
die in ihrem Gasgehalt der durchschnittlichen Zusammensetzung der Gase des 
arteriellen Blutes entsprache. Ob dies speziell hei den genannten Krankheiten 
ausreichend zutrifft, ist nach den Untersuchungen Siehecks zweifelhaft. Urn 
die Verhaltnisse durch die Bezeichnung klar auszudriicken, ist es gut, die nach 
Haldane - Priestley gewonnene Luftprohe als "exspirierte Alveolarluft" 
zu bezeichnen und mit der wahren Alveolarluft nicht ohne weiteres gleich zu 
setzen [Krogh und Lindhard (272)]. 

Durch Analyse der so gewonnenen Luftprohe ermittelt man den prozentualen 
Gehalt der trockenen Alv<jolarluft an Sauerstoff und Kohlensaure. Aus ihr 
errechnet man den Partialdruck dieser Gase in der mit Wasserdampf gesattigten 
Luft der Alveolen aus dem Barometerstand, von dem 47 mm als Wasserdampf­
spannung hei 37 0 abgezogen werden mussen. Die vielfach iibliche einfache 
Angabe des prozentualen Anteils dieser Gase ist fiir die Fragen der Atmungs­
regulation bedeutungslos, da der Gasaustausch mit dem Elute nicht von. dem 
Prozentgehalt, sondern ausschlieBlich yom Teildruck dieser Gase ahhangt. . 

An dem Verfahren von Haldane - Priestley sind verschiedene Modi­
fikationen angehracht worden. Urn der Versuchsperson ihre Aufgabe leichter 
erklaren zu konnen und gleichzeitig die Starke des ExspirationsstoBes besser 
wahrzunehmen, rat Plesch (372) an dem Analysenschlauche das Mundstiick 
einer Kindertrompete anzubringen, die durch das Blasen zum Tonen gebracht 
wird. Der VerschluB des Mundstuckes mit der Zunge ist nicht sehr zuverlassig. 
Morawitz und Siebeck (340) verhinden das Mundstuck durch einen kurzen 
weiten Gummischlauch mit einer durchbohrten Platte, durch die hindurch die 
Versuchsperson atmet. Ein langes weites Glasrohr laBt sich mit einer Schiebe­
vorrichtung luftdicht vor die Offnung der Platte schieben, worauf krMtig in das 
Rohr exspiriert wird. Durch ZUrUckschieben des Rohres wird die Offnung 
der Platte wieder freigegeben und zugleich das Rohrende ahgeschlossen. Ich (433) 
habe dicht hinter dem Mundstiick einen Metallhahn mit entsprechend weiter 
Bohrung eingefiigt. Sonne (425) beniitzt statt des Mundstiicks eine Gesichts­
maske, die Nase und Mund hedeckt, wodurch natiirlich auch bei sehr dichtem 
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Anliegen der schadliche Raum sehr vergroBert wird. Das Ende der Maske ist 
mit einem nur 9 cm langen, 2 cm weiten Glasrohr verbunden, in dem die Schwin­
gungen einer kleinen Watteflocke die Atembewegungen anzeigen. Wahrend 
der forcierten Exspiration wird dann die Luftprobe aus der in der Mitte des 
Glasrohrs liegenden Zapfstelle entnommen. Die Entnahme muB vor Beendigung 
des AtemstoBes vollendet sein, da sonst wegen der Kiirze des Glasrohres durch 
Diffusion, evtl. auch durch die neue Inspiration sich atmospharische Luft der 
entnommenen Probe beimischen wiirde. AIle diese Modifikationen liefern nach 
Angabe der Verfasser mit der Originalmethode iibereinstimmende Werte. Spater 
kehrte Sonne (426) zu der urspriinglichenMethode von Haldane-Priestley 
zuriick. Er laBt zunachst durch die Nase atmen, auf ein gegebenes Zeichen 
in den Schlauch exspirieren. An dessen peripherem Ende hat er hinter einem 
Ventil einen Gasbeutel angebracht, dessen Aufgabe nicht recht ersichtlich ist. 
Fiir solche Versuche, in denen bestimmte Gasgemische eingeatmet werden sollen, 
hat Ya mada (473) in dem Institute von Asher eine Anordnung verwendet, 
bei der Ein- und Ausatmungsluft dem Mundstiick auf getrennten Wegen zu­
gefiihrt bzw. von ihm abgeleitet werden. Durch Ventile wird die Richtung der 
Luftstromung in den Schlauchen bestimmt. Die Analysenprobe wird hinter 
dem Exspirationsventil entnommen, nachdem entsprechend der Originalvor­
schrift von Haldane - Priestley kraftig exspiriert wurde. Da das Exspirations­
ventil bei dem Absaugen der Analysenprobe das Nachstromen frischer Luft 
in den Analysenraum gestattet, hat Yamada es notig gefunden, hinter dem 
Exspirationsventil noch einen Hahn anzubringen, der ahnlich wie bei meiner 
Anordnung am Ende der Exspiration umgedreht wird und so den Anal:ysenraum 
vollstandig von dem Mundstiick abschlieBt. 

Verschiedene Modifikationen befassen sich mit dem Verfahren zur Analyse 
der entnommenen Luftprobe. Haldane und· seine Mitarbeiter fiihren diese 
in einem Gasanalysenapparat aus, der auf dem Grundsatz der Hempeh:chen 
Biiretten beruht und bei einer Analysenprobe von 10 ccm Ablesungen bis auf 
0,01 ccm und durch Schiitzung bis auf die Halfte dieses Betrages, also auf 0,05% 
gestattet. Eine noch groBere Genauigkeit der Gasanalysen ist nur mit wesentlich 
komplizierteren und schwieriger zu handhabenden Apparaten erreichbar. 
Eine solche Anordnung ist neuerdings von Bramigk (58) auf Veranlassung von 
Co bet angegeben worden. Der Gebrauch solcher Apparate hat im vorliegenden 
FaIle wenig Zweck, da die Fehlerbreite der Bestimmungen fast gar nicht von 
den doch nur geringen Ungenauigkeiten der Gasanal:yse, sondern von den 
unvermeidlichen Schwankungen bei Entnahme der Alveolarluft herriihrt. 
Heim (198) beniitzt zur Gasanalyse ein tragbares Gasinterferometer. Fride­
rici a (132) hat einen ganz aus Gla~ bestehenden Apparat angegeben, der die 
Luftentnahme und Gasanalyse in einem einzigen Glasrohr bzw. einer Biirette 
vereinigt. 1m Gebrauch diirfte der Apparat nicht wesentlich einfacher sein 
als die Originalanordnung. Henderson und Russell (211) gaben ein Ver­
fahrenan, das die Bestimmung der Kohlensaurespannung ohne Gasanalysen­
apparat mit gewohnlichem Laboratoriumsmaterial gestattet. Statt des Queck­
silberbehalters beniitzen Henderson und Russell eine aus drei zusammen­
hangenden Kugeln bestehende Pipette, die im ganzen ungefahr 150 ccm faBt. 
An der verengten Stelle. zwischen unterster und mittlerer Kugel ist eine Marke 
angebracht. Das Volumen der beiden oberen und der unteren Kugel, je bis 
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zu der Marke, wird kalibriert. Die unterste Kugel wird nach unten durch einen 
Schlauch und einen dicht am Glas angesetzten Quetschhahn geschlossen. Die 
ganze Pipette ist von einem Wassermantel umgeben. Ais Absorptionsfliissigkeit 
fiir die Kohlensaure dient etwa n/40 Barytlauge. Beim Versueh wird die ganze 
Pipette mit der Barytlauge gefiillt und das Ende der obersten Kugel in die 
Zapfstelle des Haldaneschen Analysenschlauchs eingefiigt. Nach erfolgter 
kraftiger Exspiration wird durch (Hfnen des Quetschhahns die Analysenprobe 
bis zur Marke in die heiden oberen Kugeln eingesaugt und einen Augenblick 
zugewartet, bis das Gas die Temperatur des Wassermantels angenommen hat. 
Nun wird das offene obere Ende der Pipette aus dem Analysenschlauch heraus­
genommen und rasch mit dem Finger verschlossen. Die Biirette wird um­
gestiilpt und die Luftprobe 1-2 Minuten lang mit der Barytlauge geschiittelt, 
wobei ein starker Niederschlag von Bariumcarbonat entsteht. Die Barytlauge 
wird nun in ein trockenes Erlenmeyerkolbchen abgegossen und sofort verschlossen. 
Nach etwa zweistiindigem Stehen hat sieh das Bariumcarbonat vollig zu Boden 
gesenkt. Von der iiberstehenden klaren Fliissigkeit werden 10 ccm mit n/40 Salz­
saure gegen Phenolphthalein titriert. Man kennt das Volumen der Luftprobe 
und der zur Absorption verwendeten Barytlosung. Aus dem Titrationsergebnis 
laBt sich die Menge der absorbierten Kohlensaure und daraus der Prozentgehalt 
der Luftprobe berechnen. Jenni (254) hat in dem Institute von Asher mit 
diesem Verfahren gearbeitet und Vorschriften zugefiigt, die sieh vor allem auf 
Herstellung und Aufbewahrung der Barytlauge beziehen. Nach J enni stimmen 
die so erhaltenen Werte mit denen der Originalmethode iiberein. Dennoch ist 
Supersaxo (457) in dem Institute von Asher spater wieder zur Analyse mit 
der Bunte-Biirette zuriickgekehrt. Das Verfahren setzt erhebliche Fertigkeit 
in der Technik der Gasanalyse voraus und ist sicher schwieriger zu handhaben 
als die Analyse mit dem Apparate von Haldane. W. Trendelen burg (458) 
hat einen mit einfachen Laboratoriumsbehelfsmitteln gebauten Apparat an­
gegeben, der auch zur Gasanalyse der Alveolarluft Verwendung finden kann. 

Grundsatzlieh abweichend von Haldanes Methode ist das Verfahren von 
Lindhard (289), der durch Ventile Ein- und Ausatmungsluft trennt und auf 
den eine Mitwirkung der Versuchsperson verlangenden fiir das Verfahren von 
Haldane - Priestley wesentlichen starken ExspirationsstoB verzichtet. Aus 
sehr zahlreichen einzelnen Exspirationen entnimmt Lindhard jedesmal eine 
kleine Gasmenge bei 1/3 bis 2/3 der Exspiration und glaubt, daB die so gewonnene 
Probe einen Durchschnittswert darstellt, der zugleich UnregelmaBigkeiten in 
der Tiefe der einzelnen Atemziige ausschaltet. Die Versuchsperson atmet aus 
einem gut ausbalancierten Spirometer Luft von bekanntem Sauerstoff- und 
Kohlensauregehalt. Die Atmung geschieht durch einen Apparat mit Klappen 
und eine luftdichte, Nase und Mund abschlieBende Maske. Die ausgeatmete 
Luft geht durch ein Ventil direkt in die Atmosphare. Der schadliche Raum 
wird durch die Maske um etwa 150 ccm vermehrt. Ein enges Bleirohr, das un­
mittelbar unter dem Ausatmungsventil endigt, fiihrt zu einem Rezipienten, 
der mit Quecksilber gefiillt ist und so die Entnahme von Ausatmungs- (Alveolar-) 
Luft gestattet. Am Ende einer Ausatmung wird der Hahn des Rezipienten 
fiir einen Augenblick geoffnet, so daB etwas Quecksilber ausflieBt, wodurch 
eine Luftprobe getade unter dem Ausatmungsventil entnommen wird. In diesem 
Augenblick muB dies (nach der Annahme von Lindhard) reine Alveolarluft 
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sein. Dieses Vorgehen wird bei jedem zweiten oder dritten Atemzug wiederholt, 
bis 50 eem entnommen sind. Sieher ist der tote Raum etwas vermehrt und wird 
nicht so raseh ausgewasehen wie unter gewohnliehen Bedingungen, aber Lin d­
hard glaubt (sic !), daB die Exspirationen der Versuehsperson groB genug waren, 
um ein zuverlassiges Ergebnis zu liefern. 

Diese Annahme Lindhards trifft jedenfalls fUr viele Versuehspersonen 
nieht zu. Demnaeh erhalt man sehr oft Gasproben, die stark mit atmosphariseher 
Luft untermiseht sind, urn so mehr, wei I die Ventile nieht sieher vor der Zu­
misehung von Einatmungsluft zu den Analysenproben sehutzen [Yamada (473)]. 
Dementspreehend fand Douglas (102, S. 347) in einer Versuehsreihe nur 4,99% 
Kohlensaure gegen 5,56 mit der Methode von Haldane - Priestley. Der 
sehadliehe Raum wird dureh die Gesiehtsmaske bei dem Verfahren von Lind­
hard nahezu verdoppelt, wodureh das Auswasehen sehr ersehwert wird. Aueh 
dadureh, daB Lindhard spater die Offnung des zur Gasentnahme dienenden 
Bleirohrs dieht an die Nase heranbraehte, wird dieser MiBstand nur sehr un­
vollkommen beseitigt. Aueh wir haben deshalb bei Ventilmethoden, die naeh 
dem Prinzip von Lindhard angeordnet sind, stets wesentlieh zu niedrige 
Werte fUr die Kohlensaure erhalten. F. Loeb (292) hat auf Veranlassung von 
Zun tz ein ahnliehes Verfahren ausgearbeitet und dabei Werte fUr die alveolare 
Kohlensaurespannung erhalten, die zweifellos zu niedrig sind und auBerdem 
unter gleiehen Versuehsbedingungen starkere Sehwankungen aufweisen als 
naeh der Haldane - Priestley - Methode zu erwarten ware. Wir erklaren diese 
Abweiehungen dureh Mangel der Versuehsteehnik. Aueh Trendelen burg (458) 
hat gegen die Angaben von Loe b Bedenken geauBert und den Versueh gemacht, 
die Mangel dureh geeignete Anordnung zu verbessern. Vor allem mussen die 
Ventile sehr leieht spielen, urn keinen Zusatzwiderstand hervorzurufen. Man 
kann die Nase zur Ein-, den Mund zur Ausatmung, ein Nasenloeh zur Ein-, das 
andere zur Ausatmung benutzen, aussehlieBlieh dureh die Nase oder aussehlieBlieh 
dureh den Mund atmen. Die letzte Anordnung seheint die gangbarste zu sein. 
Die VergroBerung des sehadlichen Raumes wird dureh geeignete Anordnung 
der Ventile mogliehst verringert. Schall (400) hat auf Veranlassung Trendelen­
burgs diese Verhaltnisse sehr genau untersueht und bei einzelnen Versuehs­
personen Ergebnisse erhalten, die den Bestimmungen naeh Haldane - Priestley 
nahekommen. 

Offenbar waren aueh die Tubinger Physiologen mit den Ergebnissen der 
reinen Ventilmethoden nieht zufrieden, da sie den Bedarf empfanden, ein Ver­
fahren der Zusatzatmung auszuarbeiten. Bei diesem Verfahren entnimmt man 
nieht bei jedem Atemzug eine kleine Gasprobe, sondern etwa bei jedem dreiBigsten 
je 10 cem. Dieser dreiBigste Atemzug wird nun von der Versuehsperson ein 
wenig in der Weise abgeandert, daB unmittelbar am Ende der gewohnliehen 
Atmung ein ganz kleiner ExspirationsstoB angesehlossen wird, von hoehstens 
etwa 200 cern Atemluft (Zusatzatmung), etwa so wie beim Husteln ublieh. 
Selbstverstandlieh darf vor diesem Atemzug nieht etwa verstarkt eingeatmet 
werden, was ohne weiteres zu vermeiden ist. Darauf versehlieBt man mit der 
Zunge das Mundstuek bis die 10 eem Probeluft abgesaugt sind. Grundsatzlieh 
verwandt ist das Vorgehen von Booth by und Pea body (56), die auf ein Zeiehen 
das Doppelte der gewohnliehen, 300-400 cern betragenden Atemluft ausatmen 
lassen und ohne Anwendung von Ventilen die Luftprobe aus dem Ende dieser 
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Ausatmungen entnehmen_ Verzichtet man auf das Verfahren der Aufsammlung 
einer Durchschnittsprobe aus einer groBeren Reihe von Atemziigen mid nimmt 
man zur Analyse nur eine kleinere Gasprobe, etwa 10 cern, so kann man die 
Analyse mit einer einzigen solchen Zusatzatmung ausfiihren. Dann nahert 
sich das Vorgehen mehr und mehr dem Verfahren von Yamada und damit 
der Originalmethode von Haldane - Priestley. 

Der Vorteil, daB man eine aktive, einige Einsicht voraussetzende Mitwirkung 
der Versuchsperson bei den Ventilmethoden nicht braucht, entfallt bei dem Ver­
fahren der Zusatzatmung, bei dem im Gegenteil besonders groBe .Anforderungen 
an die Versuchsperson gestellt werden, die lange Zeit sehr gleichmaBig atmen 
muB und dazwischen immer wieder durch die kleinen AtemstoBe gestort wird. 
Das Bediirfnis nach dem Verfahren der Zusatzatmung beweist eben nur, wie 
wenig befriedigend die Ergebnisse aller einfachen Ventilmethoden sind_ Das 
einfachste und zuverlassigste Verfahren bleibt dementsprechend 
nach wie vor die Original methode von Haldane - Priestley, deren 
Genauigkeit fiir die meisten klinischen Zwecke aUsreicht, deren 
Fehlerquellen genau bekannt sind und die bei den meisten Versuchs­
personen ohne erhebliche Schwierigkeiten ausfiihrbar ist. 

Zur Bestimmung der Zusammensetzung der Luft, wie sie bei den natiirlichen 
Atembewegungen in den Lungenblaschen enthalten ist, ziehen wir also nach 
wie vor die urspriingliche Methode von Haldane - Priestley allen andern vor 
und halten sie fiir die zuverlassigste und leichtest ausfiihrbare. In allen Fallen, 
wo diese Methode wegen technischer Schwierigkeiten keine einwandfreie Ergeb­
nisse liefert, wie bei exzessiver Muskelarbeit und bei bestimmte.n Erkrankungen 
der Atmungs- und vielleicht auch der Kreislaufsorgane, lassen sich auch mit den 
anderen Verfahren keine wesentlich zuverlassigere Werte gewinnen. Die Analyse 
der Alveolarluft nach diesem Verfahren setzt uns in· den Stand, festzustellen, 
in welcher Weise das Atemzentrum seiner Aufgabe zur Regelung der Lungen­
liiftung nachkommt, einer Aufgabe, die gerade darin besteht, die Zusammen­
setzung der nach diesem Verfahren gewinnbaren, sog. offen en Alveolarluft 
in einer bestimmten Weise zu regeln. 

Auf Grund der tierexperimentellen Untersuchungen von Krogh (264--270), 
die durch zahlreiche Erfahrungen am Menschen gerade in den letzten Jahren 
bestatigt wurden, darf angenommen werden, daB die so ermittelte Spannung 
der Atmungsgase mit denen des durch die Lungenvenen die Lungen verlassenden 
arteriellen Blutes unter normalen Verhaltnissen fast absolut iibereinstimmen, 
indem die Kohlensaurespannung im Arterienblute nur unmerklich hoher, die 
Sauerstoffspannung nur unmerklich niedriger ist als in den Alveolen. Wo also 
der Gasaustausch in den Lungen diesen Gesetzen folgt, gibt die Alveolargas­
analyse zugleich ein MaB fiir die Gasspannung des Arterienblutes, d. h. desjenigen 
Blutes, das nach unsern Vorstellungen den Reiz fUr die Tatigkeit des Atem­
zentrums diesem iibermittelt. Unter allen Umstanden kann, wenn nicht Kohlen­
saure eingeatmet wird, die arterielle Kohlensaurespannung nicht niedriger sein 
als die alveolare. Letztere gibt demnach stets den niedrigsten moglichen Wert 
der arteriellen Kohlensaurespannung an. 

Fiir mancheklinische Fragestellungen hat sich nun das Bediirfnis heraus­
gestellt, auBerdem auch die Gasspannung im Blute der Lungenarterie zu kennen, 
also in einer Mischung aus dem Venenblute des gesamten Korpers. FUr die 
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reine Physiologie del' Atemmechanik hat zwar diese Analyse, wie wir sehen werden, 
wesent.lich geringere Bedeutung, doch werden wir an ihr nicht vorbeigehen 
konnen. Ein brauchbares Verfahren fur diesen Zweck hat Plesch (371) aus­
gearbeitet. Das Prinzip del' Methode besteht darin, daB del' Lungenluftraum 
gewissermaBen nach auBen erweitert wird, indem die Luftwege durch ein Gummi­
mundstiick mit einem System von einem odeI' zwei Gummiluftsacken ver­
bunden werden. Die Atembewegungen fiihren dann lediglich dazu, daB das 
Gasgemenge im Sack sich mit den Gasen del' Lungenluft vollstandig ausgleicht. 
Das ganze Gasgemisch setzt sich nach wenigen Atemziigen in Spannungsgleich­
gewicht mit dem Lungenblute. 

Nach starker Ausatmung macht die Versuchsperson einen odeI' zwei Atemziige aus einem 
etwa 10 Liter fassenden, mit reinem Stickstoff gefiillten Sack. Am Ende del' Einatmung 
wird nach einem kleineren 3-4 Liter fassenden Sack umgesteIlt, del' zuvor nul' eine kleille 
Menge reinenStickstoffs enthielt. In diesen Sack wird 5-15 Seku.nden lang geatmet und 
dann eine Probe des Luftinlui.ltes dieses Sackes untersucht. Um vollige Ausgleichung 
del' GassplI.nnung zu gewahrleisten, kann del' Versuch in del' Weise wiederholt werden, 
daB del' Inhaltim kleinen Sack btilassen wird und nun am Ende del' Exspiration vom groBen 
zum kleinen Sack u,mgeschaltet wird.) Dad,Ul'ch wird ein Ga~gemisch geatmet, das schon 
sehr nahezu die gesuchte Zusammensetzung lui.t. Fiir volligen Ausgleich del' Kohlensaure­
spannung ist nach PIe s c heine Versuchsdauer von etwa 40 Sekunden erforderlich, so daB 
es sich auf aIle FaIle empfiehlt, den Versuch in del' geschilderten Weise mehrfach wieder­
holen zu lassen, ehe man das Gasgemisch analysiert. Der einzelne Versuch darf namlich 
nicht langeI' als etwa 15 Sekunden dauern, da er vor Vollendung eines ganzen Kreislaufs 
abgeschlossen sein muB, damit nicht dasselbe Blut zweimal mit dem Gasgemisch in Be­
riihrung kommt. 

Einganz iihnliches Verfahren wie Plesch hat spateI' Sonne (426) angewendet. 
Auch er laBt aus einem Gummibeutel mehrfach ein- und ausatmen und ent­
nimmt aus dem zu dem Beutel fiihrenden Verbindungsstiick nacheinander 
mehrere Luftproben im Abstandvon je fiinf Sekunden. Durch passende Zu­
sammensetzung del' zuvor im Beutel enthaltenen Gasmischung laBt sich sehr 
rasch gleichmiiBige Mischung erzielen, so daB etwa 25 Sekunden nach Beginn 
del' Sackatm'ung etwa 10 Sekunden lang eine konstante Gasmischung gefunden 
wird, die als die gesuchte angesehen werden darf. Wie man sieht, ist die lange 
Dauer des Versuchs nicht unbedenklich. Bei sehr raschem Blutkreislauf, Z. B. 
nach Muskelarbeit, kommt in diesel' Zeit wahrscheinlich ein erheblicher Teil 
des Blutes wieder in die Lungen zuriick, del' schon einmal mit del' Sackluft in 
Bel'iihrung war. 

Christiansen, Douglas und Haldane (77) gehen von del' "'Oberlegung aus, 
daB es geniigt, eine Zeit lang denAtem anzuhalten, urn die Alveolarluft mit den 
Gasen des venosen Blutes in Spannungsgleichgewicht zu bringen. Nach maxi­
maIer Exspiration wird aus einem Beutel odeI' Spirometer mit geeigneter Luft­
mischung inspiriert, del' Atem funf Sekunden angehalten, rasch etwa ein Lite\.­
exspiriert, ahnlich wie bei dem Verfahren von Haldane - Priestley, eine 
Probe aus del' zuletzt ausgeatmeten Luft analysiert, del' Atem einige Sekunden 
weiter angehalten, wieder exspiriert und zuweilen noch eine dritte Probe ge­
nommen. Fridericia (133) bedient sioh ehier sehr ahnlichen Technik. 

Zuniichst hatten Christiansen, Douglas und Haldane versucht, einfach 
den Atem etwa 20 Sekunden lang anhalten zu lassen. Die Kohlensaurespannung 
del' dann gewonnenen Alveolarluft war jedochstets niedrigel' als die einer nach 
30 Sekunden _ gewonnenen Probe. Obgleich die: Blutmenge im Durchschnitt. 
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40---60 Sekunden braucht, ehe sie in die Lunge zuriickkehrt, glauben 
Christiansen, Douglas und Haldane doch, daB auf kurzen Wegen.schon 
nach 20 Sekunden ein Teil des Blutps zur Lunge zuriickfindet und.·die alveolare 
Kohlensaurespannung vermehrt. Dennoch hat spater Pearce (361) versucht, 
nach diesem Verlahren die venose Kohlensaurespannung zu bestimmen, indem 
er 20 Sekunden den Atem anhalten laBt und dann die Alveolarluft nach Hal­
dane - Priestley gewinnt. Die Praxis scheint ihm recht zu geben, denn nach 
den Feststellungen von Krotz (262) erhlilt man sehr gute Obereinstimmung 
mit den nach Plesch gewonnenen Werten. Redfield, Bock und Meakins (389) 
tragen der Tatsache Rechnung, daB der Atpm nicht bis zur Erreichung vollen 
Gleichgewichtes mit dem Venenblut angehalten werden kann, ehe Blut zum 
zweiten Male in die Lunge zuriickkehrt. Sie bestimmen durch Gasentnahmen 
zu verschiedenen Zeiten den Gang der Kohlensaureanreicherung in der Lunge 
und suchen durch eine verwickelte graphische Extrapolation den Endwert zu 
errechnen. 

Wahrend die Kohlensaurespannung des Arterienblutes normalerweise auf 
konstantem Werte gehalten wird, trifft dies fiir die Gase des Venenblutes nicht 
zu. Je nach der Menge der augellblicklich im Gewebe erzeugten Kohlensaure 
und nach der Geschwindigkeit des Kreislaufs wird der Abstand der venosen 
von der arteriellen Spannung verschieden groB sein. Man ha,t geradezu daran 
gedacht, den Unterschied in der Spannung der Kohlensaure im Arterien- und 
Venenblut unter Beriicksichtigung des Gaswechsels als MaB der Kreislauf­
geschwindigkeit zu beniitzen [Sonne (426)]. Porges, Leimdorfer und 
Markovici fanden bei der von Ihnen verwendeten Methode von Plesch bei 
derselben Versuchsperson unter gleichen Versuchsbedingungen zur selben 
Tageszeit an verschiedenen. Tagen Unterschiede der venosen Kohlensaurespan­
nung bis zu rund 6 mm (377, Tab_ IV, Schw. 19n.). Unsere eigenen Erlahrungen 
mit der Methode von Plesch stimmen damit durchaus iiberein (439). Auch 
Fridericia (133) gibt bei einer und derselben Versuchsperson an verschiedenen 
Tagen Ullterschiede der nach seiner Methode ermittelten Kohlensaurespannung 
des Pulmonalarterienblutes von 6,6 mm an. Wenn Kauders und Porges (257) 
neuerdings angeben, mit der Methode von Plesch konstantere Werte als fruher 
erhalten zu haben, so widerspricht dies den Erlahrungenaller anderen Unter­
sucher, aber auch ihren eigenen friiheren Befunden. Die Inkonstanz ihrer 
frUberen Befunde suchen sie zu erklaren, indem sie "ausdriicklioh betonen", 
daB in diesen Versuchen keine Riicksicht auf die Tageszeit, auf den Zustand 
der Verdauung u. dgl. genommen wurde (S. 387). Diese ausdriicklich beton te 
Behauptung steht aber im Widerspruch zu ihrcn eigenen Angaben, denn gerade 
in ihrer friiheren Arbeit (377) kommen sie (S. 401) auf den EinfluB der Ver­
dauung zu sprechen und sagen (S_ 402): "Bei den folgenden Untersuchungen 
haben wir die Tageszeitdes Versuchs so gewahlt, daB immer ungefahr derselbe 
EinfluB der Verdauungstatigkeit zu erwarten war." lch muB auch hier wieder, 
wie schon frUber (437, S. 401 und 402 FuBnote) Behauptungen von Porges 
zuriickweisen, mit denener sein Verlahren zu rechtfertigen und Originalitat 
des Verlahrens fiir sich zu beanspruchen sucht, wahrend in den von ihm an­
gezogenen Stellen, diesmal sogar seiner eigenen Arbeit, das Gegenteil seiner An­
gaben ausdriicklich ausgesprochell ist. Einzelne Versuchsreihen von Kauders 
und Por ges, in denen die venOse Kohlensaurespannung- zufallig nur maBige 
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Schwankungen aufweist, beweisen nicht, daB dies bei allen Personen und jederzeit 
so ist. 

Porges und seine Mitarbeiter haben, ausgehend von den Ergebnissen der 
englischen Physiologen, Alveolargasanalysen zur Feststellung der Tatigkeit 
des Atemzentrums beniitzt und dabei das Verfahren Haldanes durch die 
Methode von Plesch ersetzt. Den grundsatzlichen Unterschied beider Ver­
fahren, daB im einen Falle die Gase des arteriellen, im andern die des venosen 
Blutes untersucht werden, haben sie in ihren ersten Mitteilungen nicht bemerkt. 
DaB sie grobe Ausschlage der Kohlensaurespannung auch mit ihrer Methode 
bemerken miissen, ist selbstverstandlich, da ja die Gase des venosen Blutes von 
denen des arteriellen stark beeinfluBt werden. Aber je nach der Kohlensaure­
bildung im Gewebe und nach der Geschwindigkeit des Blutstroms werden alle 
feineren Ausschlage in den am Venenblut ausgefiihrten Bestimmungen iiber­
deckt werden (437, S. 402). Auch die letzte Verteidigung der Methode durch 
Kauders und Porges (257), die, wie gezeigt, zum Teilden 'Iatsachen schwere 
Gewalt antut und nach meiner "Oberzeugung vielfach abwegig ist, vermag die 
Bedeuken nicht zu zerstreuen, die gegen die Anwendung des Verfahrens fiirdie 
Zwecke bestehen, die Porges und seine Mita'rheiter bei Thren Versuchen ver­
foIgten. Es handelt sich darum, die Einstellung der Tiitigkeit des Atemzentrums 
zu messen, und die ist nun einmal darauf gerichtet, die Zusammensetzung der 
Alveolarluft konstant zu erhalten, selbstverstandlich der Alveolarluft, die bei der 
natiirlichen Atmung vorhanden ist, nicht derjenigen, die durch mehrfaches Ein­
und Ausatmen einer abgeschlossenen Gasmenge kiinstlich hergestellt wird. Hat 
die nach der Methode von Haldane bestimmte "offene" Alveolarluft nicht die 
richtige Zusammensetzung, so ist irgend etwas an der Atmungsregulation in 
Unordnung und die weitere Aufgabe besteht dann darin, diese Sttirung auf­
zuklaren. Der "Obertrager des Reizes von den Lungen zum Atemzentrum ist 
das Arterien-, nicht das Venenblut. Das Arterienblut tritt in Gasaustausch 
mit der das Atemzentrum umspUlenden Gewebsfliissigkeit. Auch hier kann 
wieder eine Sttirung eintreten. Sicher ist die Zusammensetzung der das Atem­
zentrum umspiilenden Gewebsfliissigkeit der letzte Reiziibertrager auf das Atem­
zentrum, und es ware erwiinscht, auch iiber dessen Zusammensetzung etwas zu 
erfahren. Aber den Weg der Atmungsregulation konnten wir iiber die Lungen 
nur bis zum Arterienblut verfolgen. Vor der Gewebsfliissigkeit im Zentral­
nervensystem machen unsere Methoden zunachst noch Halt. DaB das die 
Gegend des Atemzentrums verlassende Venenblut in seinem Gasgehalt der 
Gewebsfliissigkeit naher kommt als das Arterienblut, ist unbestreitbar. DaB 
wir aber, wie Porges annimmt, durch Analyse der Gase des Pulmonalarterien­
blutes mehr iiber die Gewebsfliissigkeit im Atemzentrum erfahren als durch 
die Zusammensetzung des arteriellen Blutes, ist nicht anzunehmen. Das Blut 
im rechten Herzen ist eine Mischung aus den sehr verschieden zusammengesetzten 
Anteilen aller Korpergewebe. Wie man in dieser Mischung den einen Tropfen 
entdecken und analysieren solI, der aus dem Atemzentrum kommt, ist nicht 
erfindlich. Vor aHem aber hat das Atemzentrum nicht den Selbstzweck, die 
Gewebsfliissigkeit seiner unmittelbaren Umgebung zu regulieren, sondern die 
Gewebsfliissigkeit des ganzen Korpers. Dazu steht ihm nur ein Weg zur Ver­
fiigung, die Regulation del' einzigell Fliissigkeit, die ini ganzen Korper gleich 
zusammellgesetzt ist, des Arterienblutes. Mit diesen theoretischen Erwagungen 
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stimmt die Praxis iiberein, die dem Arterienblut entsprechende Kohlensaure­
spannung der Alveolarluft nach Haldane - Priestley ist konstant, die dem 
Venenblut entsprechende Kohlensaurespannung nach Plesch schwankt bei 
derselben Versuchsperson unter vollig identischen Bedingungen urn sehr groBe 
Betrage. Die verwickelten Verhaltnisse des Gasaustausches bei forcierter 
Atmung und bei willkiirlichem Anhalten des Atems sind durch die Analysen 
von Haldane und seinen Mitarbeitern aufgeklart worden. Bei der Analyse 
nach Plesch [Kauders und Porges (257)J wird das alles iiberdeckt und die 
Storung des Gasausta,usches zwischen Arterienblut und Atemzentrum wird 
ebensowenig bemerkt wie die abnormen Stoffwechselvorgange, die sich dabei 
im Atemzentrum abspielen. 

2. Die Analyse des Blutes. 
a) Die Kohlensaurebindungskurve. 

Neben der Zusammensetzung der Alveolarluft ist vor allem die Beschaffen­
heit des Blutes fiir die Atmungsregulation von Bedeutung. Entsprechend der 
iiberragenden Bedeutung, die wir der Kohlensaure fiir die Atmungsregulation 
zuerkennen, miissen wir uns in erster Linie mit den Verhaltnissen der Kohlen­
saurebindung im Blute befassen. -cber diese unterrichtet uns eine Kohlen­
saurebindungskurve, die besagt, wieviel Kohlensaure bei bestimmter Kohlen­
saurespannung yom Blute gebunden wird. Eine Kohlensaurebindungskurve 
unterrichtet uns iiber die Bedingungen des Kohlensauretransportes von den Orten 
hochsten Druckes im Gewebe, entsprechend einem Druckgefalle nach dem 
Blute und aus diesem hemus nach dem Orte des niedrigsten Kohlensauredruckes 
in der Lungenluft. Die Bindungskurve belehrt uns also dariiber, welche Kohlen­
sauremenge von einer bestimmten Blutmenge bei bestimmtem Druckgefalle 
yom Gewebe naeh den Lungen befordert werden kann. Diese Fahigkeit hangt 
von der Neigung des Verlaufs der Kohlensaurebindungskurve abo Je steiler 
die Kurve der gebundenen odeI' del' Gesamtkohlensaure bei Zunahme del' Kohlen­
saurespannung ansteigt, desto besser ist das Blut zur Aufgabe des Kohlensaure­
transportes befahigt. Aber die Bindungskurve sagt noch mehr. Die gesamte 
bei einer bestimmten Spannung im Blute enthaltene Kohlensaure setzt sich 
zusammen aus der freien, rein nach physikalischen Gesetzen absorbierten Kohlen­
saure, deren Menge proportional dem Partiardruck steigt, und aus der gebundenen 
Kohlensaure, die als Bicarbonat zum Teil an Alkali gebunden, d. h. als Salz, 
zum groBten Teil aber als dissoziiertes Bicarbonat zugegen ist. Del' Gehalt 
an gebundener Kohlensaure driickt sich durch die Hohenlage del' Bindungs­
kurve, ihren Abstand von der Abseisse aus. Das durch die Hohenlage der 
Bindungskurve gekennzeiehnete, zur Kohlensaurebindung verfiigbare Alkali 
wird zuerst von J a que t (252) 1892 als Alkalireserve bezeichnet. Diese wichtige 
Vorstellung und Bezeichnung ist dann langere Zeit in Vergessenheit geraten 
und tritt wohl zuerst wieder in derselben Bedeutung in einer Arbeit von van Sly ke 
und Cullen (411) auf. 

Schon die alten Physiologen, die sieh zuerst mit diesen Fragen befaBten, 
erkannten, daB durch Titmtion des Blutes kein eindeutiger MaJ3stab fiir die 
Reaktion des Blutes zu gewinnen war. Die alten Verfahien der Titration des 
Blutes waren deshalb immer mit MiBtmuen betrachtet worden und kommen 
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heutepraktisch nicht mehr in Frage; wenngleich manche mit diesen Verfahren 
erzielten Ergebnisse sich in der richtigen Linie bewegen. Sehr bald wurde 
deshalb der Kohlensauregehalt des Blutes als MaBstab der Reaktion verwendet, 
indem man von "Oberlegungen ausging, die eben durch den Begriff der Alkali­
reserve ausgedriickt werden. Das Eindringen nichtfliichtiger Sauren in das Blut 
muB der schwacheren Kohlensaure ihre Alkalireserve wegnehmen und· dadurch 
gebundene Kohlensaure aus dem Blute verdrangen. Der Grad der Verminderung 
der Alkalireserve dient als MaBstab fiir die Menge der eingedrungenen patho­
logischen Sauren. Man war sich von Anfang an dariiber klar, daB die Bestim­
mung des gesamten Kohlensa.uregehaltes nur dann einen Sinn hat, wenn sie 
bei einer bestimmten Kohlensaurespannung ausgefiihrt wird. Auf Grund von 
"Oberlegungen, die durch die moderne Forschung glanzend bestatigt wurden, 
wahlten die ersten Untersucher die Bestimmung des Kohlensauregehaltesim 
Arterienblute. Die so ausgefiihrten alten Untersuchungen liefern Ergebnisse, 
die auch heute noch als vollkommene Losungen der gestellten Fragen gelten 
konnen. Walter (463) bestimmte 1877 in dem Laboratorium von Schmiede­
berg den Kohlensauregehalt des Arterienblutes von Kaninchen vor und nach 
Saureinjektionen in klassischen Versuchen. Geppert (136) fiihrte 1881 eben­
solche Versuche an fiebernden Hunden durch. Von H. H. Meyer (332) wurden 
1883 solche Veruche an Katzen und Hunden nach Vergiftung mit den verschie­
densten Substanzen ausgefiihrt. Von Meyer stammt eine besonders klare, 
heute noch mustergiiltige Formulierung dessen, was uns die Bestimmung der 
Kohlensaurebindung leistet: "Wir kennen nur eine genau definierbare, meBbare 
und zweifellos hervorragend wichtige Funktion der Blutalkalescenz, namlich 
die Bindung der Kohlensaure. Demnach scheint mir, bevor wir nicht exaktere 
Daten iiber GroBe und Bedeutung der verschiedenartigen Komponenten der 
Blutalkalescenz besitzen, als einzig brauchbarer MaBstab und Indicator der­
selben die Kohlensaure, und zwar die gebundene Kohlensaure des Blutes be­
trachtet werden zu miissen. Nun ist aber bekanntlich die Menge gebundener 
Kohlensaure nicht nur abhangig von der Menge bindender Substanzen im Blute, 
sondern auch von der Temperatur und dem Partialdruck der Kohlensaure in 
demselben." Minkowski (337) hat 1885 bei Hunden die Herabsetzung des 
Kohlensauregehaltes im Arterienblute bei septischem Fieber und hei "Oberhitzung 
nachgewiesen und 1888 (338) als erster im Arterienblute eines menschlichen 
Diabetikers mit Acidose die Herabsetzung des Kohlensauregehaltes auf 17 und 
im Koma auf 3,34% gefunden. Geppert und Zun tz (137) haben 1888 die 
Gase des Arterienblutes bei der Muskelarbeit ermittelt. Die namentlich bei 
H. Meyer klar formulierte Forderung, sich nicht mit einem Punkte der Kohlell­
saurekapazitat des Blutes zu begniigen, sondern die Beziehungen zwischen Kohlen­
sauregehalt und Kohlensaurespannung in Form von Kohlensaurebindungskurven 
zu ermitteln, ist zuerst in einer Arbeit von Jaquet (252) 1892 verwirk­
licht. In der Arbeit finden sich miihsam aus zahlreichen Punkten zusammen­
gesetzte Kohlensaurebindungskurven von normalem Rinderblut und Rinder­
serum, die mit den auf modernem Wege gefundenen durchaus iibereinstimmen 
und allen Anforderungen durchaus geniigen. J a que t gmg noch weiter. Er 
hat sich die Frage vorgelegt, wie Saurezusatz auf die Kohlensaurebindungs­
kurve des Blutes wirkt, und hat von Rinderblut und Rinderserum Bindungs­
kurven nach Zusatz abgestufter Sauremengen ermittelt. All das kann auch 
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heute nichtbesser gemacht werden. Die endgultige Ausbildung des heute noch 
geubten tonometrischen Verfahrens findet sich dann 1901' bei Lowy .und 
Munzer (296), die Kaninchenblut im Tonometer mit Atmospharen bestimmter 
Kohlensaurespannung in Gleichgewicht brachten und bei verschiedenen Span­
nungen den Kohlensauregehalt ermittelten. Auch die von diesen Autoren am 
Kaninchenblute gefundenen Werte stimmen mit den neuen vollkommen uberein. 

Die Schwerfalligkeit der Gasanalyse mit der Luftpumpe und die Notwendig­
keit der Verarbeitung groBer Blutmengen standen einer weiteren Ver breitung der 
Methode im Wege. Erst die Entwicklung der gasanalytischen Technik durch 
die Apparate von Haldane und Barcroft hat plotzlich der Methode zu alI­
gemeiner Verbreitung verholfen. Die ersten umfassenden Untersuchungen am 
Menschen stammen von Christiansen, Douglas und Haldane (77). Sie sind 
der Ausgangspunkt der ganzen Forschung geworden. In technischer Beziehung 
bedeutet das Verfahren von Morawitz und Walker (341) 1914 einen Riick­
schritt, da an Stelle der Atmosphare bekannter Kohlensaurespannung, die in 
den bisher genannten Arbeiten verwendet war, von Morawitz und Walker 
eine solche bekannten Kohlensaureprozentgehaltes gebraucht und diedurch 
einfache Mischung nicht zuverlassig eingestellte Mischung der Tonometergase 
nicht durch Analyse bestatigt wird. Nun kommt es aber durchaus -nicht auf 
den prozentualen Anteil, sondern ausschlieBlich auf den Partialdruck der Kohlen­
saure an, wie in den alten Arbeiten der Zun tzschen Schule klar erkannt war~ 
Bramigk und Cobet (59) haben deshalb diesen Mangel wieder abgestellt. 

Ober die zu befolgende Technik herrscht Obereinstimmung. Ob das zu 
verwendende Blut durch Defibrinieren, durch Hirudinzusatz oder durch ZufUgen 
einer kleinen Menge neutralen Natriumoxalats (zUr Analyse nach Sorensen, 
Fa. Kahlbaum) ungerinnbar gemacht ist, macht keinen wesentlichen Unter-
8chied fUr das Ergebnis. Das Blut wird in ein Tonometer gebracht, das eine 
Gasmischung bekannter Zusammensetzung enthaIt. Fur den Gasaustausch 
ist es vorteilhaft, wenn eine moglichst kleine Blutmenge mit einem moglichst 
groBen Gasvolumen in Austausch tritt. Geschlossene Tonometer, die von den 
meisten Untersuchern gebraucht werden, sind vorteilhafter als die Anordnung 
von Hasselbalch (189), der durch ein langes Rohr das Gas aus einem Gaso­
meter wahrend der ganzen Versuchsdauer gegen den Boden des Tonometers 
ausstromen laBt, so daB es nach Durchstromen des Tonometers am Hals des­
selben neben dem nicht ganz geschlossenen Stopfen entweicht. Bei dieser 
Anordnung dauert es sehr lange, ehe im Tonometer eine ganz gleichmaBige 
Gasmischung entstanden ist. Nach den Ergebnissen, die Warburg (464) mit 
dieser Anordnung erhalten hat, dauert es offenbar nahezu eine halbe Stunde, 
ehe voIliges Gleichgewicht eingetreten ist. Das Tonometer wird in ein Wasser­
bad oder einen Thermostaten von bekannter Temperatur gebracht. Die meisten 
Untersuchungen sind bei Korpertemperatur, 37°. angesteIIt. Bei Zimmer­
temperatur bindet das Blut bedeutend mehr Kohlensaure. Durch einen Elektro­
motor wird das Tonometer urn seine Langsachse rotiert, so daB sich das Blut 
in flacher Schicht mit standig wechselnder Oberflache an der Wand des Tono­
meters ausbreitet. Unter solchen Versuchsbedingungen ist voIliger Ausgleich 
nach iibereinstimmenden Erfahrungen verschiedener Untersucher spatestens 
nach 10 Minuten eingetreten. Bei den ersten mit neuer Apparatur ausgefiihrten 
Versuchen muB man sich von dem Zeitpunkt des eingetretenen Gleichgewichtes 
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durch Kontrollversuche uberzeugen. Eine Beschreibung des sehr handlichen 
Verfahrens von Barcroft findet sich in Abderhaldens Handbuch der bio­
logischen Arbeitsmethoden (H. Straub, Abt. IV., Tail 10, H. 1, S. 213.1920). 

Nach Eintritt des Gleichgewichtes wird die im Tonometer herrschende 
Gasspannung mit einem Manometer gemessen, Blutproben zur Bestimmung 
des Kohlensauregehaltes in die Gasanalysenapparate gegeben und eine Probe 
des Tonometergases auf ihre Zusammensetzung analysiert. Au,.s dem prozen­
tualen Kohlensauregehalt und der gemessenen Gasspannung berechnet sich der 
Kohlensauredruck. Fur die Bestimmung des Kohlensauregehaltes haben sich 
die Barcro£tschen Differentialapparate besonders bewahrt. DaB die alten 
Modelle des Haldane - Barcroftschen Apparates, die eine besondere Kon­
trolle fUr Temperatur und andere Fehlermoglichkeiten brauchen, auch heute 
noch vielfach verwendet werden, ist nicht recht verstandlich, da die Genauig­
keit viel geringer und die Fehlermoglichkeiten viel groBer sind. Grundsatzlich 
erhalt man dieselben Resultate. FUr eine Analyse mit dem kleinen Apparat von 
Barcroft reichen 0,1 ccm aus, die in einer an dem Tonometer angebrachten 
Pipette direkt automatisch abgemessen werden. Die Ergebnisse sind ebenso 
genau wie mit dem groBen Modell fUr 1,0 cern. Der wesentlichste, bei allen 
Mikromethoden gleich unvermeidliche Fehler ist der Pipettierfehler. In Amerika 
viel gebraucht wird der Apparat von van Slyke (412) (Beschreibung bei Franz 
Muller in Abderhaldens Handbuch, Abt. IV, Teil 10, H. 1, S. 79 und 139), 
der offenbar ebenfalls sehr genaue Ergebnisse liefert, aber in der Handhabung 
eher groBere Schwierigkeiten bietet, schwer zu reinigen und sehr zerbrechlich ist. 
Das Verfahren von Y. Henderson und Morriss [H. W. Haggard (159)J 
beruht darauf, in einer Flasche aus einer gemessenen Blutmenge die Kohlensaure 
durch Saure auszutreiben, das gesamte in der Flasche enthaltene Gas in eine 
Analysenburette uberzusaugen und die Kohlensaure durch Laugenabsorption 
zu messen. 

Nach Christiansen, Douglas und Haldane (77) muB das Blut moglichst 
frisch verarbeitet werden, da bald eine Saurebildung auf tritt, die zu einer Herab­
setzung der Alkalireserve fiihrt. Die genannten Autoren ziehen es deshalb vor, 
das Blut fUr jeden Punkt frisch zu entnehmen, was jedoch die Methode fur 
klinische Zwecke fast unbrauchbar machen wiirde. Nach unseren Feststellungen 
laBt sich das Blut, steril entnommen, in luftdicht verschlossenen Wageglaschen 
auf Eis langere Zeit evtl. mehrere Tage lang aufbewahren, ohne daB sich der 
Verlauf der Bindungskurve andert. Nach Haggard und Henderson (165) 
tritt die Saurebildung vor aHem dann ein, wenn ein Entweichen der Kohlensaure 
aus der Blutprobe nicht verhindert wird oder wenn gar die Kohlensaure durch 
Luftdurchleitung aus dem Blute ausgetrieben wird. Henderson bestimmt 
deshalb immer erst Punkte der Bindungskurve bei hoherer Kohlensaurespannung 
(40 und 72 mm Hg) und erst zum SchluB den niedrigsten bei 18 mm Hg Spannung. 
Nach Peters, Cullen und Austin (370) tritt die von Haggard und Hender­
son an Hundeblut beobachteteirreversible Verminderung der Alkalireserve nach 
Kohlensaureverlusten bei Pferdeblut nicht ein. Nach Evans (116) entsteht das 
Sinken der Alkalireserve durch einen Zerfall des Traubenzuckers in Milchsaure 
durch Glykolyse. Der Umsatz wird durch Senkung der Kohlensaurespannung des 
Blutes sehr beschleunigt, aber nicht eigentlich hervorgerufen. Der Umsatz 
kann durch Zusatz von 0,05--0,1 % Fluornatrium zum Blut verzogert werden. 
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Dann konnen Bindungskurven bei Korpertemperatur ausgefiihrt werden, ohne 
daB sieh die AIka.lireserve wahrend des Versuehs erheblieh andert. 

Der Sauerstoffgehalt der mit dem Blute in SpannungsgIeiehgewieht stehenden 
Atmosphare ist naeh Christiansen, Douglas und Haldane (77) von groBem 
EinfluB auf den Veriauf der Bindungskurven, da Oxyhamoglobin einestarkere 
Saure ist als reduziertes Hamoglobin. Bei Gegenwart' ausreiehender Sauer­
stoffspannungen verlauft die Bindungskurve deshalbum etwa 7 Vol." % tiefer als 
bei Abwesenheit von Sauerstoff. Schon Hasselbalch und Lundsgaard 
(182, S. 88) hatten gefunden, daB das Blut bei gIeieher Kohiensaurespannung 
konstant ein wenig mehr Kohlensaure aufnimmt, wenn -die Sauerstoffspannung 
niedrig ist. Will man deshalb die im Arterienblut maBgebende Bindungskurve 
ermitteln, so muB man dafiir sorgen, daB im Tonometer auch bei hohen Kohlen­
saurespannungen noeh ein Sauerstoffdruek von mindestens 100 mm herrscht, 
der ausreieht, das Hamoglobin vollstandig zu sattigen. 

Diese Beeinflussung der Kohlensaurebindungsfahigkeit durch den Grad der 
Sauerstoffsattigung ist fiir den Transport der Kohlensaure von groBter prak­
tiseher Bedeutung. 1m Gewebe gibt das Blut einen erhebliehen Teil seines 
Sauerstoffs abo Dann kann es, wie der Untersehied der Bindungskurve zeigt, 
bei derselben Kohlensaurespannung erheblieh mehr Kohlensaure aufnehmen, 
bei vollstandiger Reduktion des Blutes etwa 7 Vol. -0/0' Die Abgabe der Kohlen­
saure aus dem Gewebe kann also vor sieh gehen, ohne daB der einer Kohlen­
saureabgabe entgegenstehende Teildruek der Kohlensaure im Blute steigt. In 
den Lungen wird das Blut wieder mit Sauerstoff gesattigt. Bei dem gIeiehen 
Gehalt an Kohiensaure muB dann, wie wiederum der Veriauf der Bindungskurven 
zeigt, die Kohlensaurespannung im Blute steigen, so daB das Spaimungsgefalle 
waehst, das die Kohlensaure durch die Alveolarepithelien treibt [L. J. Hender­
son (201)]. 

Um die Kohlensaurekapazitat zur Aufklarung der Bedingungen des Kohlen­
sauretransportes verwenden zu konnen, geniigt die Bestimmung 'eines einzigen 
Punktes der Kurve nieht. Wir (442) halten es vielmehr fUr unbedingt not­
wendig, eine Reihe von Purikten zu ermitteln und daraus eine Kohlensaur~­
bindungsknrve zu konstruieren. Der Verlauf der Bindungskurve. belehrt UDS 

iiber eine sehr ~ehtige Eigensehaft des Blutes, die wir aIS Pufferung noeh naher 
kennen lernen werden. Das Verfahren wird von nns als eine besonders sehonende, 
den Verhaltnissen des Blutes eigens angepaBte Art der Titration aufgefaBt, 
weshalb wir von Titration mit Kohlensaure spreehen. Diese Titration mit 
Kohlensaure ist berufen, im Blute die alten Titrationsverfahren mit starken 
Sauren zu ersetzen. Sie gibt einwandfreie Ergebnisse, besagt aIles das, was 
durch Titration ermittelt werden kann, vermeidet die Fehierquellen der aiten 
Titrationsverfahren, die hauptsaehlieh dureh irreversible FaIlungen hervorge­
rufen werden und gestattet Titration auf jede beliebige Wasserstoffzithl und 
Konstruktion einer Kurve, die die Beziehungen der Titrationsaeiditat zur 
Wasserstoffzahl ausdriiekt, wahrend mit Indieatoren nur auf eine bestimmte 
Wasserstoffzahl titriert werden kann. Die Ergebnisse sind 'zudem wesentIich 
genauer als mit irgendeiner anderen verfiigbaren Methode. 

Das Ergebnis wird in Kurvenform graphiseh dargestellt (444) (Abb. 2, 
S. 74). Als Abseisse wird jetzt aJIgemein die Kohiensa~respannung, als 

Ergebnisse d. inn. Med. 211. 4 
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Ordinate der Gehalt def Blutprobe an Gesamtkohlensaure in Vol.- Ofo ein­
getragen. Dem Unterrande des Koordinatensystems wird ein mit der Spitze 
yom Nullpunkt ausgehendes Dreieck aufgesetzt, das die Menge der freien, rein 
physikalisch absorbierten Kohlensaure angibt. Fur Blut von Korpertemperatur 
ist ein Absorptionskoeffizient = 0,511 zugrunde gelegt, so daB also bei 100 mm 
Kohlensaurespannung 6,72 Vol.-o/o Kohlensaure als freie Kohlensaure zugegen 
sind. Der Abstand yom Oberrand des Dreiecks bis zur Bindungskurve, also 
die Differenz zwischen gesamter und freier Kohlensaure ist die gebundene 
Kohlensaure. 

Alle genannten Verfahren setzen eine gewisse Vertrautheit mit gasanalytischer 
Technik voraus. Dann aber ist namentlich die Methode von Barcroft weder 
schwierig nooh zeitraubend. Immerhin hat sich das Bediirfnis nach einer ein­
facheren Methodik ergeben, die mehr den in klinischen Laboratorien gebrauch­
lichen Verfahren entspricht. Deshalb wurde der Versuch gemacht, ob sich nicht 
die alten Titrationsverfahren so verbessern lieBen, daB sie ein MaB der Alkali­
reserve abgeben. Naturlich muB dabei auf die Kohlensaurespannung, unter 
der die Blutprobe steht, Riicksicht genommen werden. Rohonyi (396) treibt 
die Kohlensaure durch Schutteln mit Luft aus, was miBlich ist, weil dadurch 
die Kohlensaure sehr unvollstandig und sehr ungleichmaBig ausgetrieben wird. 
Van Slyke (417) fangt venoses Blut unter ParaffinOl auf und verhindert so 
Gasverluste. Doch weicht die Zusammensetzung des Venenblutes von der 
gesuchten des Arterienblutes um unkontrollierbare Betrage abo Beide Verfahren 
konnen deshalb die Tonometrie nicht ersetzen. Die Technik der Titration ist 
zudem nach den Angaben von R. Gollwitzer (140) bei beiden Verfahren 
schwierig und die TitrationslOsungen namentlich gegen Verunreinigungen durch 
Spuren von Kohlensaure sehr empfindlich. Die Ergebnisse beider Titrations­
verfahren unterscheiden sich dadurch von den gasanalytisch ermittelten 
Werten um erhebliche, inkonstante Betrage und liefern deshalb nur sehr rohe 
Anhaltspunkte uber den Bestand der Alkalireserve. Fur wissenschaftliche 
Untersuchungen sind beide Verfahren ungeeignet. 

b) Der Arterienpunkt. 
Die Bestimmung der Kohlensaurebindungskurve genugt nicht, um den Zu­

stand des Arterienblutes eindeutig zu definieren. Wir mussen noch wissen, 
welcher Punkt der Bindungskurve dem im Arterienblute tatsachlich herrschenden 
Zustande entspricht. Dazu ist es notwendig, entweder den Kohlensauregehalt 
oder die Kohlensaurespannung des Arterienblutes zu ermitteln, die Ordinate 
oder die Abscisse des gesuchten Kurvenpunktes. Raben wir zuvor die Bindungs­
kurve festgestellt, so gemlgt die Bestimmung eines dieser Werte, um die Lage 
des Arterienpunktes zu kennen. Fehlt die Bindungskurve, so braucht man 
Abscisse und Ordinate des Arterienpunktes zur Kennzeichnung seiner Lage. 
Die alten Tierversuche, in denen nur der Kohlensauregehalt des Arterienblutes 
festgestellt wurde, geben deshalb uber die Frage nicht die vollstandige Aus­
kunft, die wir verlangen mussen. 

Durch die Tierversuche von Krogh (264-270) wissen wir, daB die Kohlen­
saurespannung des Arterienblutes sich bei normaler Atmung und normalem 
Kreislauf nur unmerklich von der Kohlensaurespannung der Alveolarluft unter­
scheidet. Dies trifft nach neuen Untersuchungen auch fur den Menschen zu. 
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Wo also der Gasaustausch in den Lungen nicht gestort ist, kann die Kohlen­
saurespannung des Arterienblutes der nach Haldane - Priestley ermittelten 
Kohlensaurespannung der Alveolarluft gleichgesetzt werden. Dieser Weg 
zur Feststellung ist bequem und neuerdings vielfach beschritten worden. 

W 0 Zweifel an der Zulassigkeit dieses Weges bestehen, muB eine Probe 
arteriellen Blutes untersucht werden, das nicht mit der Luft in Beriihrung 
kommen darf. Bei groBeren Tieren kann eine solche Blutprobe bequem durch 
Punktion einer Arterie geWOnnen werden. Bei kleinercn Tieren, Z. B. bei Ka­
ninchen, gewinnt man das Blut durch Punktion des linken Herzventrikels 
[Beckmann (33)]. Wenn man sich mit der Entnahme kleiner Blutmengen 
begniigt, kann diese Punktion ziemlich oft ohne Schaden wiederholt werden. 
Beim Menschen erhalt man Proben arteriellen Blutes durch Punktion der Arteria 
radialis nach Hurter (247). Das Verfahren ist von Stadie (428) in Amerika 
eingefiihrt worden un<;l wird in der nichtdeutschen Literatur vielfach nach 
letzterem Autor benannt, obwohl sich Stadie ausdrucklich auf Hurter bezieht. 

Naoh bequemer, horizontaler Lagerung des Armes auf einem Kissen, iiber dessen Rand 
die dorsalflektierte Hand herabMngt, wird der Verlauf der Radialis palpiert und desinfiziert, 
wobei man das GefaBrohr mit dem linken Zeigefinger fixiert. Dann wird die Arterie punktiert, 
was bei tiefliegender Arterie leichter ist, wenn man senkrecht einsticht. Naoh Beendigung 
der Punktion wird die Kaniile rasch herausgezogen und die Stichstelle sofort krii.ftig kom­
primiert, gleichzeitig der Arm hochgehoben. Die Kaniile ist 1,2 om lang und hat 1,15 m.m 
Durohmesser. Der Sohliff ist sehr ku.rz, stets frisch gesoMrft. Das Lu.men der Kaniile 
muB in der Riohtung des Blutstroms stehen. 

Das Blut wird in einer Spritze oder einem Reagensglas unter Paraffinol 
aufgefangen und vor jeder Beriihrung mit der, Luft sorgfaltig geschutzt. Durch 
Hirudin, neutrales Natriumoxalat oder -fluorid wird die Gerinnung verhindert. 
Die Weiterverarbeitung kann auf zwei Wegen geschehen. Endweder ermittelt 
man die Kohlensaurespannung durch Mikroga~nalyse mit der Capillare 
von Krogh (263). Die Fehlerbreite der Methode ist recht groB, auch ist die 
Technik nicht einfach. Oder man ermittelt den Kohlensiiuregehalt des Arterien­
blutes durch Gasanalyse in derselben Weise, die auch zur Ermittlung der Kohlen­
saurebindungskurve gedient hatte. Dieser Weg ist von Haggard und Hender­
son (158) im Tierversuch verwendet und am Menschen von Means, Bockund 
Woodwell (327) sowie von Campbell und Poulton (70) begangen worden. 
Steigt die Konlensaurebindubgskurve in dem kritischen Spannungsbezirk steil 
auf, so kann man mit diesem Verfahren den Punkt, der das physikalisch-chemisohc 
Verhalten des Arterienblutes bestimmt, sehr genau ermitteln. Sobald aber die 
Kurve flaoher verlauft, bedeutet ein geringer Fehler in der Bestimmung des 
Kohlensauregehaltes einen groBen Fehler in der Kohlensiiurespannung. Aber 
selbst dann, wenn methodisohe Fehler nioht ins Gewioht fallen, liefert das Ver­
fahren der Arterienpunktion nicht unbedingt riohtige Werte ffir die normale 
Kohlensiiurespannung und den normalen Kohlensauregehalt. Voraussetzung ist 
namlioh, daB der Patient wahrend der Punktion seine Atmung nicht andert. 
Atmet er infolge des Schmerzreizes ausgiebiger, so findet man zu niedrige Kohlen­
saurewerte. Halt er den Atem an, 'so werden die Werte zu hoch. 

SchlieBlioh: ist die Frage zu erortem, wieweit man berechtigt ist, den Arterien­
punkt auf einer Kohlensaurebindungskurve aufzusucheIi, die von Venenblut 
gewonnen wurde. Das Venenblut wird im Tonometer mit einer Gasmischung 
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geschiittelt, die ausreichende Mengen von Sauerstoff enthalt, urn das Hamo­
globin vollstandig mit Sauerstoff zu sattigen. 1m Arterienblut ist im allgemeinen 
das Hamoglobin nur ganz wenig von der vollen Sauerstoffsattigung entfernt 
[Hiirter (247), Stadie (428) Harrop (175) und viele andere]. Bei manchen 
Krankheiten, besonders der Atmungsorgane, aber auch des Kreislaufs, besonders 
bei angeborenen ~erzfehlern mit abnormen GefaBverbindungen,kann ein 
erheblicher Teil des Hamoglobins im Arterienblute reduziert sein. Da nach 
Christiansen, Douglas und Haldane (77) die Kohlensaurebindungskurve 
in Gegenwart von Sauerstoff tiefer verlauft als in dessen Abwesenheit, kann 
dadurch in der Tat ein merklicher Fehler bei der Festlegung des Arterienpunktes 
entstehen. Gegebenenfalls ist auf diese Moglichkeit ernstlich zu achten. Wo 
mehr als 50% des Hamoglobins im Arterienblute mit Sauerstoff gesattigt ist, 
bedingt die Vernachlassigung der Sauerstoffsattigung eine in der Fehlerbreite 
eer Methode fast vollkommen verschwindende Abweichung. Die von Means, 
Bock und Woodwell mitgeteilte Beobachtung von Henderson, daB die 
Kohlensaurebindungskurve des Oxalatblutes durch den Sauerstoffgehalt nicht 
beeinfluBt werde, bedarf erst noch der Nachpriifung. 

SchlieBlich bleibt zu priifen, ob die Kohlensaurebindungskurve in dem aus 
der Arterie entnommenen Blute iiberhaupt ebenso verlauft wie im Venenblute. 
An sich ist die Moglichkeit gut denkbar, daB aus dem Gewebe saure Substanzen 
an das Blut abgegeben werden, die die Alkalireserve beim Durchgang durch die 
Capillaren vermindern. Bei starker Muskelarbeit ist dieser Vorgang der herab­
gesetzten Alkalireserve tatsachlich nachgewiesen. Die dabei auftretenden 
sauren Substanzen verschwinden aber nicht beim Durchgang durch die Lunge, 
sondern treten auch in das Arterienblut iiber, so daB dadurch kein wesentlicher 
Unterschied in der Alkalireserve des Arterien- und Venenblutes entsteht. Nach 
den Untersuchungen von Eppinger und Schiller (112), die gleichzeitig die 
Kohlensaurebindungsfahigkeit des Arterien- und Venenblutes bei bestimmter 
Kohlensa.urespannung ermittelt haben, unterscheiden sich beide Werte jedenfalls 
nur urn recht geringe Betrage, die in den Rahmen der methodischen Fehler­
breite fallen. Die Kohlensaurebindungskurve an Venenblut zu bestimmen, 
ist demnach zulassig. 

Gleichzeitige Bestimmung des Arterienpunktes der Kohlensaurebindungs­
kurve und der Kohlensaurespannung in der Alveolarluft kann dazu dienen, den 
Vorgang des Gasaustausches in den Lungen direkt zu messen. Krogh (264 
bis 270) hat diesen Weg im Tierexperiment begangen und den Nachweis gefiihrt, 
daB die Kohlensaure lediglich nach den Gesetzen der Diffusion, nicht durch 
aktive Tatigkeit der Alveolarepithelien durch die Lunge durchgeht. Campbell 
und Poulton (70) haben solche Bestimmungen beim Menschen ausgefiihrt 
und dieselbe tThereinstimmung im allgemeinen nachgewiesen. Nur bei einigen 
dyspnoischen Herzkranken war die Kohlensaurespannung im Arterienblut 
wesentlich hoher als in den Alveolen, wo sich manchmal pathologisch niedere 
Werte fanden. Bei Lungenkrankheiten diirften ahnliche VerhaItnisse zu er­
warten sein. Der Befund weist auf eine starke Erschwerung des Gasaustausches 
in den Lungen hin. 
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c) Die Sauerstofldissoziationskurve des Blutes. 

Mit den Gesetzen der Aufnahme und Bindung des Sauerstoffes im Blute 
haben sich vor allem Hufner und Bohr befaI3t. Das Gleichgewicht des prozen­
tualen Anteils von Oxyhamoglobin und reduziertem Hamoglobin bei jeder 
Sauerstoffspannung drucken sie durch eine Gleichgewichtskurve aus, die Sauer­
stoffdissoziationskurve. Ais Abscisse dient der Sauerstoffpartialdruck, als 
Ordinate die prozentuale Sauerstoffsattiguug. t'ber den Verlauf dieser Kurve 
konnte lange keine Einigkeit erzielt werden, da jeder Autor und noch dazu 
fast bei jeder neuen Versuchsanordnung eine andere Kurve fand. Auch hier 
brachte erst ein methodischer Fortschritt Klarung, namlich die Moglichkeit, 
die erforderlichen Analysen rasch und zuverlassig auszufUhren. Barcroft 
hat mit seinen Mitarbeitern in 
unermudlicher Arbeit die Verhalt- 100 r-1"--r-r-"'--::::::I:='F'=t===f=,...~P/e()ne.r;e 
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gehende Darstellung findet sich in 
Barcrofts Buch (22). Die Sauer­
stoffdissoziationskurve des Blutes 
verlauft S-formig gekriimmt, wah­
rend diejenige reinen dialysierten 
Hamoglobins eine rechtwinklige 
Hyperbel ist. Der abweichende 
Verlauf der Blutkurve rUhrt von 
dem Salzgehalt der LOsung und 
von der aktuellen Reaktion her. 
Die Dissoziationskurve jeden be­
liebigen Tierblutes laI3t sich re­
produzieren, wenn man einer 
LOsung dialysierten Hamoglobins 
Salze in dem Misehungsverhaltuis 
zusetzt, in dem sie in den Blut­
korperchen der betreffenden 'l'ier­
art enthaltan sind. Die Reaktion, 
in der sich die Sattigung mit 

80 

70 I--~j'-t--+. 

60 t---++--+-

50 I---f-----h 

10 20 30 110 50 60 70 80 90 100 
mm03 

Abb. 1. Sauerstoffdissoziationskurven nach Bar­
croft bei verschiedenem Kohlensauredruck.Die 
Kurven normalen Blutes verlaufen bei der im 
Arterienblute herrschenden Kohlensaurespannung 
in dem schwarzen Bezirk, der Mesexie des Blutes 
anzeigt. Ordinaten = prozentuale Sattigung mit 

O2• Abscissen = Og-Spannung in mm Hg. 

Sauerstoff abspielt, andert nioht den Kurvenverlauf, sondern den MaI3stab 
dcr Abscisse in der Weise, daI3 mit wachsender Aciditat der Sauerstoffdruck 
um proportionale Betrage zunimmt, bei dem eine bestimmte prozentuale 
Sattigung erreicht wird. Je saurer die Losung, desto sohwerer nimmt also 
das Hamoglobin Sauerstoff auf und desto Ieiohter gibt es ihn wieder abo 
Die Dissoziationskurve wird also mit wachsender Aoiditat in der Richtung 
der Abscisse in die Lange gezogen (Abb. 1). Dieser Vorgang ist von groI3er 
Bedeutung fUr den Gasaustausch. Genau wie der Sauerstoffgehalt des Blutes die 
Kohlensaureaufna.hme und -abgabe beeinfluI3t (S. 49), so wirkt a,uch dcr Kohlell­
sauregehalt auf den Sauerstoffaustausch. In den Lungen bei niedriger Kohlen­
saurespannting kann das Blut schon bei verhaltnismaI3ig niedriger Sauerstoff­
spannung groBe Mengen von Sauerstoff aufnehmen. 1m Gewebe bei hoher 
Kohlensaurespannung wird der Sauerstoffpartialdruck im Blute, der den Sauer­
stoff naoh dem Gewebe treibt, a.uch dann noch hooh sein, wenn das Blut schon 
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einen groBen Teil seines Sauerstoffes abgegeben hat. Del' Verlauf del' Sauerstoff­
dissoziationskurve wird durch Hills Formel ausgedriickt: 

y Kxn 

100 1 +Kx" 

wobei y die prozentuale Sattigung des Hamoglobins init Sauerstoff, x den Sauer­
stoffdruck und K die Gleichgewichtskonstante del' Kurve bedeutet. 

Diese Gleichung ist ein Ausdruck des Massenwirkungsgesetzes und legt die 
Annahme Hills zugrunde, daB die Hamoglobinmolekiile sich bei Zufiigung 
von Salzen zu Aggregaten zusammenballe.n. Die Gleichung ist unter der Annahme 
aufgestellt, daB im Durchschnitt in jedem Aggregat n Molekiile enthalten sind. 
Der tatsachliche Verlauf der Kurve entspricht dieser Gleichung bei passender 
Wahl von K und n. Die urspriinglich gemachte Annahme, daB im menschlichen 
Blute n = 2,5 zu setzen sei, hat sich bei genauerNachpriifung als etwas zu hoch 
herausgestellt. Barcroft, Bock, Hill, Parsons, Parsons und Shoji (23) 
geben jetzt einen Wert fiir nan, der zwischen 2,2 und 2,3 liegt. Es zeigt sich 
nun, daB der Wert von n im wesentlichen von dem Salzgehalt beeinfluBt wird, 
wahrend die Gleichgewichtskonstante K in Beziehungen zu der Reaktion der 
Losung steht. Bis zu einer Kohlensaurespannung von etwa 90 mm scheint 
nach Barcrofts Angaben diese Beziehung eine strenge zu sein, worauf wir 
spateI' zuriickkommen werden. Natiirlich hangt K auBerdem von der Temperatur 
ab, bei del' die Reaktion verlauft. Diese Abhangigkeit ermoglicht es nach 
Brown und A. V. Hill die Reaktionswarme bei der Vereinigung von 
1 Gramm-Mol. Hamoglobin mit Sauerstoff zu berechnen. Bei Kohlensaure­
spannungen von 90 mm und dariiber scheint n zu steigen, auch bei gleich­
bleibendem Salzgehalte. Dies weist darauf hin, daB die Salze die Aufgabe haben, 
den Aggregationsgrad der Hamoglobinmolekiile zu stabilisieren, wahrend bei 
hoheren Sauregraden trotz del' Salze eine weitere Zusammenballung stattfindet. 
Dieselbe Gleichung gilt nach Douglas, J. S. H'1ldane und J. B. S. 
Haldane (100) auch fUr die Beziehung zum Kohlenoxyd, nur daB K fUr Kohlen­
oxydhamoglobin viel groBer ist. Dies ist del' Ausdruck des viel groBeren Ver­
einigungsbestrebens von Kohlenoxydhamoglobin gegeniiber von Oxyhamo­
globin. Fiir Oxyhamoglobin liegt K im normalen menschlichen Blujoe zwischen 
2,4 und 3,4 X 10- 4 . Dissoziationskurven, deren K zwischen diesen Werten 
liegt, die also normaleAffinitat zum Sauerstoff anzeigen, bezeichnet Barcroft 
als mesektisch, solchemit kleinerem K, die also verminderte Affinitat zum 
Sauerstoff anzeigen, wie sie sich bei Verschiebung del' Reaktion nach der sauren 
Seite finden, heiBen meionektisch, solche mit groBerem K pleonektisch. 

d) Die aktuelle Reaktion des Arteriellblutes. 

Del' wirkungsvolle Schutz des Blutes gegen Anderung der Reaktion beruht 
auf seiner Pufferung mittels des Bicarbonat-Kohlensaure-Puffers. Gehalt und 
Spannung del' Kohlensaure, bei del' die Blutreaktion bestimmt wird, sind fiir 
das Ergebni~ entscheidend. Diese Erkenntnis hat sich nur ziemlich langsam 
Bahn gebrochen. Alle friiheren Reaktionsmessungen, die ohne Riicksicht auf 
die Kohlensaure vorgenommen wurden, sind deshalb heute wertlos. Die Messung 
muB entweder an Arterienblut vorgenommen werden, das vor der Messung 
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nicht mit der Luft in Beriihrung kommen darf und das auch wahrend der Aus­
fiihrung der Messung vor Anderung seines Gasgehaltes geschiitzt ist. Oder 
man muB durch ein tonometrisches Verfahren in dem Blute erst eine bestimmte 
Kohlensaurespannung herstellen, die tunlichst der des arteriellen Blutes ent· 
spricht. 

Neuerdings hat man sich nach dem Vorschlag von Hasselbalch (188) 
geeinigt, die Messungen bei einer von zwei Kohlensaurespa'nnungen vorzunehmen. 
Die eine Moglichkeit ist die Messung bei einer Kohlensaurespannung von 40 mm, 
als dem Durchschnitt der normalen Kohlensaurespannung des Arterienblutes. 
Die so gemessene Wasserstoffzahl bezeichnet Hassel balch als reduzierte 
Wasserstoffzahl. Sie ist ein MaBstab des Saurebasengleichgewichtes im Blute 
schlechthin. Die zweite Moglichkeit ist die Messung bei der ~ohlensaurespannung 
des Arterienblutes, die zuvor durch Alveolargasanalyse oder durch Analyse 
des Arterienblutes ermittelt werden muB. Die so ermittelte Wasserstoffzahl 
bezeichnet Rasselbalch als regulierte Wasserstoffzahl des Blutes. Sie ist der 
Ausdruck dafiir, wie sich die Atmungsregulation mit dem physikalisch.chemischen 
Zustande des Blutes auseinandersetzt und dient also gleichzeitig z~r Priifung 
der Empfindlichkeit des Atemzentrums, soweit nicht Storungen der Austausch· 
vorgange zwischen Blut und Atemzentrum angenommen werden miissen. Die 
von Rober in Betracht gezogene Moglichkeit, zur Vereinfachung die Wasser· 
stoffzahl zu mesSen, nachdem das Blut durch Schiitteln mit Luft von Kohlen· 
saure tunlichst befreit ist, ist praktisch nicht empfehlenswert. Vor aHem inter· 
essiert ja die im Korper tatsachlich vorhandene Wasserstoffzahl, nicht die des 
kohlensaurefreien Blutes. Dann aber ist es durch Schiitteln mit Luft nur un· 
vollkommen moglich, das Blut von Kohlensaure zu befreien. Der Punkt, bei 
dem die Messung ausgefiihrt wird, erhalt dadurch etwas Unbestimmtes. Vor 
aHem a.ber wird durch Austreiben der Kohlensaure die Reaktion so stark ver· 
schoben, daB die bei dieser Reaktion schon stark sauren Eigenschaften des Oxy. 
hamoglobins die Messung fMschen [Hasselbalch (190)]. 

Die Messung mit Konzentrationsketten. 

Die einziget physikalisch ganz einwandfreie MethOde zur Messung von 
Ionenkonzen rationen in einer Losung ist die Messung mit Konzentrations· 
ketten, die von Rober in die biologische Technik eingefiihrt wurde. Das Ver· 
fahren beruht auf der Tatsache, daB eine metallische Elektrode gegen eine 
Losung, die Ionen des betreffenden MetaHs enthalt, ein Kontaktpotential an· 
nimmt, das von der Natur der Elektrode, von dem Losungsmittel, von der 
Konzentration der Losung an den betreffenden Ionen und von der Temperatur 
abhangt. Die elektromotorische Kraft bestimmt sich nach der Formel von 
Nernst: 

R P P 
E = F Tln- Volt oder E = 0,000 1983 T log- Volt. 

P p 
Dabei ist R die Gaskonstante, F = 96540 Coulombs = del' Zahl von Elek. 
trizitatseinheiten, die ein Mol eines einwertigen Ions tragt, T die absolute 
Temperatur, P ist die elektrolytische Losungstension des Elektrodenmetalls, 
p der osmotische Druck der betreffenden Ionen in der Losung. Da in verdiinriten 
wasserigen Losungen (NB. nur in verdllnnten) der osmotische Druck einer gelOsten 
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Substanz ihrer Konzentration proportional ist, kann statt des Verhaltnisses 
der osmotischen Drucke auch das Verhli.ltnis der Konzentrationen angeschrieben 
werden. Ais Elektrode zur Messung von Wasserstoffionenkonzentrationen 
wahlt man metallisch leitenden Wasserstoff in Form einer platinierten Platin­
elektrode, die in Wasserstoffgas sich mit Wasserstoff vollsaugt. Da wir nur 
Potentialdifferenzen messen konnen, wahlen wir als Vergleichselektrode eine 
solche mit bekanntem Potential, eine Kalomelelektrode. Die Messung geschieht 
nach dem Kompensationsverfahren von Poggendorf, als Nullinstrument dient 
ein Capillarelektrometer. 

Bei der Ausfiihrung der Messung an gashaltigen Fliissigkeiten erwachsen 
erhebliche Schwierigkeiten. Zur Ausfiihrung der Messung muG iiber der Fliissig­
keit eine Wasserstoffatmosphare stehen, die alsbald in Gasaustausch mit der 
Fliissigkeit tritt. Deshalb stellt sich zunachst kein konstantes Potential ein. 
Sorensen (424) untersucht bei einer Atmosphare stromenden Wasserstoffes, 
indem standig reiner Wasserstoff in langsamem Strome durch das Elektroden­
gefaB geleitet wird. Dabei laBt sich die Kohlensaurespannung der zu messenden 
Fliissigkeit nicht konstant erhalten. Hasselbalch (179, 184) verwendet 
die Schaukelmethode, bei der eine moglichst kleine Gasatmosphare mehrfach 
durch die Fliissigkeit hindurch geschaukelt oder in standiger Schaukelbewegung 
gehalten wird, um Ausgleich der Gasspannungen zu erzielen. Da die Fliissigkeit 
dabei Gas an die Atmosphare abgibt, ist. es notwendig, diese vor Ausfiihrung 
der Messung mehrfach zu erneuern. Auf ahnlichem Prinzip beruht die Elektrode 
von Michaelis, bei der man mit kleineren Fliissigkeitsmengen auskommt (336). 
Die Atmosphare der Gaselektrode besteht nun nicht mehr aus reinem Wasser­
sto!f, die Wasserstoffspannung der Elektrode ist also herabgesetzt. Dies bedingt 
eine Fehlerquelle. Geringe Auderung der Wasserstoffspannung hat allerdings 
nur einen unbedeutenden EWluB auf das Potential, erhebliche Anderung be­
einfluBt es dagegen stark [E. J. Warburg (464)]. Messungen nach der Methode 
von Michaelis oder Hasselbalch liefern deshalb am Blute zwar unter sich 
vergleichbare Ergebnisse, das absolute Potential kann dagegen nicht ohne 
Korrektur als richtig angenommen werden. Eine zweite schwerwiegende Fehler­
quelle bei Messungen mit der Wasserstoffelektrode besteht in der depolarisierenden 
Wirkung des Sauerstoffs . Michaelis und Rona (333) zeigten, daB dieser Fehler 
sehr verkleinert werden kann, wenn man die Elektrode so wenig wie moglich 
in die Fliissigkeit eintauchen laBt. Aller Sauerstoff des Gasraumes solI durch 
den Wasserstoff an der Platinoberflache reduziert werden. Das ist leicht mog­
lich bei Verwendung groBer Platinelektroden an Fliissigkeiten, die nur wenig 
Sauerstoff enthalten. Mit den iiblichen Platinelektroden und bei Messungen 
an Blut geht diese Reduktion sehr langsam vor sich. Nach Warburg gibt 
eine Sauerstoffspannung unter 2 mm Hg einen Irrtum von 1 Millivolt, eine 
Sauerstoffspannung von 3 mm etwa 11/2 Millivolt, von 8 mm schon einen be­
trachtlichen Irrtum, wenn das Potential sonst konstant bleibt. Zuverlassige 
Messungen an Blut konnen deshalb mit der Wasserstoffelektrode nur nach 
einem von Rober eingefiihrten Prinzip durchgefiihrt werden, das darin besteht, 
das Blut zuerst mit einer aus Wasserstoff und Kohlensaure bestehenden Atmo­
sphare in Spannungsgleichgewicht zu bringen und so den Sauerstoff auszutreiben. 
Da es aber im allgemeinen darauf ankommt, das mit Sauerstoff gesattigte Blut 
zu messen, wobei man mit einem Partialdruck des Sauerstoffs von 100 und mehr 
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Millimeter Hg zu rechnen hat, sind augenblicklich die Schwierigkeiten der Mes­
sung mit der Wasserstoffelektrode an Blut nicht iiberwunden. Eine Moglichkeit, 
in aIlgemein verbindlicher Weise die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes 
zu messen, besteht wegen dieser technischen Schwierigkeit zur Zeit iiberhaupt 
nicht. 

Die Konzentration einer Substanz driickt man in der Weise aus, daB man ihr chemisches 
Symbol in eckige Klammern setzt, oder indem man in solchen Klammern einem [0] die 
chemische Formel anfiigt. Die Wasserstoffionenkonzentration, der Ausdruck der 
aktuellen Reaktion einer LOsung, wird also mit dem Symbol [H +] oder [OR] geschrieben. 
Die dafiir angegebene Zahl besagt, wieviel Grammionen der Substanz in einem Liter ent­
halten sind. Statt die Konzentration [OR] selbst anzugeben, ist es bequemer, deren Logarith­
mus anzuschreiben, den Wasserstoffexponenten. Nach dem Vorschlag von Sorensen 
laBt man das Minuszeichen des Wasserstoffexponenten aus Bequemlichkeitsgriinden weg 
und nennt die so gefundene Zahl die Wasserstoffzahl der Losung, die man mit dem 
Zeichen PR ausdriickt. Bei 22° ist die Wasserstoffzahl einer neutralen Losu,ng = 7, ebeuso 
groB die Zahl der Hydroxylionen. In sau.ren LOsungen ist die Wasserstoffzahl kleiner als 7, 
weil die Zahl der Wasserstoffionen vermehrt ist. Basische Losungen haben eine Wasser­
stoffzahl von iiber 7. Stets ist Summe der Wasserstoff- und Hydroxylionenzahlen, also 
das Produkt der Konzentrationen, gleich der Wasserkonstanten, bei 22° = 14, so daB 
die Angabe der Wasserstoffzahl geniigt, urn auch die der Hydroxylionen zu, kennen. Bei 18° 
ist die Wasserkonstante = 0,64 X 10- 14, bei 38° = 2,90 X 10-14, bei 42° = 3,76 X 10-14• 

Die Rechnung mit Logarithmen ist fiir viele biologische Verhaltnisse bequem. Auch fiihrt 
die Bestimmung der Wasserstoffzahl mit der Gaskette direkt auf den Logarithmus. 

Die Messung mit Indicatoren. 

Die Technik der Messung der Wasserstoffionenkonzentration mittels Farb­
stoff-Indicatoren ist fUr fabrIose und schwach gefarbte Losungen sehr gut aus­
gebildet. Sie beruht darauf, daB viele organische Farbstoffe ihren Farbton 
mit der Reaktion andern. FUr aIle Reaktionsbereiche sind geeignete Farbstoffe 
zur Hand. Ein erheblicher Teil von ihnen eignet sich nicht ohne weiteres zum 
allgemeinen Gebrauch, weil der Farbton nicht nur von der Wasserstoffionen­
konzentration, sondern auch von anderen Ionen abhangt, wodurch der sog. 
Salzfehler hervorgerufen wird. Immerhin wird das Verfahren fiir Urin und 
a.Ilerlei wenig gefarbte Gewebssafte mit groBem Vorteil gebraucht. Fiir Blut 
selbst schien das Verfahren nicht anwendbar. Ditle und Evans (84) bringen 
das Blut in eine kleine Kollodiumdialysierhiilse und dialysieren 15 Minuten 
gegen destilliertes Wasser. Dann wird die Reaktion des Dialysates mit Neutralrot 
als Indicator colorimetrisch bestimmt. Beriihrung mit Luft wahrend des 
Dialysierens scheint mir nach der Originalvorschrift nicht ausreichend verhindert 
zu sein. Evans (114) zeigte, daB die Gaskette eine Wasserstoffionenkonzentration 
gibt, die um 0,2 niedriger ist als mit Indicatoren und halt den mit Indicatoren 
gefundenen Wert fiir den richtigen. 

Die Gleichung von L. Henderson - Hasselbalch. 

Die Anwendung des Massenwirkungsgesetzes auf wasserige Losungen, die das 
Salz einer Saure nebender freien Saure enthalten, ermoglicht jedenfalls fiir 
schwache Sauren eine Bestimmung der WasserstoHzahl auf rechnerischem 
Wege, wenn der molare Salzgehalt und der Gehalt an freier Saure bekannt sind. 
Das Blutplasma bildet ein System, in dem neben EiweiB und dem zunii.chst auBer 
Betracht bleibenden Kochsalz fast ausschlieBlich Natriumbicarbonat; Kohlen­
saure,sekundares und primaresPhosphat enthalten sind. L. J.Henderson (199) 
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hat auf die Moglichkeit hingewiesen, mit Hilfe der W alkerschen Bestimmung 
der Ionisierungskonstante der Kohlensaure und der Abbottschen Bestimmung 
der Ionisierungskonstante des Ions H2P04 die Wasserstoff- und Hydroxylioni­
sierung bei Zimmertemperatur zu berechnen in Losungen, welche Bicarbonate 
und Kohlensaure oder Mono- und Biphosphate enthalten. Daraus kann mit 
Hilfe des Prinzips der isohydrischen Losungen das Saure-Alkaligleichgewicht 
abgeleitet werden. Nach Walker und Abbott ergeben sich folgende Ver­
haltnisse nach dem Massenwirkungsgesetz: 

+ _ [~COa] -7 + _ [~P04] -7 
[H J - [HCOs] X 3 X 10 und [H ] - [HPO:!] X 2 X 10 • 

Dies sind sehr genaue Formeln fUr LOsungen, die weniger konzentriert sind als 
0,03 molar. Es ist nun, fahrt Henderson fort, offenbar, daB in einer LOsung, 
welche z. B. Kohlensaure und Natriumbicarbonat enthalt, die Konzentration 
der nicht dissoziierten Kohlensaure [~C03] fast genau gleich der absoluten 
Menge der freien Kohlensaure der Losung ist, denn das ist eine gering ionisierte 
Substanz, wahrend andererseits, wenn die vorhandene Bicarbonatmenge nicht 
unendlich klein ist, aIle HCOa-Ionen aus der Dissoziation der letzteren stark 
dissoziierten Substanz hervorgehen werden, und de'mgemaB wird ihre Kon­
zentration fast proportional der Konzentration des Bicarbonats sein, die in einer 
dezinormalen LOsung ungefahr 80% der Bicarbonatkonzentration betragt. 
Obige Gleichungen konnen deshalb. folgendermaBen umgewandelt werden: 

~C03 _ 0,8 X Na~04 ~ 
[H+] = 0,8 X NaHCOa X 3 X 10-' und [H+] = 0,64 X NaaHPO~ X 2 X 10- 1 

Die Briiche 0,8 und 0,64 sind ungefahr geschatzt, um der Unvollstandigkeit 
der Ionisierung Rechnung zu tragen und es ist offenbar, daB, insoweit die in der 
Aufstellung der Gleichungen enthaltene Annaherung gerechtfertigt ist, die 
Wasserstoffionisierung unabhangig von der abso]uten GroBe der in Betracht 
kommenden Konzentration ist, da sie nur von dem Verhaltnis zwischen Saure­
Basensubstanz abhangt. Die hauptsachlichste Ungenauigkeit dieses Schlusses 
riihrt von der Tatsache her, daB der Grad der Ionisierung von Natriumbioarbonat 
und anderer Salze mit der Konzentration variiert. 

An anderer Stelle weist Henderson darauf hin, daB die Messung der Blut­
alkalinitat duroh ihren Kohlensauregehalt, die vonSchmiedebergs Schiilern 
eingefiihrt und so niitzlich angewendet wurde, vor der Titrationsmethode 
wesentliche Vorteile besitzt, die erst durch die Formulierung nach dem Massen­
wirkungsgesetze vollkommen klar geworden sind. Vorausgesetzt, daB man 
Sorge tragt, vor dem Experiment die normale Kohlensaurespannung herzu­
stellen, so erhalt man offenbar eine umgekehrte Proportionalitat zwischen dem 
Natriumbicarbonatgehalt und der [H+]. Das ist giiltig, weil es im Korper 
einen Mechanismus zur Regulation der Spannung der freien Kohlensaure gibt 
und demnach enthalt obige Gleichung nur zwei Variable. 

In der Tat hat ~hon Walter 1877 (463) bei seinen Untersuchungen iiber 
die Wirkung der Sauren auf den tierischen Organsimus ausgesprochen, daB 
der Kohlensauregehalt des Blutes im wesentlichen proportional ist dem Gehalte 
des letzterenan Alkalien. Und 1883 weist H. H. Meyer (332) in seinen Studien 
iiber die Alkalescenz des Blutes darauf hin, daB die Menge der gebundenen 
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Kohlensaure des Blutes nicht nur abhangig ist von der Menge bindender Sub­
stanzen im Blute, sondern auch von der Temperatur und dem Partialdruck 
der Kohlensaure in demselben. Er stellt eine rechnerische Formel auf, um die 
empirische Alkalescenz des Blutes aus der Gesamtkohlensaure und dem Kohlen­
sauredruck zu berechnen. Die Alkalescenz HeBe sich allenfalls unter Beriick­
sichtigung der Dissoziationskonstanten des kohlensauren Natrons in Na20-
Einheiten ausdriicken. Man sieht, der Formel von Meyer fehlt nur noch der 
viel spater aufgestellte Begriff der Wasserstoffionenkonzentration als Definition 
der aktuellen Reaktion, im iibrigen ist sie identisch mit der Formel von 
L. Henderson. Auch sie verbindet drei Variable, namlich den gesamten 
Kohlensauregehalt, die Kohlensaurespannung und die Blutreaktion. Auch sie 
nimmt Riicksicht auf die Temperatur und die Dissoziation des kohlensauren 
Natrons. Jaquet (252) nimmt 1892 Bezug auf diese Erwagungen unl ermittelt 
Kohlensaurebindungskurven des Blutes in der Absicht, die Beziehungen zwischen 
diesen drei Variablen zu klaren. 

Hasselbalch (189) hat dann die Frage, wie weit sich aus der freien und der 
gebundenen Kohlensaure des Blutes die aktuelle Reaktion nicht nur schatzen, 
sondern genau berechnen laBt, experimentell gepriift. Vor allem aber hat er 
.sioh um genauere Bestimmung der Konstanten der Gleichung bemiiht. Durch 
logarithmieren verwandelt er die Gleichung von Henderson in folg~nde Form: 

[Bicarb.] 
PH = PK + logo + log [C02]--

worin K die erste Dissoziationskonstante der Kohlensaure, PK der negative 
Logarithmus dieser Dissoziationskonstanzen und 0 der Dissoziationsgrad des 
Bicarbonates ist. Schreibt man statt PK + log rI = PK" so ist es nicht notig, 
die beiden Konstanten getrennt zu bestimmen, die Gleichung erhalt die Form: 

[Bicarb.] 3,8 s 
PH = PK. + log [CO~ = PK. + log P a 

wo s die gebundene Kohlensaure, P den Partialdruck der Kohlensaure und a den 
Absorptionskoeffizienten der Kohlensaure bedeutet, der fUr Blut bei 18 0 = 0,854, 
bei 38 0 = 0,511, fUr Serum bei 180 = 0,905, bei 38 0 = 0,541 ist. Durch Tono­
meterversuche hat Hasselbalch die GroBe von PK. fiir jede Bicarbonatkon­
zentration, d. h. jede GroBe der gebundenen Kohlensaure ermittelt und in einer 
Kurve aufgetragen. Aus dieser Kurve liest man PK. fiir die analysierte gebundene 
Kohlensaure ab und berechnet daun PH fiir jedeu Punkt der Bindungskurve 
aus obiger Gleichung. 

Die Anwendbarkeit der Gleichuugen von Henderson und Hasselbalch 
auf Blut hangt von der Voraussetzung ab, daB aIle gebundene Kohlensaure 
ebenso wie in reinen BicarbonatlOsungen, so auch im Blute in Form von Bi­
carbonat zugegen ist. Diese Voraussetzung trifft nach den Untersuchungen von 
Hassel balch zu und dieses Ergebnis ist von Nachuntersuchern so weitgehend 
bestatigt worden, daB jedenfalls eine erhebliche Fehlerquelle fUr die Berechnung 
aus dieser Annahme nicht entsteht. Hasselbalch konnte ermitteln, daB die 
nach seiner Formel beroohnete Wasserstoffzahl des Blutes mit der Messung 
durch die Gaskette innerhalb der Fehlerbreite der MeBmethode iibereinstimmt. 
Dann aber ist die Berechnung aus der Kohlensaurebindungskurve das viel 
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einfachere und genauere Verfahren, weil die Gasanalyse mit erheblich groBerer 
Genauigkeit ausgefiihrt werden kann als die Messung mit Konzentrationsketten. 

Die groBe Bedeutung der Gleichung hat es mit sich gebracht, daB sie vielfach 
nachgepriift wurde. Michaelis (335) wendet ein, daB der Dissoziationsgrad (J 
des Bicarbonates nicht nur von der Bicarbonatkonzentration, sondern von der 
Konzentration aller in der Losung befindlichen Salze abhangt. Evans (114) 
hat diesen Kochsalzfehler naher untersucht und festgestellt, daB Bicarbonat und 
Kochsalz bei jeder Kohlensaurespannung saurer ist als Bicarbonat allein und daB 
der Unterschied im PH bis 0,3 ausmacht. Dies beruht darauf, daB Kochsalz 
die Dissoziation von Bicarbonat zUriickdrangt. Auch die EiweiBkorper des 
Plasmas haben nach Evans einen wenngleich kleinen EinfluB auf die Reaktion, 
indem das EiweiB etwas Kohlensaure aus dem Bicarbonat austreibt und so die 
Alkalireserve vermindert. Nach Evans ergibt sich aus den verschiedenen 
Fehlern, die beider Messung der Konstanten gemacht werden, und unter Beriick· 
sichtigung des Salz- und EiweiBfehlers im' Ergebnis der Berechnung nach 
Hasselbalch eine konstante Abweichung von dem tatsachlich im Plasma 
herrschenden PH' das um 0,1 niedriger angenommen werden muB als die Forme] 
von Hasselbalch ergibt. 

Sehr eingehend hat sich zuletzt Warburg mit der Gleichung von Hender· 
son -Hasselbalch befaBt (464). Durch Modifikation der Gleichung such1 
er sie mit der Dissoziationstheorie von Bjerrum in Einklang zu bringen. El 
fiihrt formale Korrekturen ein, die groBenteils ohne das Ergebnis erheblich zu 
andern, durch andere Wahl der Konstanten die Gleichung besser mit der TheoriE 
in Einklang bringen. Er weist nach, daB die Konstanten selbst im Rahmell 
der vorkommenden Verhaltnisse durch verschiedene Faktoren in ihrer GroBE 
beeinfluBt werden, und geht diesen Einfliissen nacho Auf die Bestimmung del 
Konstanten ist miihevolle Arbeit verwendet. Die Grenzen, innerhalb derell 
die nach Warburg modifizierte Gleichung Geltung besitzt, reichen auf del 
alkalischen Seite bis PH = 8,0, was fiir die praktischen Bediirfnisse vollkommer 
ausreicht, da alkalischere Reaktionen im Blute nicht vorkommen. 

Haggard und Y. Henderson (158) fassen die Resultate aHer in der Forme: 
vorkommenden Dissoziationskonstanten in einer Konstanten zllsammen, diE 
sie als Dissoziationscharakteristik bezeichnen. Das Produkt dieser charak 
teristischen Konstanten mit dem Verhaltnis der freien zur gebundenen Kohlen· 
saure gibt die Wasserstoffionenkonzentration. Aus eigenen Bestimmunger 
und den Angaben der Literatur schlieBensie, daB diese Konstante sich im Arterien· 
blut nur wenig von acht unterscheidet und auch· in vollkommen reduzierterr 
Blute wahrscheinlich niemals kleiner als sieben ist. 

Die verschiedenen Modifikationen der Gleichung von L. Henderson 
Hasselbalch fiihren also zu absoluten Werten der. Wasserstoffionenkon· 
zentration, die unter sich leicht verschieden sind. Kein Verfahren bringt ein! 
endgiiltige Losung, vor aHem weil die Bestimmung der in der Gleichung vor 
kommenden Konstanten nicht. mit voller Sicherheit moglich ist und weil dil 
Konstanten selbst nicht als absolut konstant angesehen werden diirfen. Del 
en'echnete Wert von PiI unterscheidet sich von dem wahren um einen konstanten 
wahrscheinlich nicht sehr groBen Betrag, dessen GroBe zunachst unbekann1 
bleibt. Eine Eichung in absoluten Zahlen ist unmoglich,weil dieselbe Schwierig 
keit auch fUr jedes andere Verfahren zur Messung der Wasserstoffzahl des Blutel 
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gilt, einschlieBlich der Gaskette. Aber die Berechnung aus der Gleichung 
liefert Werte, die unter sich gut vergleichbar sind und durch eine einfache Addition 
auf den wahren Wert umgerechnet werden konnen, sobaid es auf irgend einem 
Wege moglich sein wird, die GroBe des konstanten. Fehiers zu ermitteln. 

FUr praktische Zwecke ist es empfehlenswert, das Ergebnis der Berechnung 
nach der Henderson -Hasselbalch - Gleichung in graphischer Form in das­
selbe Koordinatensystem wie die Kohlensaurebindungskurve des Blutes ein­
zutragen. In diesem Diagramm dient als Abscisse die Kohlensaurespannung, 
die die Menge der freien Kohlensaure bestimmt. Als Ordinate dient die Ge­
samtkohlensaure, die nach Abzug der freien Kohlensaure die Menge der ge­
bundenen angibt. Tragt man, wie wir das getan haben (Abb. 2, S. 74), am 
Unterrande des Koordinatensystems die freie Kohlensaure aIs dreieckiges Feld 
auf, so zeigen die iiber dem Oberrande dieses Dreiecks stehenden Ordinaten 
direkt die gebundene Kohlensaure an. Die Koordinaten dieses Systems sind 
also die beiden Variablen der Henderson-Hasselbalch-Gleichung. Die Auflosung 
derselben gibt fiir jedes PH die Gleichung einer Geraden, die ihren Ausgangspunkt 
yom Nullpunkt des Koordinatensystems nimmt. Nach der Gleichung von 
Hassel balch nehmen diese Linien infolge der Beriicksichtigung der Dissoziation 
des Bicarbonates einen leicht gekriimmten Verlauf. Man kann aIso in das 
Koordinatensystem eine Kurvenschar facherformig yom Nullpunkt ausgeheryIer 
fast vollig gerader Linien einzeichnen, deren jeder Punkte gleicher Wasserstoffzahl 
verbindet und die wir aIs Linien gleicher Wasserstoffzahl bezeichnet haben, 
wofiir Michaelis (335) den Namen Isohydren vorschlagt. Wir haben eine 
solche Kurvenschar nach der Gleichung von Hasselbalch berechnet und in 
unser Diagramm eingetragen (442). Ahnliche Konstruktionen haben unab­
hangig davon auch Haggard und Henderson (158) ungefahr gleichzeitig 
veroffentlicht. Die Einzeichnung solcher Linien gestattet mit einem BFck 
fiir jeden Punkt der Kohlensaurebindungskurve die aktuelle Reaktion abzulesen. 

Die Peters - Barcroft - Gleichung. 
Ein weiteres Verfahren zur Bestimmung der aktuellen Reaktion des Blutes 

beruht auf der Sauerstoffdissoziationskurve. Es war schon oben ausgefiihrt 
(S. 53-54), daB die Gleichgewichtskonstante K dieser Kurve von dem Kohlensaure­
drucke abhangt, bei dem die Reaktion vor sich geht, und daB der Zusatz anderer 
Sauren zum Blute ebenso auf den Verlauf der Kurve einwirkt wie die Kohlen­
saure. Peters und Barcroft gelang nun der Nachweis, daB fiir Barcrofts 
Blut das Produkt von 0H und K konstant·ist. Dies bedeutet, daB der Logarith­
mus von K eine einfache lineare Funktion von PH ist. Daraus laBt sich PH 
berechnen, wenn K bekannt ist. Barcroft hat in der Tat diese Beziehung 
beniitzt, um aus den verschiedenen Werten von K, die er in seinein eigenen Blute 
unter verschiedenen Bedingungen - nach Arbeit und auf Bergen - gefunden 
hatte, die aktuelle Reaktion zu berechnen. Hasselbalch (189) hat an seinem 
eigenen sowie an dem Blute von fiinf Schwangeren vor und nach der Entbindung 
diese Abhangigkeit bestatigt. Auch fiir Rinderblut, Schweineblut und Tauben­
blut fand Hasselbalch diese Beziehung bestatigt. Adair (2) hat die Be­
ziehung von K z.ur Kohlensaurespannung weiter untersucht. Er stellt die Formel 
auf 11K = ap + b, wo p die Kohlensaurespannung bedeutet und a und b Kon­
stanten. Die letzte experimentelle PrUfung dureh Barcroft, Bock, Hill, 
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Parsons, Parsons und Shoji (23) ergibt jedoch, daB die Beziehung von 11K 
zum Kohlensauredruck nicht genau eine Gerade ist, wie nach der Gleichung 
von Adair zu erwarten ware, sondern daB die Kurve leicht S-formig gekriimmtist. 

Die schon von Barcroft gemachte Beobachtung, daB bei hoheren Saure­
graden die Reaktion nicht mehr ohne EinfluB auf den Aggregationszustand der 
Molekiile ist, wurde von Rona und Ylppo (397) erweitert. Aus Versuchen an 
HamoglobinlOsungen mit Zusatz von Essigsaure ergab sich, daB ganz geringe 
Verschiebungen in der Wasserstoffionenkonzentration einen sehr deutlichen 
EinfluB auf den Verlauf der Sauerstoffdissoziationskurve ausiiben und zwar so, 
daB bei steigender Aciditat die prozentuale Sauerstoffsattigung rapid abnimmt. 
Diese Abnahme wird bei einer bestimmten Wasserstoffionenkonzentration 
maximal. Steigert man die Aciditat noch weiter, so fangt die prozentuale 
Sattigung derselben HamoglobinlOsung an, wieder groBer zu werden. Das 
Minimum der Sauerstoffsattigung liegt bei einem PH von ungefahr 6,0. Von 
da an nimmt die prozentuale Sattigung nach der sauren Richtung hin etwa in 
ahnlicher Weise zu, wie sie vorher abgenommen hatte. Zur Erklarungdenken 
die Verfasser am ehesten an Molekiilaggregate. In diesem Bereioh ist also die 
Peters-Barcroft-Gleichung sicher nicht mehr giiltig. Doch liegt er ja weit 
auBerhalb· des physiologisch wichtigen. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB noch keine Methode zur 
Verfiigung steht, die die Wasserstoffzahl des Blutes in absoluten 
Werten genau zu messen gestattet. AIle verfiigbaren Verfahren 
sind mit systematischen Fehlern behaftet, die nur die Gewinnung von 
Verglcichswerten erlauben. Solche Vergleichswerte allerdings lassen sich 
mit groBer Genauigkeit gewinnen. AIle angefiihrten Verfahren messen nicht 
die Wasserstoffionenkonzentration des Gesamtblutes, auch wenn die Messung 
an diesem durchgefiihrt wird, sondern diejenige des Plasmas. Nur das Ver­
fahren von Peters - Barcroft wird es vielleicht gestatten, die Reaktion im 
Innern der Blutkorperchen zu messen. SteUt man sich diese namlich als von 
einer semipermeablen Membran umschlossene· Zellen vor, in deren Inneren das 
Hamoglobin enthalten ist, so ist K der Gleichung von Hill die Reaktions· 
konstante im Innern der Blutkorperchen. Doch ist es neuerdings fraglich 
geworden, ob die geschilderte raumliche Anordnung des Blutkorperchens, di€ 
bis vor kurzem allgemein angenommen wurde, tatsachlich zutrifft. 

e) Die Pufferung des Blutes. 
Der Vorgang der Kohlensaurtlaufnahme und -abgabe im Blute verlauft nicht 

ebenso wie in einer einfachen Bicarbonatlosung, die eine bestimmte Meng~ 
gebundener Kohlensaure enthalt und weitere Kohlensaure bei steigendem 
Kohlensauredruck nur in geringen Mengen absorbiert. Schon das von den Kor· 
perchen abgetrennte Blutplasma vermag bei wachsendem Kohlensaureteildruc~ 
etwas mehr Kohlensaure zu binden. Diese Tatsache verdankt es einerEigen 
schaft, die man als Pufferung bezeichnet und die darauf beruht, daB mit Zu· 
fiigensaurer Valenzen durch Zutitrieren von Kohlensaure dieser basische Va 
lenzen zur Bindung zur Verfiigung gestellt werden. Die basischen Valenzer 
werden aus den Salzen starker Basen mit schwachen Sauren freigemacht. Irr 
Blutplasrua handelt es sich um eine Umwandlung von Biphosphatin Mono· 
phosphat mit Verschiebung der Reaktion nach der sauren Seite. Das Biphospha1 
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stellt einen Teil seines A~lis fiir die Kohlensaurebindung zur Verfiigung, wodurch 
eine allzu briiske Verschiebung der Reaktion nach der sauren Seite verhindert 
wird. Entsprechend dem recht niedrigen Phosphatgehalt des Plasmas ist jedoch 
diese Phosphatpufferung recht wenig wirkungsvoll.. Auch die PlasmaeiweiB­
korper nehmen an der Pufferwirkung teil, jedoch ebenfalls nur in sehr beschei­
denem AusmaBe. 

Wenn trotzdem das Gesamtblut Verschiebungen seiner aktuellen Reaktion 
bei Zufiigen saurer Valenzen groBten Widerstand entgegensetzt, so beruht dies. 
wie Hassel balch (192) zeigte, auf der Anwesenheit des Hamoglobins. Ware 
freilich das Hamoglobin im Plasma gelost, so wiirde es ebenfalls nicht die volle 
Wirkung entfalten [H; Straub und K. Meier (443)]. Vielmehr sind es recht 
eigentlich die roten Blutkorperchen selbst, die freilich lank ihres Hamoglobin­
reichtums, dem Blut seine ganz auBergewohnliche Widerstandsfahigkeit gegen 
Reaktionsanderungen verleihen. Ober die dabei sich abspielenden Austausch­
vorgange zwischen Plasma und Korperchen liegt eine unendlich umfangreiche 
Literatur schon Bait sehr langer Zeit vor. Man weiB, daB ·essiclI urn Ionen­
verschiebungen zwischen Plasma und Korperchen handelt und daB bei Zufiigen 
von Kohlensaure Chlorionen an die Korperchen treten und aus dem Plasma 
verschwinden. Das "Wie?" ist trotz aller darauf verwandtenMiihe noch nicht 
vollkommen geklart. Nach den einen werden nur Anionen verschoben, die 
Kationen nehmen an der Verschiebung nicht teil. Pro Mol Kohlensaure, das 
vom Plasma mehr gebunden wird, solI ein Mol Chlorionen in die Korperchen 
eintreten. Nach andern reicht die Anionenverschiebung quantitativ nicht aus, 
um die Mehraufnahme der Kohlensaure zu decken und man muB auch an Abgabe 
von Kationen aus den Blutkorperchen denken. Die Ionenwanderung beruht 
nach den einen auf rein osmotischen Austauschvorgangen durch die das Blut­
korperchen umschlieBende semipermeable Membran. Dabei werden Verteilungs­
gleichgewichte an der Membran infolge ungleichmaBiger Durchgangigkeit fiir 
verschiedene Ionen entsprechend den Vorstellungen von Donnan mehr und 
mehr beriicksichtigt. Andere glauben mit solchen rein osmotischen Vorgangen 
nicht auskommen zu konnen und zu diirfen. Sie beriicksichtigen den starken 
Kolloidgehalt der reagierenden Phasen und weisen auf Qellungs-und Ent­
quellungsvorgange an den Kolloiden, auf Adsorption von Ionen und auf elektro­
statische Vorgange an den Phasengrenzen hin. Wir selbst haben Beopachtungen 
mitgeteilt (442<-445, 452, 453, 455), die rein stochiometrische Betrachtungs­
weisen nicht zu erlauben scheinen und auf die groBeBedeutung der Phasen­
grenzkrafte hinweisen. Die Frage ist augenblicklich im FluB, AbschlieBendes 
kann noch nicht gesagt werden. 

Das Blut ist um so besser fiir den Kohlensauretransport geeignet, ~e steiler 
die Bindungskurve in dem biologisch wichtigen Kohlensaurespannungs- und 
Reaktionsbezirk ansteigt. Um so mehr Kohlensaure kann dann das Blut auf­
nehmen, ohne daB der Kohlensauredruck erheblich steigt, ohne daB die aktuelle 
Reaktion erheblich verschoben wird. Letztere Eigenschaft driickt sich in dem 
Kohlensaurebindungsdiagramm sinnfaltig dadurch aus, daB die Bindungskurve 
seltener und erst bei groBeren Druck- und Volumzuwachsen jeweilseine Linie 
gleicher Wassersto£fzahlen iiberkreuzt. Die Verlaufsform der Bindungskurve 
belehrt uns also iiber die Pufferung des Blutes, eine Eigenschaft, di~.man· wohl 
auch alB potentielle Reaktion bezeichnet hat. Diepotentielle. Reaktion ist 
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gekennzeichnet durch den Grad der Reaktionsverschiebung bei Zufugung einer 
bestimmten Sauremenge. Die Bestimmung der Kohlensaurebindungskurve, 
die wir (442) als einen Vorgang der Titration mit Kohlensaure aufgefaBt und 
beschrieben haben, steUt eben das Ergebnis dieser Titration in graphischer 
Form dar und erweist sich den alten Titrationsverfahren mit irgendeiner beliebigen 
Saure so unendlich uberlegen auch dadurch, daB die Titration einmal mit der 
biologisch wichtigen Kohlensaure vorgenommen wird und daB zweitens die 
Titration nicht bis zu einem durch irgendeinen Indicator bestimmten Endpunkt 
durchgefiihrt wird, sondern daB fur jedes zutitrierte Sauremol sofort direkt 
die Beziehung zur aktuellen Reaktion hergesteUt wird. Da auch in den neuesten 
Arbeiten auf diesem Gebiete unter Verkennung dieser Tatsachen da und dort 
wieder die Forderung auftaucht, neben der Bestimmung der aktuellen Reaktion 
noch auf titrimetrischem Wege die potentielle Reaktion, d. h. die Pufferung zu 
ermitteln, so sei nochmals darauf aufmerksam gemacht, daB diese Forderung 
gerade durch die Ermittlung des Gesamtverlaufs der Kohlensaure­
bindungskurve in idealer Weise erfullt ist. Schon L. J. Henderson hat 
hierauf ausdrucklich aufmerksam gemacht, indem er darauf hinweist, daB 
Hydrogenionenkonzentration und Saureneutralisationsvermogen keineunab­
hangigen Variablen sind, wie so oft bei der Diskussion der Blutalkalinitat an­
genommen wird, sondern daB sie vielmehr so nahe voneinander abhangig sind, 
daB eine Messung der einen zu gleicher Zeit wenigstens sehr annahernd eine 
Messung der anderen ist (199, S. 311). 

Besonders anschaulich kommen diese Verhaltnisse zur Darstellung, wenn 
man das Diagramm der Kohlensaurebindung in der Weise umzeichnet, daB 
man als Abscisse wieder den Kohlensauredruck, als Ordinate aber die aktuelle 
Reaktion aufzeichnet, wozu die Daten aus der Kohlensaurebindungskurve 
direkt entnommen werden konnen. In solchen Diagrammen kommt besonders 
gut zum Ausdruck, daB der Hamoglobingehalt fUr den Grad der Pufferung 
entscheidend ist, denn je groBer der Hamoglobingehalt, desto flacher verlauft 
die Kurve [Evans (114)]. Neben dem Hamoglobingehalt kommen nach Evans 
noch in Betracht Unterschiede in Grad und Reichweite des Ionenaustausches 
zwischen Plasma und Korperchen (sekundare Pufferung) und launische chemische 
Anderungen der Korperchen beim Stehen, wodurch sich die sekundare Pufferung 
andert. Nach Barcroft, Bock, Hill, Parsons, Parsons und Shoji (23) 
verlauft diese Kurve, die die Beziehungen von PH zum Kohlensauredruck aus­
druckt, fast geradlinig und nur ganz leicht gekrummt. Neun von den unter­
suchten Normalkurven von zehn Personen liegen innerhalb sehr enger Grenzen 
und unterscheiden sich vorwiegend durch ihre Hohenlage, d. h. durch die redu­
zierte Wasserstoffzahl, wenig durch ihre Neigung (= Pufferung). Auch das 
Verhaltnis der gebundenen Kohlensaure zur Anderung der Wasserstoffionen­
konzentration (vC02 : CH ) liegt fur jede Person auf einer Geraden, die Beziehung 
ist so genau linear wie nur moglich. Die einzelnen Linien fur verschiedene 
Personen wechseln etwas in Hohe und Neigung. Die allgemeine Formel, die 
diese Beziehungen ausdruckt, heiBt: 

vC02 = b (lOB eR ) + c; 

b ist der Ausdruck der Gute cler Pufferung, durchschnittlich gleich 8,4; c definiert 
einfach die absolute Menge aufgenommener CO2, durchschnittlich gleich 16,6. 
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Auch die Umwandlung von Oxyhamoglobin in reduziertes Hamoglobin ist 
nicht ohne Bedeutung fiir den Vorgang der Pufferung. Nach van Slyke, 
Hastings, Heidelberger und Neill (422) hat r~duziertes Hamoglobin einen 
geringeren Pufferwert, durch Arterialisation des Blutes kann dessen Pufferung 
also verbessert werden. Nach Doisy, Briggs, Ea ton und Cha m bers (96) 
wird umgekehrt in den Capillaren iiber 50% der gesamten aufgenommenen 
Kohlensaure ohne Anderung der Reaktion nur infolge Reduktion des Oxy­
hamoglobins in das weniger saure, reduzierte Hamoglobin aufgenommen. Et" a 
80% der gesamten aufgenommenen Kohlensaure wird infolge der Puffereigen­
schaften des Hamoglobins aufgenommen. 

I) Kohlensiiurebindung und Mineralstolfwechsel. 
Anderungen der chemischen Atmungsregulation, die in einer Verschiebung 

des Saurebasen-Gleichgewichtes begriindet sind, driicken sich greifbar in einer 
Anderung des Bicarbonat- und Kohlensauregehaltes im Blute aus. Die Ursache 
dieser Verschiebung liegt aber in primaren Anderungen des Stoffwechsels, die 
au3erhalb des Bereichs der Atmung liegen. Verminderung des Bicarbonat­
gehaltes kann entstehen, weil andere, nichtfliichtige Sauren der Kohlensaure 
ihr Alkali wegnehmen, sie kann aber auch entstehen, weil zu viele basische 
Valenzen den Korper verlassen. Welche Starung tatsachlich vorliegt, das kann 
nur durch eine umfassende Bilanz aller in Betracht kommenden Ionen geklart 
werden. Ober die Gesamtsumme der im Plasma oder Serum gelOsten Mole 
und Ionen unterriohtet der osmotische Druck, der durch Gefrierpunktsbestim­
mungen ermittelt wird. Ober den Gehalt an Ionen kann man sich aus Leit­
fahigkeitsmessungen ein Bild machen. Die Bestimmung des Eiwei3gehaltes aua 
der optischen Refraktion ist mit erheblichen Ungenauigkeiten behaftet. Besser 
ist die Bestimmung des Gesamtstickstoffes und Berechnung des Eiwei3es 
hieraus nach Abzug des Reststickstoffes. Eiwei3gehalt, Zahl der roten Blut­
korperchen und des Hamoglobins, am zuverlassigsten jedoch eine Trocken­
riickstandsbestimmung untelTichten iiber den Wassergehalt des Serums. Von 
Anionen mu3 neben dem Bicarbonat vor aHem das Chlorid, evtI. auch das an 
Menge zuriicktretende Phosphation bestimmt werden, letzteres in Form des 
saurelOslichen Phosphors. Wichtig ist die gleichzeitige Bestimmung der Kationen, 
von denen am besten Natrium, Kalium und Calcium getrennt ermittelt werden. 
FUr alle diese Ionen stehen jetzt ausreichend genaue Mikromethoden zur Ver­
fiigung. 

Unter den organischen Substanzen hat fiir die. Aufstellung einer Bilanz 
fast ausschlie3lich der Reststickstoff Interesse. Seine Aufteilung in Harnstoff, 
Harnsaure, Indican, Kreatin usw. kann fiir Spezial£ragen des Stoffwechsels 
bedeutungsvoll sein. Bei acidotischen Zustanden ist auf quantitative Be­
stimmung von Fettsauren Gewicht zu legen. Die Bestimmung des Blutzuckers 
dagegen ist fiir die hier vorwiegend erorterten Fragen nur von untergeordneter 
Bedeutung. Aus der Analyse der einzelnen im Blutplasma enthaltenen Mole­
kiile und Ionen kann man eine Bilanz zusammenstellen und zusehen, wie weit 
duroh diese aIle im Blut enthaltenen Bestandteile erfa3t werden. Abder­
halden (1) hat das Blut verschiedener Tierarten auf die genannten und eine 
Anzahl weiterer, fiir denvorliegenden Zusammenhang weniger bedeutungsvoller 
Stoffe verarbeitet. Die dabei nicht von der Analyse erfa3ten Stoffe betrugen 

Ergebnisse d. inn. Ked. 25. 5 
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in lOOO Gewichtsteilen Serum zwischen 1,2 und 6,9 g. Das sind etwa 13% 
von der Gewichtsmenge der im Serum enthaltenen anorganischen Bestandteile. 

Wenn es sich wesentlich um die Bilanz der anorganischen Bestandteile 
handelt, kann man als den Ausdruck fiir deren Gesamtsumme vorteilhafter den 
osmotischen Druck ansetzen und zusehen, wie weit dessen GroBe durch den 
analysierten Anteil der Mole und lonen gedeckt wird. Aus den ermittelten 
Gewichtsprozenten wird der Molengehalt berechnet. Fiir die binaren Elektro­
lyte kann ein Dissoziationsgrad von durchschnittlich 0,8 zugrunde gelegt werden, 
was in erster Annii.herung ausreicht. Die dem Reststickstoff entspreohenden 
Molionen werden berechnet unter der Amiahme, daB es sioh um Niohtelektro­
lyten handle, die pro Molekiil zwei Stiokstoffatome enthalten. Fiir den Haupt­
anteil des Reststiokstoffs, den Harnstoff, trifft dies genau zu. Die Harnsaure 
enthii.lt vier Stiokstoffatome, ist aber andererseits so weitgehend dissoziiert, 
daB die lonenbereohnung wieder auf nahezu richtige Werte fiihrt. Auoh fiir 
die iibrigen bekannten Anteile des Reststiokstoffs, die an Menge sehr zuriick­
treten, fiihrt die Berechnung zu einem Molionengehalt, der von dem wahren 
nioht allzuweit abweicht. Nur wenn unter dem Reststiokstoff groBere Mengen 
stickstofihaltiger Substanzen vorkommen, die stark dissoziiert sind und weniger 
ala vier Stiokstoffatome enthalten, oder Niohtelektrolyten mit nur einem Stick. 
stoffatom, dann ist der Reststiokstoff zu niedrig in die Bilanz eingesetzt 
[H. Straub (448, 454)]. 

Ansatze zur Aufstellung solcher Bilanzen finden sioh bei Bugarszky und 
Tangl (64). Sie haben in Tierversuohen im Serum Gefrierpunkt und Leit­
fii.higkeit bestimmt und die Chloride titriert. Aus der Leitfii.higkeitwurde der 
Elektrolytgehalt berechnet und angenommen, daB diese naoh Abzug der Chloride 
aus Natriumoarbonat (sio.!) bestehen. Direkte Analysen des Gehaltes an 
gebundener Kohlensaure wurden nioht ausgefiihrt. Die Differenz der aus 
der Leitfahigkeit ermittelten Elektrolyte und der aus Gefrierpunktsbestimmungen 
erreohneten molaren Konzentration wurde als Gehalt an organisohen Molekiilen 
angesehen. Umfassender und wichtiger sind die Bilanzen in den Tierversuohen 
von Bienenstock und Csaki (50). Direkt bestimmt wurden, allerdings nioht 
gleiohzeitig in einem Versuohe: Trookensubstanz, wasserlOsliche und wasser­
unlosliche Asche, OberfIachenspannung, Refraktion, Visoositat, Gefrierpunkt, 
Leitfahigkeit, Wasserstoffionenkonzentration, Gesamt-N, Blutkorperohenzahl 
und Blutkorperchenvolumen. Umfassende Bilanzen in dem oben skizzierten 
Umfange wurden dann von H. Straub (448, 454) mitgeteilt. Aus der Gefrier­
punktsbestimmung ergibt sioh, daB das Serum eine stark 0,30 normale Losung 
ist, deren molare Konzentration normalerweise nur sehr geringe Sohwankungen 
aufweist. Von diesen rund 3027 X lO-4 Molen wird weitaus die Hauptmasse 
vom Kochsalz geliefert, das, zum kleinen Teil undissoziiert, vorwiegend aber 
ala Na+ und Cl--lon, im ganzen rund 1800 X lO-4 Molionen ausmacht. Als 
naohster wichtiger Bestandteil folgt das Bioarbonat, das zu dem Anteil des 
Serums an MoHonen normalerweise 367 bis 497 X lO-4 beitragt. Der Rest­
stiokstoff tritt mit durohschnittlich hOchstens 142 X lO-4 Molen schon stark 
zuriiok. Der Anteil der Phosphate liegt Hingst in der Fehlergrenze der ganzen 
Betrachtungsweise mit nnr 14--43 X lO-4 MoHonen. Zii.hlt man die so be­
stimmten Serumimteile zusammen, so bleibt noch ein sehr bedeutender Rest 
von rund 630 )(-lO-4 Molionen, der an dem 0 fehlt. EiweiB und Zucker diirfen 
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zusammen mit hochstens 100 x 10- 4 in: diesem Reste untergebracht werden. 
Alles iibrige ist unbekannt. Nun ist zwar die Kochsalz· und Bicarbonatbestim· 
mung so, wie sie bisher allgemein ausgefiihrt wurde, mit erheblichen Fehlern 
behaftet. Aber ein Teil dieser Fehler, namentlich die Trennung von Serum 
und Korperchen ohne Kontrolle der Kohlensaureverluste, betrifft die Gefrier· 
punktsbestimmung ebenso. Es muB also als ausgeschlossen gelten, daB der 
unbekannte Rest ganz oder auch nur zum groBten Teile durch diesen Bestim· 
mungsfehler zu erklaren ware. Offenbar handelt es sich vorwiegend um un· 
bekannte organische Substanzen. Quantitativ stimmt der .Anteil dieses un· 
bekannten Molenrestes an den im Blute gelOsten Substanzen nach Abzug von 
EiweiB und Zucker ziemlich genau iiberein mit dem Anteil, der bei der rein 
chemischen Aufarbeitung des Serums durch Abderhalden der Bestimmung 
entgangen war. 1m Tierversuch hat Beckmann (32-36) ebensolche Bilanzen 
aufgestellt und die am Menschen erhobenen Befunde bestatigt .. 

Erweiterte Untersuchungen unter Einbeziehung von Leitfahigkeitsmessungen 
und Bestimmung der Rationen, die wir an meiner KIinik im letzten Jahre 
ausgefiihrt haben, haben diese Gesichtspunkte bestatigt und erweitert. Aus· 
fiihrliche Tabellen, die die Aufstellung ahnlicher Bilanzen ermoglichen, sind 
soeben auch von Atchley, Loeb, Benedict und Palmer (5-7) sowie von 
Marrack (318) mitgeteilt worden. 

Die bis jetzt vorliegenden derartigen Bilanzen ergeben bei manchen Krank· 
heiten, besonders bei Nierenkranken, ein auBerordentlich buntes Bild der Serum· 
zusammensetzung. Wahrend beim Normalen nicht nur die Gesamtsumme 
aller gel osten Bestandteile, sondern auch jeder einzelne von ihnen nur ganz 
geringen Schwankungen unterliegt, ist dies jedenfalls beirn Nierenkranken anders. 
J eder einzelne kann vermehrt und vermindert gefunden werden. Chloride, 
Bicarbonate, saurelOslicher Phosphor, Rest·N und der Rest unbekannter Mole· 
kUle nimmt an diesen Schwankungen Anteil. Die Gesetze dieser Schwankungen 
sind nicht ausreichend geklart. Ausscheidungsinsuffizienz der Exkretionsorgane 
und Anderungen der Zufuhr nehmen auf diese Schwankungen ebensowohl 
EinfluB wie offenbar das Verhalten der Gewebe und intermediare Stoffwechsel. 
vorgange. Oft hat man den Eindruck, daB der Organismus um jeden Preis 
bestrebt ist, den osmotischen Druck konstant zu erhalten. Wird der osmo· 
tische Druck z. B: durch Anstieg des Reststickstoffs gefahrdet, so kann 
der Organismus verschiedene Wege betreten, urn dem zu begegnen. Er kann 
Chloride, Bicarbonate oder Bestandteile des Molenrestes aus dem Serum ent· 
fernen. Fiir das Bicarbonat spielt dabei die Atmungsregulation die entscheidende 
Rolle. Vielleicht gibt es aber fUr die anderen Serumbestandteile ahnliche 
Regulationsmechanismen. Sie waren im Korpergewebe und in den E:xkretions· 
organen, Nieren, Darm, DrUsen zusuchen. Die Behauptung von Essen, 
Ka uders und Porges (113), daB regelmaBig einer molaren Anderung der 
Chloridkonzentration in der einen Richtung eine ebenso groBe molare Anderung 
der Bicarbonatkonzentration in der anderen Richtung entspreche, trifft jeden. 
falls nach unseren damals schon mitgeteilten Analysen nicht zu. Fallen, bei denen 
sich Chloride und Bicarbonate im Serum in entgegengesetzter Richtung von der 
Norm entfernen, stehen andere gegeniiber, bei denen beide in derselben Richtung 
verschoben sind und von auch nur annahernd gesetzmaBigen Beziehungen der 
heiden molaren Verschiebungen bnn gar keine Rede sein. Unsere diesbeziiglichen 

5* 
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Angaben werden neuerdings auch durch die Befunde von Atchley, Loeb, 
Benedict und Palmer bestatigt. 1m Gegenteil ist die bunte Zusammen­
setzung der Gesamtsumme der Saureanionen ein wesentlicher und wichtiger 
Ausdruck der Bilanzstorung bei Nierenkranken, fiir die ich den Ausdruck 
Poikilopikl'ie vorgeschlagen habe (448, 454). Durch den. Nachweis, daB 
an diesen Schwankungen nicht nur die Anionen, sondern auch die Kationen 
beteiligt sind, erweitert sich der Begriff der Poikilopikrie und bezeichnet nur 
einen Teilzustand des schon einge biirgerten allgemeineren Begriffes der Poi­
kilionie. Die Atemstorung bei Poikilionie ist darin nur der Ausdruck dieser 
Bilanzstorung. MuB doch jede Verschiebung des Gleichgewichtes der fixen 
Basen und Sauren zu hamatogener Dyspnoe fiihren. 

Die auf solche Weise gewonnene Bilanz der Zusammensetzung des Blut­
serums vermag jedoch fUr sich aHein keinen vollstandigen Einblick in die Ver­
haltnisse zu geben, die zu einer Storung der Atmungsregulation fiihren konnen. 
Vielmehr gilt es, die Austauschvorgange im Korper selbst zu klaren. Aus den 
Geweben stammen in erster Linie die Substanzen, die durch das Blutbindurch­
wandern. Normale Gewebsfliissigkeit zur Analyse zu erhalten, ist zur Zeit 
nicht moglich. Den Inhalt der Kantharidinblase als solche anzusprechen, ist 
unseres Erachtens nicht angangig, da seine Zusammensetzung zweifellos der 
Ausdruck eines lokalen Entziindungsvorgangs ist und deshalb von dem nor­
maIer Gewebsfliissigkeit erheblich abweicht. Dagegen ergeben sich bei Odem­
kranken wertvoUe Aufschliisse durch gleichzeitige Analyse des Serums und der 
Odemfliissigkeit, die durch einfachen Einstich mit der Franckeschen Nadel 
meist miihelos in ausreichender Menge gewonnen werden kann. Beckmann (29) 
hat wertvolle derartige Analysen ausgefiihrt und festgestellt, daB bemerkens­
werte Unterschiede· zwischen Serum und Odemfliissigkeit bestehen, namentlich 
im EiweiB- und Kochsalzgehalte. Fodor und Fischer (123) haben spater 
ahnliche Untersuchungen mitgeteilt, in denen sie hauptsachlich kolloidchemische 
Gesichtspunkte beriicksichtigten. Fiir das Saurebasen-Gleichgewicht bedeutungs­
voll ist vor aHem die Analyse des Bicarbonatgehaltes der Odemfliissigkeit in 
ihrer Beziehung zum Serum und die Bestimmung der aktueHen Reaktion. Die 
von Frau Gollwitzer-Meier aufgenommenen dahin zielenden Untersuchungen 
ergeben schon jetzt recht beachtenswerte Resultate. Wo hYdropische Ergiisse 
in einzelnen Korperhohlen auftreten, ist auch deren Analyse fUr die Gesamt­
bilanz heranzuziehen. Die bisher vorliegenden Befunde weisen darauf hin, 
daB der Schliissel fUr das Verstandnis des Saurebasen - Gleichgewichtes im Ge­
webe zu suchen ist. Erst wenn es gelingt, das Problem bis zu dieser QueUe zu 
verfolgen, wird seine Aufklarung moglich sein. 

Die Untersuchung anderer Gewebsfliissigkeiten hat fUr die Gesamtbilanz 
nur untergeordnete Bedeutung. Fiir das Verstandnis lokaler Regulations­
vorgange besitzt sie jedoch hervorragende Wichtigkeit. Eine Ausnahme macht 
vieHeicht die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis, weil er in Beziehungen 
zu der Fliissigkeit steht, die die nervosen Centralorgane umspiilt und fUr die 
Regu1B.tionderAtmungvongroBerBedeutungist. Frau Gollwitzer-Meier (328) 
fand die aktueHe Reaktion des normalen Liquor 'cerebrospinalis etwas alkalischer 
als die des Blutes. Die Kohlensaurebindungskurve ist auBerordentlich schwach 
gepuffert. Bei epidemischer Meningitis findet sich eine bedeutende Reaktions­
verschiebung iill Liquor bis auf PH = 7,06 und der Bicarbonatgehalt ist stark 
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vermindert. Auoh Parsons und Shearer (354) fanden Aoidose des Liquors 
bei epidemischer Meningitis. 

Aber nicht nur der Austausch des Blutes mit dem Gewebe, sondern auch die 
Tatigkeit der Exkretionsorgane ist unter Kontrolle zu stellen. Die Tatigkeit 
der SchweiBdriisen ist in diesem Zusammenhange kaum erst erforscht, zumal 
:;ioh der Gewinnung unveranderten SchweiBes groBte Schwierigkeiten ent­
gegenstellen. Auch im Verdauungskanal finden sioh wiohtige Austausohvorgange 
im Saurebas~n-Gleichgewioht. Sie hangen zum Teil mit der Produktion von 
Verdauungssaften zusammen, deren Reaktion stark von der des Blutes abweicht~ 
So driiokt sioh die Magenverdauung auf ihrer Hohe in einer Beeinflussung des 
Chlorid- und Bioarbonatgehaltes im Blute aus, woriiber spater noch genauer 
zu sprechen ist. Der EinfluB der Darm- und Bauohspeiohelsekretion bewirkt 
eine Versohiebung in umgekehrter Richtung. Bedeutungsvoller als diese rasch 
sich ausgleichenden Schwankungen ist die Bildung und Aussoheidung un­
loslicher Salze mit BaseniiberschuB im Darm, duroh die erhebliche Mengen 
iiberschiissiger Basen den Korper verlassen konnen. Es handelt sich vor allem 
urn Phosphate und Carbonate der Erdalkalien, deren Abgang im Stuhl einen 
starken EinfluB auf die Korperbilanz ausiiben kann, ohne -daB es heute leioht 
moglich ware, ihn quantitativ zu erfassen. 

Das maohtigste Organ zur Regulation des Saurebasen-Gleichgewichtes scheint 
jedoch die Niere zu sein, der die Aufgabe zufallt, saure und basische, nioht­
fliichtige Valenzen immer gerade in dem Verhaltnis auszuscheiden, daB die 
riohtige Zusammensetzung des Blutes und der Gewebe gewahrt' wird. Zu 
diesem Zweoke vermag die Niere die Harnreaktion sehr stark naoh der sauren 
und basischen Seite zu verschieben, etwa in dem Reaktionsbereich, der yom 
reinen Mono- bis zum reinen Diphosphat reicht. Da von den Molekiilen der 
Salze starker Sauren mit starken Basen immer gleioh viel Anionen wie Kationen 
ausgesohieden werden miissen, kann die Niere dieseReaktionsanderungen nur 
mit Hilfe sohwaoherer Satiren vollbringen. Dazu bedient sie sioh vor allem der 
Phosphorsaure. Bei basisoher Reaktion vermag sie auBerdem Bioarbonate 
und selbst Carbonate auszusoheiden. Bemerkenswert ist naoh den Feststel­
lungen von Davies, J. B. S. Haldane und Peskett (88), daB es im Urin eine 
maximal mogliohe Konzentration von Chlorionen gibt, etwa 0,33 molar. Das 
Maximum fUr Bioarbonat hat denselben Wert. Werden Chloride und ,Bioarbonate 
zugleioh ausgesohieden, so hat die hoohste mogliohe Summe ihrer molaren 
Konzentration denselben Wert. Dies bedeutet, daB die Niere basisohe Valenzen, 
also Natrium, nur in einer molaren Htiohstkonzentration von 0;33 n auszu­
scheiden vermag und daB die Bioarbonataussoheidung nioht unabhangig ist 
von der Chloridaussoheidung. Neben -der aktuellen -ist auoh die potentielle 
Harnreaktion und die absolute Harnmenge zu beaohten und daraus der Dber­
sohuB der ausgesohiedenen sauren oder basisohen Valenzen gegeniiber der 
Blutreaktion zu beacht~n. Die kranke Niere verliert nioht nur die Fahigkeit 
zur Variation der molaren Konzentration und der Konzentration der einzelnen 
Salzanteile, sondern auoh zur Variation der Harnreaktion [Beckmann (36,37)], 
ein Zustand, der zu sohwerer Storung des- Saurebasen-Gleiohgewichtes im 
Korper fiihrt. Ein wiohtiges Zeiohen fUr Anderungen im Saurebasen-Stoff­
weohsel des Korpers und beginnenden Alkalimangel ist auoh das seit langem 
bekannte Auftreten vermehrter Arnrnoniakmengen im Harn. Statt in der Leber 
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zur Harnstoffsynthese verwendet zu werden, wird der Ammoniak bei Basen­
mangel zur Saureneutralisation zur Verfiigung gestellt und in entsprechenden 
Mengen im Ham ausgeschieden. 

DaB schlieBlich zur Aufstellung einer vollstandigen Bilanz auch die Zufuhr 
in der Nahrung eingehendster Beachtung bedarf, ist selbstverstandlich. Vor 
allem kommt es darauf an, ob mit der Nahrung ein OberschuB an fixen Sauren 
oder Basen zugefiihrt wird. Die in vielen Nahrungsmitteln enthaltenen organi­
schen Sauren werden zum groBten Teile im Korper verbrannt und stellen das 
zu ihrer Neutralisation verwendete Alkali dem Korper zur Verfiigung. Erst 
neuerdings hat man sich mit dieser Frage intensiver befaBt. ~naue Angaben 
iiber die Saure- und Basenaquivalente der Nahrung finden sich bei R. Berg 
(47, 48, 395). SaureiiberschuB besitzen u. a. Fleisch, ~treide und Getreide. 
mehle, Bier. BaseniiberschuB findet sich in Kartoffeln und frischen Gemiisen. 

Das Schicksal des Bicarbonations, das fiir die Atmungsregulation entscheidend 
ist, kann also nicht von dem der andern anorganischen und mancher organischer 
lonen getrennt werden. Ein vollstandiger Oberblick ergibt sich nur durch Auf­
stellung einer vollstandigen Bilanz des Mineralstoffwechsels, wobei Einfuhr, 
Ausscheidung, vor allem aber der intermediare Austausch zwischen den ver­
schiedenen Korperfliissigkeiten zu beachten ist. Dabei ergibt sich die feine 
Regulationsmoglichkeit des Korpers, die ihn befiiliigt, die Zusammensetzung 
der wichtigen ~webe konstant zu erhalten und die ihm trotzdem vor allem in 
den Stiitzgeweben, Knochen und Bindegewebe, groBe Lagerraume zur Verfiigung 
stellt, in denen die Salze abgelagert und fUr dringende Anforderungen bereit 
gehalten werden. 1m allgemeinen vermag der Korper durch die Leitung des 
Appetits und durch die ausgezeichnete Anpassungsfiiliigkeit der Ausscheidungs­
organe die minerale Zusammensetzung aufrecht zu erhalten, ohne von diesen 
Reserven sehr weitgehenden ~brauch zu maohen. Die ganze Fiille der ihm 
zur Verfiigung stehenden Moglichkeiten enthiillt sich erst in Zeiten der Not. 
Dann aber ist die Atmungsregulation undo deren .Auderungen ein besonders 
feiner Indicator fiir das Auftreten der Bilanzstorung. Damit wird die Lehre 
von der Atmung zugleich ein wichtiges Teilstiick der Lehre vom Mineralstoff­
wechsel, dessen Beforschung durch die letzten Fortsohritte auf dem Gebiete 
der Atmungspathologie neue Antriebe erhalten hat. 

III. Physiologische Verhaltnisse der Atmungsregnlation. 

Die alveolare Kohlensaurespannung. 
Die Kohlensaurespannung der Alveolarluft halt sich nach den Feststellungen 

von Haldane und Priestley bei ein und derselben Versuchsperson unter den 
wechselndsten Bedingungen bemerkenswert konstant. Bei verschiedenen 
Versuchspersonen ist sie jedoch unter sonst gleichen Bedingungen etwas ver­
schieden. Als normale Grenzen werden von allen Untersuchern iibereinstimmend 
Werte zwischen 35 und 45 mm Hg Kohlensaurepartialdruck angegeben. So 
liegt der Wert fiir Priestley als Durchschnitt einer Periode von 18 Monaten 
bei 44,8 mm, fiir Haldane bei 39,5 mm. Bei H. Straub (457) fanden sich 
vom 24. 4. bis 9. 5. und vom 16.-18. 5. 1911 in 18 Einzelbestimmungen Werte 
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von durchschnittlich 42,3 mm, Maximum 42,7, Minimum 41,9 mm. In den­
selben Monaten des folgenden Jahres vom 8. April bis 18. Mai fand sich bei 
derselben Versuchsperson Maximum 43,2, Minimum 42,1, Durchschnitt 42,8. 
Es handelt sieh bei diesen Beispielen um besonders gut mit der Methode ver­
traute Versuchspersonen. Bei Straub wurde ferner besonderer Wert darauf 
gelegt, die Bestimmungen stets unter moglichst gleichartigen Versuchsbedin­
gungen auszufiihren, was Tageszeit, Ernahrungsverhii.ltnisse u. dgl. betraf. Bei 
weniger Geiibten muB man mit etwas groBeren Schwankungen der Einzelwerte 
rechnen. Bemerkenswert ist, daB bei Straub 1912 ein Sprung der alveolaren 
Kohlensaurespannung eintrat. Wahrend sie sieh bis dahin um einen Mittelwert 
von 42,5 mm wahrend eines Zeitraumes von 21/2 Jahren bewegt hatte, senkte 
sie sich 1912 mit der Obersiedlung nach Miinchen auf einenDurchschnittswert 
von wenig iiber 38 mm, auf dem sie sich seitdem bisheute halt, unabhangig von 
dem W ohnort. Genau dieselbe Beobachtung wurde gleichzeitig an K. B. ge­
macht, der bis 1912 Werte von rund 42 mm aufgewiesen batte, 1912 ebenfalls 
nach Miinchen iibersiedelte und seitdem Werte der alveolaren Kohlensaure­
spannung von rund 38,5 mm aufweist. Der Gruhd dieser einmaligen sprung­
weisen Anderung der Kohlensaurespannung trotz ungeanderter Technik bei 
zwei mit der Methode gut vertrauten Versuchspersonen ist unbekannt. 

Fitzgerald und Haldane (U8) bestimmten den alveolaren Kohlensaure­
druck beieiner groBen Anzahl von Normalpersonen beiderlei Geschlechts und 
fanden, daB Frauen im Durchschnitt eine niedrigere Spannung haben als Manner 
und MOOchen eine niedrigere als Knaben. Der Durchschnittswert war fiir Manner 
39,2 mm, fiir Frauen 36,3 mm, fiir Knaben 37,2 mm und fiir MOOchen 35,2 mm Hg. 
Innerhalb jeder dieser Gruppen fanden sich aber ebenfalls wieder stark schwan­
kende Werte. MiB Fitzgerald (U9) fand, daB zwischen dem Hamoglobin­
gehalt und der Zahl der roten Blutkorperchen einerseits, dem alveolaren Kohlen­
sauredruck andererseits keinerlei Parallelismus besteht. Als durchschnittlicher 
mittlerer N ormalwert wird allgemein eine Kohlensaurespannung von 40 mm 
angenommen. 

Dieser Normalwert wird nicht nur bei den iiblichen Barometerdrucken 
festgehalten, sondern auch bei starken Druckschwankungen. Hill und Green­
wood (236) sowie Boycott und Haldane (57) haben sieh in pneumatischen 
Kammern Luftdrucken bis zu 4600 mm Hg ausgesetzt, ohne daB sich ihre alveo­
lare Kohlensaurespannung wesentlich geandert hatte. Dasselbe fanden Haldane 
und Pries tley (170) in der Tiefe eines Bergwerkes bei 832 mm Barometerdruek. 
Auch bei Senkung des Luftdruckes in der Stahlkammer bis zu einem fiir ver­
schiedene Versuchspersonen nicht ganz konstanten Wert von rund 550 mm 
Barometerdruck andert sich die alveolare Kohlensaurespannung nicht [Boycott 
und Haldane(57)]. Bei weiterer Senkung des Luftdruckes macht sich Sauer­
stoffmangel geltend. Sorgt man aber durch Anreicherung der Kammerluft 
mit Sauerstoff dafiir, daB kein Sauerstoffmangel eintritt, so kann noch bis 
zu Luftdruckwerten vonetwa 300 mm der Kohlensauredruek der Alveolarluft 
auf seinem Normalwerte gehalten werden. 

Die Kohlensaurespannung des Blutes im rechten Herzen bewegt sich nach 
Porges, Leimdorfer und Markovici (377) zwischen 39 und 50 mm Hg, da 
die genannten Autoren in der nach Plesch gewonnenen Lungenluft 51/ 2-7% 
Kohlensaure nachwiesen. In den Arbeiten von Straub, Beckmanr, Erdt 
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und Mettenleiter (437-440) finden sich vereinzelt noch hohere Normalwerte. 
Auch die Werte, die Sonne (426) mit etwas abweichender Technik gefunden 
hat, liegen meist zwischen den oben genannten Grenzen, der hochste Normal­
wert ist 52,8 mm. Nach Plesch (371) konnen noch Werte bis 60 mm normal 
sein. An verschi:edenen Tagen laBt sich unter sonst gleichen Versuchsbedin­
gungen bei ein und derselben Versuchsperson nach Kauders und Porges (257) 
in besonders ausgesuchten Versuchen uber langere Tage manchmal auch im 
Venenblute eine gleichmaBige Kohlensaurespannung nachweisen. Vielfach aber 
finden sich auch dann, wenn Tageszeit und Verdauungsverhaltnisse gleich 
gewahlt sind, groBe Schwankungen [Porges, LeimdotferundMarkovici (377) 
Tab. IV, Schw. Ign. 7,30 und 6,54% = 52,1 und 46,6 mm Hg an zwei aufeinander 
folgenden Tagen]. Ahnliche Unterschiede finden sich in den Untersuchungen 
von Straub, Beckmann, Erdt und Mettenleiter (439). Diese zeigen, 
daB die Spannung der Kohlensaure im Blut des rechten Herzens in groben 
Zugen dem Verlauf der Spannungskurve des arteriellen Blutes folgt; doch hat 
die Spannungskurve des venosen Blutes nicht den regelmaBigen Charakter 
wie im arteriellen. Der Unterschied zwischen arterieller und venoser Kohlen­
saurespannung weist bei derselben Versuchsperson groBe Schwankungen auf, 
bei H. S. an einem Tage 0,5-3,0 mm, an einem anderen 3,6--6,7 mm, ahnliche 
Unterschiede auch bei den anderen Versuchspersonen. Dieses Schwanken 
wird von den genannten Autoren damit erklart, daB nach Krogh und Lind­
hard (271) beim Menschen das Minutenvolumen wahrend der Ruhe in sehr 
weiten Grenzen, zwischen 2,8 und 8,7 Litem schwankt. Neben der Geschwindig­
keit des Blutstroms ist fur die Differenz der Kohlensaurespannung zwischen 
Venen- und Arterienblut die Menge der Kohlensaure maBgebend, die im Gewebe 
in der Zeiteinheit gebildet und durch das Venenblut der Lunge zugefiihrt wird, 
in der die Einstellung auf die richtige Kohlensaurespannung erfolgt. Die Tat­
sache, daB die Kohlensaurespannung des venosen Blutes der des arteriellen 
nur in groben Zugen folgt, verbietet es nach Straub, Beckmann, Erdt und 
Mettenleiter, die Kohlensaurespannung nach Plesch als genauen MaBstab 
der Atmungsregulation zu verwenden. 

Der Abstand der Kohlensaurespannung des arteriellen und ventisen Blutes 
ist bei den meisten Versuchspersonen groBer als bei H. S. So fanden Straub, 
Beckmann, Erdt und Mettenleiter bei den letzteren drei Versuchspersonen 
Werte, die zwischen 3 mm und 10 mm liegen. Christiansen, Douglas und 
Haldane (77) fanden an vier Versuchspersonen Werte, die sich zwischen 7,8 mm 
und 11,4 mm bewegen, wobei sie sich zu den Bestimmungen im Venenblut 
ihrer eigenen Technik bedienten. Sonne (426) fand bei vier Personen Werte 
zwischen 6,4 und 11,4 mm, wobei er ebenfalls eine etwas abweichende Technik 
der Bestimmung im Venenblute gebrauchte. Krotz (262) fand bei sich selbst 
nach Haldane 43,0, nach Plesch 50,5 mm Spannung als Durchschnitt vieler 
Bestimmungen, also einen Unterschied, der mit den oben genannten iiberein­
stimmt. 

Die Korperhaltung, bei der die Alveolargasanalysen ausgefiihrt werden, 
ist nicht ohne EinfluB auf das Ergebnis. Fiir die Bestimmungen nach der 
Methode von Haldane - Priestley ist dieser EinfluB naher untersucht. Die 
meisten Bestimmungen wurden in bequemer sitzender Stellung ausgefuhrt, bei 
Kranken dagegen vorwiegend im Bette bei halber Seitenlage. Liljestrand 
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und Wollin (287) fanden bedeutende Unterschiede bei verschiedenen Korper 
lagen. Beim Stehen ist die Alveolarluft am armsten an Kohlensaure, am reichsten 
an Sauerstoff, dann kommen sitzende Stellung, Riickenlage und Bauchlage. 
Individuelle Unterschiede kommen offenbar vor, da bei G. L. die Werte im 
Stehen und Sitzen nahe beieinander liegen, wahrend bei G. W. der Abstand 
groBer ist. Ais Mittelzahlen geben Liljestrand und Wollin fUr sich folgende 
Werte: 

G. L. 
G. W. 

Riickenlage 

5,65% 
.'5,77% 

Bauchlage 

5~81 % 
;5,83% 

Sitzen 

5,34% 
5,66% 

Stehen 

5,19% 
5,27% 

Dies bedeutet einen Unterschied in der Kohlensaurespannung der extremsten 
Werte fUr jede Versuchsperson urn 4--4,.) mm, also Unterschiede, die fUr die 
praktische Anwendung der Methode sehr wohl in Betracht kommen. Die:) 
Autoren erorterten die Frage, wieweit Fehler der Methode diese Unterschiede 
zu erklar{m vermogen und lassen es offen, ob sie auf tatsachlichen Unterschieden 
der Atmungsregulation beruhen. Higgins (229) stellte etwa gleichzeitig die­
selben Einfliisse der Korperlage fest. Es war ohne jeden EinfluB, ob die Ver­
suchsperson unmittelbar vor der Analyse in die betreffende SteHung gebracht 
wurde oder schon langere Zeit in dieser verharrte. Er nimmt an, daB urn so 
hohere Werte gefunden werden, je bequemer die Korperhaltung ist, und lehnt 
nervose Einfliisse der Zwerchfellstellung auf das Atemzentrum abo 

Die Kohlensaurebindungskurve. 
Die Bindungskurven verschiedener Normalpersonen sind unter sonst gleichen 

Versuchsbedingungen nicht identisch, unterscheiden sich aber nur um maBige 
Betrage. Der Bezirk, in den die Bindungskurven von Straub und seinen 
Mitarbeitern unter den zur Zeit in Deutschland herrschenden auBeren 
Bedingungen fallen, ist in Abb. 2 nach oben dUfch eine punktierte Linie 
umgrenzt. Sein Unterrand stimmt mit dem durch unterbrochene Linien 
begrenzten Bezirk iiberein, den bis zu einer Spannung von 100 mm Peters 
Barr und Rule (367) auf Grund der Bestimmungen zahlreicher Autoren 
abgegrenzt haben. Der Oberrand des hier angenommenen Normalbezirkes 
liegt nur unbedeutend, etwa zwei Vol. -% hoher als der von Peters 
und seinen Mitarbeitern. Diese etwas weitere Begrenzung nach oben hin 
erklart sich wohl dadurch, daB Straub und Mitarbeiter die Schwankungen 
des Verlaufs der Bindungskurve wahrend iiber eines Jahres verfolgt haben, 
wobei sie nur zu bestimmten Jahreszeiten voriibergehend die hohe Lage der 
Bindungskurve ermittelten. Praktisch konnen beide Bezirke als identisch 
betrachtet werden. In diesen Normalbezirk fallen die Werte von Chris tiansen, 
Douglas und Haldane (77) an ihrem eigenen Blute, die Werte von Hassel­
balch (189) am eigenen und dem Blute von ftinf Frauen nach der Geburt, also 
zu einer Zeit, wo die durch die Schwangerschaft herbeigefUhrte Anderung der 
Blutbeschaffenheit als abgeklungen zu gelten hat, die Bestimmungen von 
Sonne und Jarlov (427) an sechs Normalpersonen, die Bestimmungen von 
Parsons (352), Liljestrand und Lindhard (288), Krogh und Liljestrand 
(273, Campbell und Poulton (69), dieWerte von Davies, Haldane und 
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Kennaway (87), die bis 200 mm Kohlensaurespannung in diesem Bezirke 
Hegen, bei hoheren Spannungen etwas damber und die bis zu dem hohen Span­
nungswerte von 497 mm reichen. Ferner liegen in diesem Normalbezirk Be­
stimmungen von Joffe und Poulton, von Eppinger und Schiller (112), 
je eine Bestimmung bei zehn Personen, von Means, Bock und Woodwell (327) 
zwei Kurven von Normalpersonen, von Peters, Barr und Rule (367) drei 
Kurven von Normalpersonen, von B'trcroft, Bock, Hill, Parsons, Parsons 
und Shoji (23) die Kurven von zehn Normalpersonen, die Werte von E. J. War­
burg (4~) und die Bestimmungen von Bramigk und Cobet (59). Der Bezirk 
umfa13t auch die Normalbezirke, wie sie von van Slyke (419) sowie von StrauB, 
Popescu - Inotesti und Radoslav (456) angegeben werden und mit deren 
Grenzen er fast vollkommen iibereinstimmt. "Ober den Verlauf der Kohlensaure-
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Abb.2. Normalbezirke der KohlenSaurebindungskurven. Unterbrochene Linien = Grenzen 
der Weltliteratur nach Peters, Barr und Rule. Punktierte Linie = oberer Rand des 
Bezirkes von Straub, 'Meier und Schlagintweit. Ausgezogene Linien = Normalbezirk 
von Straub und 'Meier unter den 1917-1919 infolge der Hungerblockade in Deutschland 
herrschenden Ernahrungsverhaltnissen. Ordinaten = Gesamtkohlensaure des Blutes. 
Abscissen = Kohlensaurespannung in rom Hg. Dreieck am Unterrande = physika.lisch 
absorbierte Kohlensaure. Vom Nullpunkte geht eine Scha.r von Linien gleicher Wasser· 

stoffzahl aus. berechnet nach Hasselbalch. 

bindungskurven, der bei allen diesen Versuchen bei Korperwarme, d. h. 37-38° 
bestimmt wurde, herrscht also vollkommene "Obereinstimmung. Einige Autoren 
haben im direkt entnommenen Arterienblute den Kohlensauregehalt bestimmt, 
ohne die zugehorige Spannung zu ermitteln. Da diese Spannung aber bei 
Normalpersonen sich nur wenig von 40 mm unterscheidet, kann wenigstens 
annahernd ein Schlu13 auf die Hohenlage der Kurve aus diesen Bestimmungen 
gezogen werden. Solche Werte, die auch in demselben Normalbezirk zn Hegen 
scheinen, finden sich in der Arbeit von Hurter (247) bei den vier untersuchten 
Normalpersonen, von Harrop (175) bei zehn Normalpersonen, eine Angabe 
von Meakins und Davies (325) und zehn Werte bei Eppinger und Schiller 
(112). 

Auch bei einer Reihe von Saugetieren wurde der Normalbezirk der Kohlen­
saurebindungskurve ermittelt. Die vorliegenden Normalkurven fallen durchweg 
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in denselben Bezirk wie die des Menschen. Die aiteste hierher gehorige ist die 
Kurve, die J a que t mit der miihsamen Luftpumpenmethode an Rinderblut 
gewonnen hat (252). In denselben Bezirkfallen die Kurven, die Hasselbalch 
und Warburg (192) und Warburg (464) fiir Ochsenblut mitteilen. Besonders 
zahlreiche Bestimmungen wurden an Kaninchenblut ausgefiihrt. Eine solche 
Kurve findet sich bei Lowy und Miinzer (296), bei Warburg (464), ein Normal­
bezir.lf auf Grund von 75 Einzelbestimmungen wird von Beckmann und Meier 
abgegrenzt (33). Er stimmt mit dem menschlichen vollkommen iiberein. 
Haggard und Y. Henderson (158) teilen eine Reihe Bindungskurven von 
Hundeblut mit, die alle in denselben Bezirk fallen. Einzelne Kurven von 
Schweineblut, Pferdeblut und von Taubenblut finden sich bei Warburg (464). 
Auch sie fallen in den Normalbezirk. Der Bicarbonatgehalt des Blutes scheint 
demnach nicht nur. fiii- den Menschen, sondern auch fiir zahlreiche Saugetiere 
und sogar fiir Tauben sehr gleichmaBig auf dieselben, wenig schwankenden 
Werte eingestellt zu sein. 

Der Oberrand des Normalbezirkes verlauft dem Unterrande nahezu para.llel, 
indem er sich von diesem um rund 14 Vol.-Ofo unterscheidet. Erst bei hohen 
Kohlensaurespannungen entfernen sich die Grenzen etwas starker voneinander, 
doch macht sich dies erst in Gebieten bemerkbar, die jenseits des im Korper 
vorkommenden Spannungsbereichs liegen. Bei 200-mm Kohlensaurespannung 
hat sich der Oberrand yom Unterrande um rund 18 Vol.-Ofo entfernt. Offenbar 
macht sich bei diesen hohen Kohlensaurespannungen der Umstand starker 
bemerklich, daB das Blut verschiedener Individuen verschieden stark gepuffert 
ist, so daB der Neigungswinkel des Anstiegs sich andert.Die normal gepufferte 
Kill-ve steigt in der Weise an, daB bei einem Anstieg des Kohlensauredrucks 
von 40 mm, wie er im Arterienblute herrscht, bis auf 100 mm, wie er im Gewebe 
vorkommen mag, rund 17 Vol.-o/o Kohlensaure mehr gebunden werden konnen. 
Da das maximal gesattigte Blut etwa 18 Vol.-Ofo Sauerstoff faBt und der respira­
torische Quotient niedriger ala eins ist, kann allein durch diesen Neigungswinkel 
der Bindungskurve die bei der Oxydation im Gewebe gebildete Kohlensaure 
vollig aufgenommen werden, auch wenn das Blut im Gewebe vollkommen 
seines Sauerstoffs beraubt wird. Da auBerdem, wie friiher erwahnt (S. 49) , allein 
durch die Umwandlung des Oxyhamoglobins in das weniger saure reduzierte 
Hamoglobin 7 Vol.-o/o Kohlensaure mehr gebunden werden konnen, ist 
fiir die Aufnahme der Kohlensaure aus dem Gewebe in das Blut durch den 
gepuHerten Verlauf der Kohlensaurebindungskurve reichlichst gesorgt. 

Der verschiedene Grad der Pufferung der Bindungskurve driickt sich darin 
aus, daB die Kurven verschiedener Personen nicht vollkommen parallel verlaufen. 
Der Pufferungsgrad hii.ngt vor allem von dem Hamoglobingehalte des Blutes 
ab (190). Doch ist, wie wir zeigen konnten (443), nicht der Hamoglobingehalt 
schlechthin entscheidend. Die PuHerung beruht vielmehr auf dem Ionenaus­
tausch zwischen Plasma und Blutkorperchen, deren Grenzflaohe fiir die Aus­
tauschvorgange von entscheidendem EinfluB ist. 1m ganzen geniigt wohl die 
Beriicksichtigung des Hamoglobingehaltes. So iiberkreuzt bei den Unter­
suchungen von Straub, Meier und Schlagintweit (450) die Bindungskurve 
von Kl. M. entsprechend dem etwas niedrigeren Hamoglobingehalte die Kurven 
ihrer mannlichen Kollegen in der Weise, daB die Punkte bei niedriger Kohlen­
saurespannung bis zu 31/2 Vol.-Ofo hoher liegen, bei mittlerer Spannung tritt 
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Kreuzung der Kurven ein und bei Spannungen uber 200 mm liegen diePunkte 
von Kl. M. etwa 4 Vol.-Ofo unter denen der ubrigen Teilnehmer. Bei Poly­
cythaemia rubra andererseits fanden S t r a u b und Me i e r (444) ganz ungewohnlich 
stark gepufferten Verlauf der Bindungskurve. In zwei derartigen Fallen mit 
151 bzw. 1450f0 Hamoglobin lag die Bindungskurve bei 40 mm Spannung um 
II Vol.-Ofo tiefer als eine Normalkurve, deren Hohenlage bei hoher Kohlensaure­
spannung erreicht wurde. Der niedrige Verlauf solcher Bindungskurven bei 
normaler Kohlensaurespannung hat Yllpo (476) zu der Annahme einer aci­
dotischen Konstitution der Neugeborenen verleitet. Schon Hasselbalch (190) 
zeigte demgegenuber, wie Yllpo nur in muhevoller Arbeit die altbekannte 
Tatsache aufzeigt, daB der Neugeborene ein sehr hamoglobinreiches BIut besitzt. 
DaB aber neben dem Hamoglobingehalt auch andere Verhaltnisse fiir den Aus­
tausch zwischen Korperchen und Plasma und damit fiir die Pufferung der Kurve 
von Bedeutung sind, zeigendie Beobachtungen von Strau b, Meierund Schlag­
in tweit (450 und 451), die nachwiesen, daB in Deutschland wahrend des Krieges 
unter dem EinfluB der Hungerblockade eine erhebliche Veranderung des Blutes 
sonst gesunder Personen auftrat, die sich unter anderem in wesentlich geringerer 
Pufferung der Kohlensaurebindungskurve auBerte (Abb. 2). Nur dann, wenn 
man solche Einflusse ausschlieBen und einen normalen Hamoglobingehalt an­
nehmen dad, ist es moglich, mit weitgehender Zuverlassigkeit aus der Bestim­
mung eines einzigen Punktes der Kohlensaurebindungskurve deren ganzen 
Verlauf zu konstruieren, indem man ihn einfach parallel dem Rande des Normal­
bezirkes durchzieht. Die eben genannten Bedenken gegen die allgemeine An­
wendung dieses Verfahrens waren der Grund, weshalb wir (442) an Stelle der 
Bestimmung eines einzigen Punktes fur wissenschaftliche 2. wecke die Konstruktion 
der ganzen Bindungskurve aus mehreren tatsachlich bestimmten Punkten 
verlangten, weil man nur so auch den Pufferungsgrad der Bindungskurve er­
mitteln kann, neben der aktuellen auch die potentielle Reaktion des BIutes 
feststellt. 

Der Arterienpunkt, 
dessen Bestimmung fur die Theorie der Atmungsregulation von der entschei­
densten Bedeutung ist, wurde bisher nur verhaltnismaBig seIten beim Menschen 
ermittelt. Seine groBe Bedeutung Iiegt ill dem Umstande, daB aus ibm nach der 
Formel von Henderson - Hasselbalch die aktuelle Reaktion des Arterien­
bIutes berechnet werden kann. Berechnet man zunachst die Wasserstoffzahl 
"iir 40 mm Spannung, d. h. die reduzierte Wasserstoffzahl Hasselbalchs, 
so erhaIt man aus dem Normalbezirk der Kohlensaurebindungskurve unmittelbar, 
daB diese reduzierte Wasserstoffzahl normalerweise zwischen PH = 7,26 und 
7,39 schwankeu kann. Berucksichtigt man ferner, daB die alveolare KohIen­
saurespannung von dem Mittelwert von 40 mm nach oben und unten je um 5 mm 
abweichen kann, so wiirden sich daraus als auBerste mogliche Werte PH = 7.23 
\; nd 7,42 ergeben. Diese Extreme werdeu sich verhaltnismaBig selten finden, 
da kaum einmal die niedrigst mogliche Biudungskurve zugieich mit dem hochst· 
moglichen Wert der Kohlensaurespannuug, kaum die hochstmogliche Bindungs­
kurve zugleich mit der niedrigsten Spannung unter physiologischen Verhalt­
nissen vorkommen durfte. In der Tat liegen die bisher tatsachlich bekannten 
Werte ziemlicherheblich von dem sauersten und etwas von dem basischsten 
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Werte entfernt. Sie bewegen sich fiir PH reguliert etwa zwischen 7,28 und 7,40. 
Aus den Bindungskurven und den vorliegenden Angaben uber die alveolare 
Kohlensaurespannung laBt sich die regulierte Wasserstoffzahl fiir Christiansen, 
Douglas und Haldane (77) berechnen. Sie liegt fiir erstere bei 7,37, fur die 
beiden andern bei 7,32. Auch die Punkte die Liljestrand und Lindhard 
(288) angaben, liegen in diesem Bereich. Die auf dieselbe Weise ermittelten 
Punkte von zwei Normalpersonen durch Means, Bock und Woodwell (327) 
liegen bei PH = 7,35 und 7,32. Nach Strau b und Meier (446) liegen die Normal­
werte der regulierten Wasserstoffzahl, die sie ebenfalls auf dieselbe Weise er­
mittelten, zwischen 7,30 und 7,40 und zwar im allgemeinen naher dem sauren 
Werte, so daB sich als Durchschnittswert die Zahl 7,33 ergibt. Diese Zahlen 
sind nicht, direkt als Normalwerte aufzufassen, da sie in Deutschland wahrend 
des Krieges, also unter stark abnormen Ernahrungsverhaltnissen gewonnen 
wurden. Nach dem Kriege, 1921/22, fanden dann Straub, Gollwitzer­
Meier und Schlagintweit (450) bei gesunden Arzten Werte, die zwischen 
7,28 und 7,40 liegen. Die direkte Ermittlung des Arterienpunktes aus der Analyse 
des Arterienblutes wurde beim Menschen leider bisher nur selten ausgefiihrt. 
BeiMeans, Bock und Woodwell finden sich einige solche Bestimmungen 
bei verschiedenen Krankheiten. Die anderen Untersucher, die die Arterien­
punktion ausgefiihrt haben, haben sich meist darauf beschrankt, nur den Kohlen­
sauregehalt, nicht aber gleichzeitig die Kohlensaurespannung des Arterienblutes 
zu ermitteln oder sie haben nur die Bindungskurve, nicht aber den Kohlen­
sauregehalt festgestellt. Beide Bestimmungen zusammen sind aber zur Defi­
nierung des Arterienpunktes unentbehrlich. Campbell und Poulton (70) 
haben solche bis dahin fehlenden Beobachtungen mitgeteilt und vor allemdie 
direkt aus dem Arterienblute gewonnenen Werte mit den Kohlensaurespan­
nungen der Alveolarluft verglichen. Entsprechend den tierexperimentellen 
Feststellungen von Krogh (264-270) fanden sie, daB bei nichtSchweratmigen 
die alveolare bis auf wenige Millimeter mit der arteriellen Kohlensaurespannung 
ubereinstimmt. Die Ermittlung des Arterienpunktes aus der alveolaren Kohlen­
saurespannung und der Bindungskurve bedeutet also in diesen Fallen keine 
in Betracht kommende Fehlerquelle. Bei Atemnot dagegen ist die alveolare 
Kohlensaurespannung stets niedriger als die arterielle. Die reguliel'te Wasser­
stoffzahl, die sich nach Haldanes Formel fiir die drei nicht als pathologisch 
beziiglich der Atmung zu wertenden FaIle (PateIlarfraktur, Akromegalie, 
chronische Otitis media) berechnet, liegt ziemlich weit auf der basischen Seite, 
7,44,7,35, 7,40. Moglicherweise ist der Wert 7,44 etwas zu basisch infolge eines 
geringen Bestimmungsfehlers der Kohlensaurespannung im Arterienblute, die 
zu nur 34 mm angegeben wird, was bei einer alveolaren Spannung von 38,6 
llicht recht glaubhaft scheint. 

Bei Tieren sind direkte Analysen des arteriellen Blutes haufiger vorgenommen 
worden. Haggard und Henderson (158) haben zahlreiche Bestimmungen 
an Hunden vorgenommen und geben als normal eine W assersioffionenlinie an, 
die nach Hasselbalchs Formel einem PH = 7,28 entsprechen wiirde. Bei 
Kaninchen ist nach Beckmann und Meier (33) die Wasserstoffzahl weniger 
konstant reguliert. Je nach der Ernahrung schwankt sie zwischen 7,27 und 7,50. 

Allen hier angegebenen Werten liegt die Berechnung der Wasserstoffzahl 
nach der Formel von Hasselbalch zugrunde. Wie friiher auseinandergesetzt, 
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macht diese Berechnung keinen Anspruch auf absolute Genauigkeit. Allen 
Werten wird deshalb ein additiver Korrekturfaktor zugezahlt werden mussen, 
dessen GroBe bisher nicht bekannt ist. Da aber alle Werte nach einh~itlicher 
Formel berechnet sind, geben sie ohne weiteres vergleichbare Ergebnisse. 

Nicht unmittelbar mit den vorangehenden Bestimmungen und wegen ab­
weichender Technik und wechselnder Eigenschaften der Elektroden auch nicht 
unter sich unmittelbar vergleichbar sind die Werte, die durch direkte Messung 
der Blutreaktion mit der Gaskette gewonnen wurden. Alle alteren Bestimmungen 
konnen hier auBer Betracht bleiben, weil sie den Kohlensauregehalt des Blutes 
entweder uberhaupt nicht beriicksi~htigten oder weil es technisch noch nicht 
gelungen war, ihn ausreichend konstant zu erhalten. AIle in Betracht kommenden 
Messungen sind unter Herstellung eines entsprechenden Kohlensauredruckes 
in der Wasserstoffblase nach dem Prinzip des minimalen Eintauchens gewonnen. 
DaB auch damit keine absolut richtigen Werte erhalten werden, ist oben aus­
gefiihrt. 

Erschwerend kommt in Betracht, daB es im Tierversuch nicht leicht ist, 
Arterienblut ohne Anderung der Ventilation infolge des Schmerzreizes zu ge­
winnen und daB nach Hasselbalch und Lundsgaard (181) durch Fesselung 
die Reaktion nach der sauren Seite verschoben wird. Unter diesen Umstanden 
ist es bemerkenswert, aber vielleicht ein Zufall, daB die Werte mit den durch 
Berechnung nach Hasselbalch aus der Kohlensaurebindungskurve gewonnenen 
recht gut zusammenstimmen. Ais Durchschnitt aus 14 Bestimmungen geben 
Hasselbalch und Lundsgaard (182) ffir Kaninchenblut PH = 7,33 an, ffir 
Rinderblut PH = 7,36. Ffir Menschenblut fiigtLundsgaard (300) den Wert von 
7,19 beL Nach Michaelis (336) sind unter Beriicksichtigung der Kohlensaure 
folgende Werte ffir Menschenblut ermittelt worden: von Hober 7,43-7,lO, von 
Frankel und Farkas 7,52-7,15, von Michaelis selbst ein Durchschnitts­
wert von 7,35 und Schwankungen zwischen 7,31 und 7,43. Fiir Messungen 
pathologischer Falle wurde dieses Verfahren selten einwandfrei gebraucht. 
Peabody (358) hat Messungen an Venenblut ausgefiihrt, das er erst auf eine 
Kohlensaurespannung von 41 mm brachte und dabei als Normalwert PH = 7,45 
ermittelt. Zur Beurteilung der Methode ist die Feststellung von Lundsgaard 
(300) wichtig, daB es gleichgultig ist, ob zur Messung arterielles oder venoses Blut 
gebraucht wird, wenn nur vor der Messung die Kohlensaurespannung auf den 
richtigen Wert gebracht wird. Dies stimmt mit der Beobachtung uberein. 
daB auch die Kohlensaurebindungskurve des aus der Arterie und der Vene 
entnommenen Blutes keine deutlichen Unterschiede aufweist. 

Das Diagramm der Kohlensaurebindungskurve 
gibt allein Betracht kommenden Verhaltnisse sehr a.nschaulich wiederund gestattet 
aus der Lage des Arterienpunktes im Diagramm unmittelbar die aktuelle Reaktion 
des Arterienblutes abzulesen. Tragt man namlich, wie ublich, als Abscisse die 
Kohlensaurespannung ein, die zugleich ein MaB der freien Kohlensaure ist, als 
Ordinate aber den Gesamtgehalt an Kohlensaure, so kann man gleichzeitig in das­
selbe Diagramm Linien gleicher Wasserstoffzahl eintragen (S. 61), Linien, die 
vom Nullpunkt des Koordinatensystems ausgehen. Durch den Normalbezirk der 
Kohlensaurebindungskurve und durch diese Linien gleicher Wasserstof£zahl 
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werden nun in dem Diagramm eine Reihe von Bezirken abgegrenzt, die ver­
sohiedene Zustande des Arterienblutes anzeigen (Abb. 3). Verlauft die Kohlen­
saurebindungskurve im Normalbezirk, so spricht man von Eukapnie des Blutes. 
Liegt die Bindungskurve unterhalb dieses Bezirkes, so wird die Bezeichnung 
Hypokapnie gebraucht, bei oberhalb der Norm gelegenen Bindungskurven 
das Wort Hyperkapnie. Die Lage der Bindungskurve ist zugleich der Aus­
druck des fiir die Kohlensaurebindung verliigbaren Alkalis, der Alkalireserve. 
Innerhalb des eukapnischen Bezirkes liegen normale Arterienpunkte zwischen 
den auf der Abscisse abgemessenen Spannungen von 35 und 45 mm. AuBerdem 
mussen die Arterienpunkte in einem Bezirk von Linien gleicher Wasserstoffzahl 
liegen, die nach den augenblicklich vorliegenden Bestimmungen zwischen 
PH = 7,28 und 7,40 abzugrenzen sind. Ais mittlerer Wert ergibt sich die Linie 
PH = 7,33. AHe Arterienpunkte, die in dem so umgrenzten Bezirke liegen, 
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Abb. 3. Darstellung des Saure-Basen-Gleichgewichtes im Arterienblute auf Grund des 
Kohlensaurediagramms nach van Slyke. 

zeigen ein normales Saure-Basen-Gleichgewicht im Arterienblute an. AHe 
auBerhalb dieses Bezirkes gelegenen Punkte zeigen· einen krankhaften Zustand 
des Blutes an. Verlauft die Bindungskurve unterhalb des Normalbezirkes, 
so konnen sich verschiedene Moglichkeiten ergeben. Entweder wird gleich­
zeitig die Kohlensaurespannung um entsprechende Betrage erniedrigt, so daB 
die Reaktion des Blutes innerhalb der zulassigen Grenzen bleibt. Derselbe Zu­
stand kann auch entstehen, wenn primar zuviel KohleJ?saure aus dem Blute 
entfernt und dadurch die Spannung gesenkt, sekundar aber Alkali aus dem 
Blute vertrieben wird. Die Arterienpunkte, die diesem Zustande entsprechen, 
liegen unterhalb der normalen Bindungskurve, aber zwischen den normalen 
Wasserstofflinien. Man spricht dann von kompensiertem Alkali- oder 
Kohlensauredefizit. Wird aber die Kohlensaurespannung nicht gleich­
zeitig entsprechend gesenkt, so liegt der Arterienpunkt unterhalb des normalen 
Bindungsbezirkes und rechts vom normalen Reaktionsbezirk; bei zu sauren 
Werten. Man spricht von dekompensiertem Alkalidefizit oder von 
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Acidose des Elutes im strengen Sinne. Wird dagegen durch Uberventilation 
die Kohlensaurespannung auf abnorm niedrige Werte herabgesetzt, ohne daB 
entsprechende Alkalimengen aus dem Blute verschwanden, so liegt der Arterien­
punkt unter dem Oberrande des normalen Bindungsbereiches und links vom 
normalen Reaktionsbereich, bei zu alkalischen Werten. Man spricht von de­
kompensiertem Kohlensauredefizit. Liegt die Kohlensaurebindungs­
kurve oberhalb des normalen Bindungsbezirkes, so kann gleichzeitig durch 
abnorm geringe Ventilation die Kohlensaurespannung in die Hohe getriebim 
werden, so daB die Reaktion im normalen Bereiche bleibt. Der Arterie~punkt 
liegt oberhalb des normalen Bindungsbereichs, aber zwischen den normalen 
Linien gleicher Wasserstoffzahl, man spricht von kompensiertem Alkali­
oder KohlensaureuberschuB. Eleibt die Herabsetzung der Ventilations­
groBe aus und wird trotz abnorm hoch liegender Bindungskurve die Kohlensaure­
spannung auf normalen oder gar abnorm niedrigen Werten eingestellt, so liegt 
der Arterienpunkt oberhalb des Normalbezirkes und links vom normalen Re­
aktionsbezirk bei abnorm basischer Reaktion. Man spricht von dekompen­
siertem AlkaliuberschuB oder echter Alkalose. Steigt schlieBlich 
infolge unzureichender Ventilation die Kohlensaurespannung auf abnorm hohe 
Werte an, ohne daB gleichzeitig entsprechende Alkalimengen im Elute retiniert 
wftrden, so liegt der Arterienpunkt oberhalb des Unterrandes des normalen 
Bindungsbezirkes und rechts vom normalen Reaktionsbezirk, bei zu sauren 
Werten, die in diesem FaIle durch die Kohlensaure hervorgerufen werden. Man 
spricht von dekom pensierte m Kohlensaureu berschuB [van Slyke (419)]. 

Die Eintragung des Arterienpunktes in einso gefeldertes Diagramm gibt 
mit einem Elick eine VorsteIlung von der Art der Storung des Saure-Basen-Gleich­
gewichtes im Elute. Die meisten der auf Grund des Diagramms theoretisch 
moglichen Zustande sind tatsachlich bei bestimmten Erkrankungen gefunden 
worden. Jede Lage des Punktes auBerhalb des Bezirkes des normalen Saure­
Basen-Gleichgewichtes muB zu einer Starung der Atmungstatigkeit Veranlassung 
geben. Je nach dem Bezirk, in dem der Arterienpunkt liegt, wird man auf 
verschiedene Ursachen der Atemstorungen schlieBen. Die Eintragung des 
Arterienpuriktes in das Diagramm ist also das unentbehrliche Hilfsmittel zur 
Unterscheidung der verschiedenen Formen von Atemstorungen. 

Ehe jedoch die bei verschiedenen Krankheiten auftretenden Starungen 
naher erortert werden, muB zunachst festgestellt werden, innerhalb welcher 
Grenzen die Werte beim Gesunden unter den normalen Anforderungen des 
Lebens schwanken konnen. 

L Der Einflu.B der Nahrungsaufnahme auf die Atmungsregulation. 
Sofort das erste Beispiel physiologischer Beallspruchung zeigt, wie illnig 

das Problem der Atmungsregulatioll mit Fragen des Mineralstoffwechsels in 
Zusammellhang steht. Wahrend des Beginns der Verdauungsperiode wird mit 
dem Magensaft eine Menge saurer Valenzen aus den Korperfliissigkeitell nach 
einem auBerhalb des Korpers belegenen Raume, dem Magenillnern, abgegeben. 
DemKorper werden reichliche Mengen von Chlorionen entzogen, dasSaure­
Basen-Gleichgewicht wird gestart. Spater werden dann mit Einsetzen der 
Pa.nkreas- und Darmsekretion alkalische Valenzen im DberschuB ausgeschieden. 
Doch entferntsich die Reaktion im Darminnern lange nicht so weit von der 
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Blutreaktion wie die Reaktion des Mageninhaltes. Nach Michaelis hat der 
Magensaft nach Probefriihstiick ein PH von 1,77 (336), wahrend das Wirkungs. 
optimum der Pankreasfermente und die Reaktion des Darmsaftes sich nur wenig 
naoh der alkalischen Seite von der Blutreaktion entfemen, PH = 7,7. In 
den ersten Phasen der Verdauung macht sich ausschlieBlich die Sekretion der 
Verdauungssa.fte nach au Ben bemerkbar, spater mit Einsetzen der Resorption 
muB auch das Saure.Rasen.Gleichgewicht der eingefiihrten Nahrungsmittel von 
EinfluB auf den Bestand des Korpers sein. Entsprechend den. entwickelten 
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Abb. 4. Tagesschwankungen der alveolaren Kohlensaurespa.nnung unter dem EinfluB 
der Ma.hlzeiten -1. nach Straub, Beckmann, Erd t und Mettenleiter. 1m arteriellen 

Blute na.ch Haldane: x, ., ., • und im venosen Blute na.ch Plesch: +, ¢', 0, D. 

theoretischen Vorstellungen muS dies in der Atmungsregulation zum Ausdruck 
kommen. 

Porges, Leimdorfer und Markovici (377) teilten einige Beobachtungen 
mit, bei denen sie Anateigen der Kohlensaurespannung des venosen Blutes 
wahrend der Verdauung fanden. Hasselbalch (183) kann rege~aBige,den 
Mahlzeiten entsprechende Tagesschwankungen der nach Haldane bestimmten 
Alveolarluft nicht finden. Doch bringt er dies damit in Zusammenhang, daB 
er seine Alveolargasanalysen erst P/2 Stunden naoh der Mahlzeit ausgefiihrt 
hat, und teilt mit, daB er bei anderen Untersuchungen wii.hrend der ersten Stunde 
nach einer Mahheit ein deutliches Ansteigen der alveolaren Kohlensaurespannung 

Ergebnisse d. Inn. Ked. 25. 6 
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um 1-3 mm gefunden hat. Higgins (229) stellt in einer Tabelle einige Er­
gebnisse zusammen, die eine sehr deutliche Steigerung der nach Haldane 
bestimmten Kohlensaurespannung nach dem Essen fast in jedem FaIle zeigt. 
Die Steigerungen sind zum Teil sehr betrachtlich und betragen in einem FaIle 
iiber 6 mID. Vielleicht erklii.ren sich diese ungewohnlich starken Steigerungen 
durch die Art der zugefiihrten Nahrung. H. Straub, Beckmann, Erdt 
und Mettenleiter (439) haben die Kohlensaurespannung nach Mahlzeiten 
gleichzeitig im arteriellen Blute nach Haldane und im venosen Blute nach 
Plesch bestimmt (Abb. 4). Die erste Bestimmung der Analysen nach Haldane, 
morgens niichtern, ergibt bei allen Versuchspersonen einen relativ niedrigen 
Wert. Nach dem Friihstiick steigt die Kohlensaurespannung des arteriellen 
Blutes an, durchschnittlich um 0,4 mm. Derhochste beobachtete Anstieg 
betragt 1,1 mm, in einzelnen Fallen war kein Anstieg zu beobachten. Das erste 
Maximum liegt bei allen Versuchspersonen vormittags zwischen ·11 und 12 Uhr. 
Unmittelbar vor dem Mittagessen, das in der Regel nach 1 Uhr eingenommen 
wurde, ist meist ein leichter AbfaH zu erkennen. Etwa eine Stunde nach dem 
Mittagessen ist ein zweiter Anstieg deutlich, der meist mehrere Stunden 
anhalt. Es ergibt sich daraus ein zweites, mehr plateauartiges Maximum, das 
bei einem Teil der Versuchspersonen deutlich hoher liegt als das Maximum des 
Vormittages. Kurz vor dem Abendessen tritt eine zweite leichte Senkung ein, 
dem Abendessen folgt eine nochmalige Erhebung. Es kann also keinem Zweifel 
unterliegen, daB jeder Nahrungsaufnahme eine Steigerung der Kohlensaure­
spannung folgt, die bei den kleineren·:Mahlzeiten (erstes Friihstiick nach deutscher 
Art, Nachmittagstee) wenig mehr als eine Stunde, nach der Mittagsmahlzeit 
aber mindestens drei Stunden anhalt. Die Spannungskurve des venosen Blutes 
nach Plesch hat nicht den regelmaBigen Charakter des arteriellen. Fast nie 
findet sich der gleichmaBige, plateauartige Verlauf nach der Mahlzeit wie im 
Arterienblute. Vielmehr ergibt sich ein gegipfeltes Maximum, das zeitlich gam 
unregelmaBig zur Mahlzeit liegt, in einzelnen Kurven eine Stunde nach Ein­
nahme der Mahlzeit, in anderen nach 2-3 Stunden. Mitunter ist ein deutlicher 
Anstieg ·nach dem Essen iiberhaupt nicht nachweisbar, oder es tritt sogar eine 
Stunde nach dem Essen eine tiefe Senkung ein. Diese Angaben wurden von 
Endres (109) und W. H. Veil (460), die ebenfalls Analysen nach Haldane 
ausfiihrten, vollkommen bestatigt. Auch sie fanden nach der Mahlzeit einen 
Anstieg der Kohlensaurespannung, der nach 2-3 Stunden seinen Hochstwert 
erreicht. Die ErhOhung betragt 2-5 mm, selten mehr. Bennet und Dodds (45) 
fanden, daB die Untersuchung der Magensaftsekretion und der alveolaren 
Kohlensaurespannung nach Haldane korrespondierende Kurven gibt. Bei 
Kranken mit Achlorhydrie und mit Gastrektomie fallt die Steigerung der Kohlen­
saurespannung nach der Mahlzeit aus, spater fMlt die Kohlensaurekurve ab, 
was auf normale Sekretion des Darmsaftes hinweist. Hyperchlorhydrie fiihrt 
nach Probemahlzeiten vielfach abnorm starke Steigerungen der Kohlensaure­
spannung herbeL Diese FaIle haben gewohnlich auch wii.hrend der Ruhepausen 
des Magens eine relativ hohe Kohlensaurespannung. Dodds (91-94) hat die 
Erscheinung in spateren Mitteilungen noch weiter verfolgt und glaubt sie zu 
einer neuen und bequemen Methode zur Priifung der Magensaftsekretion be­
niitzen zu konnen, die die)li8tige Magenausheberung umgeht. Kauders und 
Porges (255-257) ha~ ahnliche Befunde der venosen Kohlensaurespannung 
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mitgeteilt. Der Versuch, Alveolargasanalysen als eindeutigen MaBstab der Saure­
verhaltnisse des Magens aufzufassen, scheint mir jedoch die Genauigkeit und 
Empfindlfchkeit der Methode bedeutend zu iiberschii.tzen. 

Die meisten Autoren, die sich mit Alveolargasanalysen nach der Mahlzeit 
belaBt haben, stimmen der zuerst von Porges, Leimdorfer und Markovici 
gegebenen Deutung zu, daB durch die Magensaftsekretion Salzsaure aus dem 
Blute entfernt werde und an Stelle der Chlorionen entsprechende Mengen von 
Bicarbonationen retiniert werden. Um die Blutreaktion konstant zu erhalten, 
miisse dann nach der Gleichung von Henderson - Hasselbalch die Kohlen­
saurespannung erhoht werden. Der Einwand von Higgins, daB schon kurze 
Zeit nach Beginn der Magensekretion auchdie alkalische Pankreassekretion 
emsetze, kann diese Auffassung nicht erschiittern, da es nicht sowohl auf die 
zeitlichen, als vielmehr auf die Mengenverhaltnisse ankommt. Da kann es 
keinem Zweifel unterliegen, daB im Beginn und auf der Hohe der Magenver­
dauung dem Blute mehr saure Valenzen entzogen werden, und daB erst spater 
wenn der groBte Teil des Mageninhalts in den Darm iibergetreten ist, durch ver­
mehrt abgeschiedenes Alkali dieser Saureverlust des Blutes wettgemacht wird 
und unter Umst8.nden in das Gegenteil umschlagt [Straub, Beckmann, 
Erdt und Mettenleiter (439)J. 

Dennoch ist die von Higgins gemachte Annahme, daB die Steigerung der 
Kohlensaurespannung nach dem Essen so lange daure ala die aktive Resorption 
der Nahrungsmittel, nicht von der Hand zu weisen und geeignet, die Bedeutung 
der Kohlensaurespannung zur Beurteilung der Magensaftsekretion einzu­
schranken. Denn die Zusammensetzung der Mahlzeit ist nicht ohne EinfluB 
auf die Anderung der Kohlensaurespannungskurve. DaB kleine Mahlzeiten 
die Kohlensaurespannung weniger erhohen als groGe, kann wohl im Rahmen 
der bisherigen Vorstellungen verstanden werden. Beikohlenhydratfreier Fleisch­
kost verlauft die Spannung nicht anders als bei einer gemischten Mahlzeit 
[Hasselbalch (183) Straub, Beckmann, Erdt und Mettenleiter (439)J. 
Der Reiz der starken Saurewecker macht sich also in der Zusammensetzung 
der Alveolarluft nicht erkennbar. Nach einer vegetarischen Mahlzeit mit ent­
sp echenden Mengen basenreicher GeIl1iise dagegen steigt die Kohlensaure­
spannung ganz abnorm stark an, um dann in,der iiblichen Zeit wieder zur Norm 
abzufallen [Hasselbalch (183), Straub, Beckmann, Erdt und Metten­
leiter (439)]. In einem von letzteren mitgeteilten Versuche stieg die Kohlen­
saurespannung nach gemischter Kost um 1,2, nach yegetarischer Mahlzeit urn 
2,9 mm an. Da diese Mahlzeit bei einer sonst an gernischte Ernahrung gewohnten 
Versuchsperson eher schwache Saureabsonderung des Magens bewirkt, kann 
fiir den AusfaH des Versuches nicht die Menge der Sekretion, sondern vor aHem 
der "OberschuB der resorbierten basischen Valenzen den Ausschlag gegeben haben. 
Man sieht also, wie fiir den EinfluB der Nahrungszufuhr auf den Saure-Basen­
Haushalt des Organismus neben der Sekretion im Verdauungsrohr auch die 
Resorption von wesentlichem EinfluB ist. 

Aber in Wirklichkeit liegen die Dinge noch weit verwickelter. Alsbald 
setzen na.mlich Austauschvorgange an anderen Stellen des Korpers ein, die 
geeignet sind, den EinfluB der Verdauungstatigkeit auf den AtIl1ungsmechanismus 
zu iiberdecken. "Ober den Salzaustausch mit den Geweben wahrend des Ver­
dauungsvorgangs liegen zwar manche Beobachtungen vor,doch laBt· sich iibet 

6* 
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ihre Wirkung auf die Schnelligkeit des Ausgleichs der Blutzusammensetzung 
noch keine zusammenfassende DarsteHung geben. Der EinfluB des wichtigsten 
Regulationsorgans im Saure-Basen-Ausgleich, der Niere aber laBt sich wahrend 
der Nahrungsaufnahme gut verfolgen. Die Beachtung der Harnverhaltnisse 
wahrend des Verdauungsvorgangs bringt denn auch eine wesentliche Bereicherung 
unserer Kenntnisse. Zuerst fiel auf, daB das zur Saureneutralisation dienende 
Harnammoniak deutliche Beziehungen zur Salzsaureproduktion des Magens 
zeigt. Schittenhelm (401) hat als erster auf diese Beziehungen hingewiesen. 
A. Lob (291) fand, daB sowohl der absolute, als der relative Ammoniakwert 
in den ersten Stunden nach einer reichlichen Mahlzeit fallt, urn dann zur Zeit 
der Zuriickresorption der Salzsaure in dem Darm etwas iiber das Normale zu 
steigen und schlieBlich zu den gewohnlichen Werten zuriickzukommen_ Bei 
einem Fall von Magenkrebs mit Gastroenterostomie sank das Harnammoniak 
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wahrend der Verdauung nicht, sondern 
stieg im Gegenteil an. Diese Befunde 
wurden in allen Stiicken von Gammel­
toft (134) bestatigt. Hasselbalc h (183) 
hat dann gleichzeitig die alveolare 

6,8 Kohlensaurespannung und die aktuelle 
Reaktion des Urins nach der Mahlzeit 
verfolgt und findet in 1Jbereinstimmung 
mit friiheren Untersuchern, die nur die 
Harnaciditat beachtet hatten, daB nach 
gemischter Kost der Harn nach jeder 
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Abb. 5. Tageskurve der Harnaziditat und 
der alveolaren Kohlensaurespannung. Ein­
fluB der Nahrungsaufnahme t und des 

Schlafs. Xach Endres. 

Mahlzeit zunachst ohne Ausnahme saurer 
als zuvor geworden ist. Dann abernimmt 
die Basicitat zu und etwa drei Stunden 

nach der Mahlzeit, also auf der Hohe der Verdauung, zeigt der Harn die geringste 
Aciditat. Endres (109) und Veil (460) haben diese Beziehungen genauer 
verfolgt. Endres bildet Kurven ab, in denen die Harnaciditat und die alveolare 
Kohlensaurespannung nach den Mahlzeiten einen ganz gleichsinnigen Verlauf 
zeigen (Abb. 5). Der von Hassel'balch bemerkte geringe Anstieg der Harn­
aciclitat unmittelbar nach Einnahme der Nahrung wurde von Endres nicht in 
allen Fallen beobachtet. Nach Beckmann (37) findet sich ein Anstieg der 
Harnaciditat nach Nahrungszufuhr, wenn die Kost einen starken Saureiiber­
schuB besitzt. Hubbard und Munford (245) hat neben der akt.-ellen Reaktion 
des Urins auch seine Titrationsaciditat, d. h. die Gesamtmenge der iiberschiissigen 
sauren und basischen Valenzen im Zusammenhang mit cler Nahrungsaufnahme 
beachtet. Aus allem ergibt sich, wie alsbald mit dem Verschwinden saurer 
Valenzen aus dem Blute bei der Verdauung nicht nur die Atmung regulierend 
eingreift, sondern auch die Niere sich ins Mittellegt. Durch Einsparung saurer 
und starkere Entfernung basischer Valenzen im Harn sucht sie das durch den 
Verdauungsvorgang gestorte Gleichgewicht wieder herzustellen und zeigt so 
an eiriem besonders einfachen und eindeutigen Beispiel ihren wichtigen EinfluB 
auf die in Betracht kommenden Stoffwechselvorgange. Dieser EinfluB darf 
deshalb bei krankhaften Verhaltnissen urn so weniger unbeachtet bleiben. 

Die letzte Klarung der Verhaltnisse kann aber nur durch gleichzeitige Fest­
steHung der Blutzusammensetzung erwartet werden. 1st der durch Salzsaure-
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produktion in den Magen hervorgerufene Chloridverlust des Blutes allein fUr die 
Andernngen del' alveolaren Kohlensaurespannung verautwortlich, wie das 
Porges, Leimdorfer und Markovici (377) angenommen haben, so muB 
die Verarmung des Blutes an Chlorionen wahrend der Verdauung Mol fiir Mol 
durch Vermehrung del' Bioarbonate ersetzt werden. Bohnheim (52-54) fand, 
daB sioh beirn Gesunden die Magentatigkeit im Chlorspiegel des Blutes aus­
drlickt, wenn auch die del' Magensekretion entgegengerichtete Kurve keine sehr 
hohe Zacke aufweist. Deutlich sieht man das Bestreben, den Chlorgehalt des 
Blutes immer auf derselben Hohe zu halten. Das Sinken del' Chlorwerte tritt 
nicht sofort, sondern erst einige Stunden nach del' Hauptmahlzeit ein. Die 
Chloridkurve zeigt abel' keinen ganz regelmaBigen Verlauf und gerade seine 
Beobachtungen veranlassen Bohnheim zu del' Annahme, daB die Beziehungen 
zu den Chlordepots del' Gewebe eine entscheidende Rolle spielen. Die erste 
Anderung ist eine Sensibilisierung des Chlors in seinen Depots nach Nahrungs­
aufnahme und Vermehrung der Blutchlorwerte. Dann wird das im· Blute 
angereicherte Salz teils in den Nieren ausgeschieden, teils zur Bildung von Slilz­
saure verwendet. 1m zweiten Stadium del' Verdauung geht dann del' Strom 
umgekehrt: Darm -- Blut - Chlordepots. Durch die Niere wird jetzt weniger 
ausgeschieden als vorher, was sich in del' Urinkurve ausdr.iickt. Auch Essen, 
Ka U del'S und Po rges (113) konnten die von ihnen erwartete Beziehung zwischen 
alveolarer Kohlensaurespannung (im venosen Blute) und Serumchloriden 
durohaus nicht regelmaBig feststellen. Sie halten abel' ihre Bestimmungen 
nicht fUr ausreiohend zahlreich, um Schllisse ziehen zu konnen. Die von ihnen 
in del' Zusammenfassung ihrer Ergebnisse angenommenen engen Wechselbe­
ziehungen zwischen den Serumchloriden und del' Kohlensaurespannung del' 
Alveola.rluft, die sie (nicht streng richtig!) als MaB del' Serumcarbonatebe­
trachten, haben sie jedenfalls in diesen Versuchen nicht finden konnen. Die vor­
liegenden tatsachlichen Beobachtungen libel' den Chlorgehalt des Serums wahrend 
del' Verdauung sch einen also eher gegen, als fiir die urspriingliche Annahme 
von Porges, Leimdorfer und Markovici sowie del' Mehrzahl del' andern 
Untersuoher zu sprechen. Allein del' Anstieg del' Kohlensaurespannungkonnte 
trotzdem ein Ausdruck fUr die Zunahme des Serumbicarbonats .sein, wenn 
au Bel' odeI' statt des Chlorions andere Anionen wahrend del' Verdauung voriiber­
gehend aus dem Blute verschwinden. Dariiber kann eben nul' eine direkte 
Bestimmung del' gebundenen Kohlensaure des Bltites entscheiden. Van 
Slyke, Stillman und Cullen (415) fanden wahrend. del' Verdauung keine 
konstante Erhohung del' Alkalireserve des Blutes und sind deshalb mit ihl'em 
Urteil libel' diesen Punkt sehr zuriickhaltend. Dodds und McIntosh (94) 
dagegen, die den Kohlensauregehalt des aus del' Vena mediana entnommenen 
Blutes wahrend del' Verdauung untersuchten, fanden, daB del' Kohlensaure­
gehalt des Gesamtblutes wahrend del' Magensekretion und del' begleitenden 
Steigerung del' alveolaren Kohlensaurespannung steigt und wahrend del' Senkung 
del' alveolaren KohlensaurespannungfaIlt, die von Dodds auf die Tatigkeit 
del' Pankreassekretion bezogen wird. Durch gleichzeitige Bestimmung del' 
alveolaren Kohlensaurespannung und del' Kohlensaurebindungskurve.des. Blutes 
VOl' del' Mahlzeit und auf del' Hohe .der Verdauung hat Endres (noch Ullver­
offentlichte Versuche) die Frage endgiiltig entschieden. Auf, del' RObe del' Ver­
dauung liegt tatsaohlich die Kohlensaurebindungskurve des Blutes so viel hoher, 
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wie dies nach dem Anstieg der alveolaren Kohlensaurespannung zu erwarten 
war. Die Blutreaktion bleibt ungeandert. Das Bicarbonat ist an die Stelle 
eines andern Anions getreten, das wahrend der Verdauung aus dem Blute ver­
schwindet, also offenbar im wesentlichen, aber vielleicht nicht ausschlieBlich 
des Chlorions. Endres gibt folgende Werte: 

Vor dem Essen: 
COs-Spannung 
CO2-Kapazitat . . . 

30,7 
41,5 
42,3 

51,6 
51,2 
52,7 

72,1 
60,5 

Alveol. COs-Spannung 38,.0 
PH regul. 7,31 

nach dem Essen (gemischte Kost) 21/2 Stunden p. c.: 
COs-Spannung .... . 31,4 52,5 74,2 29,6 50,5 71,4 
COs-Kapazitat . . . . . . . 44,7 55,3 65,6 43,6 55,4 67,1 

43,6 56,9 64,1 44,3 57,6 67,7 
Alv. CO2-Spannung 41,5 mm. PH regul. 7,30. 

Damit entflillt auch die Vermutung von Higgins, der die nach der Mahlzeit 
auftretende Steigerung der Kohlensaurespannung auf Schlafrigkeit, also auf ein 
Sinken der Empfindlichkeit des Atemzentrums beziehen mochte. 

Wahrend die durch die Verdauungsperiode hervorgebrachten Anderungen 
des Saure Basen-Gleichgewichtes und der Atmungsregulation rasch, spatestens 
nach wenigen Stunden zum Ausgangswerte zuriickkehren, lassen sich durch 
langer anhaltende einseitige Zusammensetzung der Nahrung schwerwiegendere 
Veranderungen hervorrufen. Hasselbalch (183) hat solche systematischen 
Untersuchungen angestellt, in der Absicht, die Einzelheiten der Atmungsregu­
lation zu priifen. Nach Fleischdiat und nach Inanitionstagen fand er eine 
zunehmende, schlieBlich sehr erhebliche Aciditat des Harnsund einen deutlichen 
AbfaH der alveolaren Kohlensaurespannung, Veranderungen, die sich bei Fleisch­
diat etwas langsamer, erst in vier Tagen, zu derselben Hohe entwickeln wie bei 
Inanition schon am zweiten Tage. Die Tagesschwankungen nach den Mahl­
zeiten fallen bei Fleischdiat schlieBlich fast vol1kommen aus. Die vegetarische 
Diat umgekehrt fiihrt li.hnlich wie eine Mischkost mit Zulage von Natrium 
bicarbonicum zu alkalischer Harnreaktion und Anstieg der alveolaren Kohlen­
saurespannung iiber die Norm. Diese Veranderung entwickelt sich bei Alkali­
zulagen sofort, bei vegetarischer Kost erst am dritten Tage zu voller Hohe. 
Aus der Reaktion der Atmung auf Luft mit erhohtem Kohlensauregehalt schlieBt 
Hasselbalch, daB die Kost an der Reizbarkeit des Atemzentrums nichts 
geandert hat. Daraus folgert Hasselbalch, daB die alveolare Kohlensaure­
spannung genau um den Betrag verschoben wird, daBdabei die aktuelle Reaktion 
des arteriellen Blutes konstant bleibt. In einemSelbstversuche hat Hassel­
balch diesen SchluB bestatigt gefunden. Die Blutzusammensetzung anderte 
sich in der Tat so, daB die mit der Schaukelmethode bestimmte Reaktion des 
Blutes bei 40 mm CO2-Spannung nach Fleischkost die reduzierte Wasserstoff­
zahl PH = 7,33. nach vegetarischer Kost PH = 7,42 ergab. Die gleichzeitige 
Verschiebung der Kohlensaurespannung durch die Atmungsregulation bewirkte 
aber, daB die regulierte Wasserstoffzahl im ersten Falle PH = 7,34, im letzteren 
PH = 7,36 betrug, also praktisch unverandert blieb. Schon Porges, Leim­
dorfer und Markovici (377) hatten auf Grund ihrer Bestimmungen der Kohlen­
saurespannung des venosen Blutes bei Diabetikern vermutet, daB vielleicht 
die Diat eine gewisse Rolle spielt insofern, als die Bevorzugung der EiweiBkost 
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durch die saure Fleischasche eine Herabsetzung der Kohlensaurespannung, 
die kohlenhydratreiche Kost durch die alkalische Pflanzenasche eine Erhohung 
derselben herbeifiihren mag. H. Straub (435) zeigte, daB fur die Senkung 
der alveolaren Kohlensaurespannung die mit dem Mangel an Kohlenhydraten 
einhergehende Ketonkorperbildung eine wesentliche Rolle spielt, denn die Sen· 
kung trat bei strenger Diabeteskost bei Gesunden und Zuckerkranken ver­
schieden schwerer Form auch dann auf, wenn mit der strengen Kost neben 
sparlichem Fleisch mit SaureiiberschuB reichlich Gemiise mit BaseniiberschuB 
zugefiihrt wurde. Diese Senkung der Kohlensaurespannung nach kohlenhydrat­
freier Kost hat auch Higgins beobachtet (229), Straub, Beckmann, Erdt 
und Mettenleiter (439) haben dann bei drei Versuchspersonen die Kohlensaure­
spannung nach Haldane und nach Plesch wahrend einer Periode von sieben 
bis acht kohlenhydratfreien Tagen verfolgt und wie schon S tra u b die Senkung 
der Kohlensaurespannung vom zweiten kohlenhydratfreien Tage an wahrend 
der ersten drei Tage zunehmen, dann aber wieder riickgangig werden sehen. 
Der Ablauf der Tagesschwankungen bleibt dabei gewahrt. Traubenzuckerzufuhr 
ist bei Kaninchen ohne EinfluB auf die Kohlensaurebindungsfahigkeit des 
Blutes [WeiB und Klein (466)]. Vegetarische Kost andererseits fiihrt zu ab­
norm groBen Steigerungen der Kohlensaurespannung nach der Mahlzeit, in den 
Zwischenpausen jedoch fallt die Spannung zur Norm ab, so daB es nur von dem 
Zeitpunkt der Bestimmungen in Beziehung zu den Mahlzeiten abhangt, ob man 
nach vegetarischer Kost eine Erhohung der Kohlensaurespannung findet. 
Endres (109) und Veil (460) hat dann nochmals gleichzeitig Kohlensaurespan­
nung und Urinreaktion bestimmt und bei Fleischkost deutlichere Aciditats­
schwankungen gefunden als Hasselbalch, im iibrigen aber die friiheren Be­
obachtungen bestatigt. Wenn Porges, Leimdorfer und Markovici in einer 
spateren Mitteilung (380) keinen EinfluB verschiedener Kostformen auf die alveo­
lare Kohlensaurespannung nachweisen konnten, so liegt dies sicher an der fiir 
die Frage unzulanglichen Technik der Alveolargasanalysen nach Plesch. 
Hasselmann (193) hat neuerdings nach Fleischkost abweichend von den Be­
funden der genannten Autoren einen ziemlich wenig sauren Drin gefunden, 
was sich offenbar dadurch erklart, daB er dem Fleisch 100 g der basen- und 
kohlenhydratreichen Kartoffeln zufiigte. Den sauersten Urin fand er nach reich­
licher Haferkost und denkt zur Erklarung an den hohen Phosphorsauregehalt 
des Hafers. 

Ein Experiment allergroBten MaBstabes iiber den EinfluB einseitiger Er­
nahrung auf die Blutzusammensetzung und Atmungsregulation beim Menschen 
boten die Kriegsverhaltnisse in Deutschland. Durch die Hungerblockade 
wurde in den Kriegsjahren zeitweise die Kalorienzufuhr fiir die deutsche Be­
volkerung auf die Halfte des Erhaltungsbedarfs und auf noch niedrigere Werte 
herabgedriickt. Die hochwertigen Nahrungsmittel, Fleisch und Fett waren auf 
ein Minimum beschrankt, auch das Brot stand in ganz unzureichender Menge 
zur Verfiigung. Die Bevolkerung war auf Kartoffeln und Gemiise angewiesen, 
die nicht ent.fernt ausreichten, den Bedarf zu decken. Streckmittel, vor allem 
Futterriiben, wurden reichlich zur menschlichen Ernahrung gebraucht, das 
Getreide bis auf einen unertraglich hohen Prozentsatz ausgemahlen und durch 
die reichlichen Cellulosemengen empfindliche Darme ungebiihrlich iiberlastet. 
Strau b und Meier (444) hatten wahrend der schlimmsten Kriegsjahre 1917 
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bis 1919 ausgedehnte Untersuchungen tiber die Kohlensaurebindungskurve 
des Blutes angestellt und in 320 Einzelbestimmungen von 64 Normalpersonen 
den Bezirk umgrenzt, in den unter den damaligen Verhaltnissen die Kohlen­
saurebindungskurven fielen. Als nach dem Kriege die nichtdeutsche Literatur 
wieder zuganglich wurde, stellte es sich heraus, daB der so umgrenzte Normal­
bezirk mit den inzwischen von zahlreichen nichtdeutschen Autoren ausgefiihrten, 
im ganzen allerdings weniger zahlreichen, aber durch ihre t'bereinstimmung 
besonders gewichtigenanalogenBestimmungen nicht tibereinstimmte. Der Bezirk 
der nichtdeutschen Untersucher (Abb. 2, S. 74) zeigt eine viel geringere Varia­
tionsbreite von nur 12-15 Vol.-OJo gegen 18-19 Vol.-OJo der deutschen Unter­
sucher. Die Regulation des Saure-Basen-Gleichgewichtes war also in Deutsch­
land nicht so zuverlassig gewahrleistet. Vor allem aber liegen die Werte der nicht­
deutschen Untersucher beiniedriger Kohlensaurespannungwesentlich tiefer, so daB 
sie bei niedrigeren Spannungen fast vollstandig unter dem Bezirk von S tra u b und 
Meier liegen. Noch bei 40 mm Spannung greift der Normalbezirk erst mit der 
oberen Halfte in den Bereich der deutschen Untersucher hinein und bei 100 mm 
Spannung unterscheidet sich der Unterrand der beiden Bezirke nur mehr um 
etwa 2Vol._oJo' um bald zusammenzufallen. DerOberrand des deutschen Bezirkes 
bleibt aber immer noch um etwa 8mm hoher. Funktionell am bedeutungsvollsten 
ist jedoch der Neigungswinkel, mit dem die Bindungskurven im Bereich physio­
logischer Kohlensaurespannungen aufsteigen. Bei einem Unterschied von 30 bis 
80 mm Kohlensaurespannung binden die deutschen Kurven nur etwa 14 Vol._oJo 
Kohlensaure mehr gegen 20 Vol.-Ufo der andern, die also nahezu um die Halfte 
mehr Kohlensaure mit derselben Blutmenge zu befOrdern vermogen. Da die 
ZirkulationsgroBe im Korper wesentlich von den Bediirfnissen des Kohlensaure­
transportes bestimmt wird, muBte das Minutenvolumen, um dieselbe Kohlen­
sauremenge zu befOrdern, etwa um die Halfte groBer sein als unter den auBerhalb 
Deutschlands herrschenden Verhaltnissen. Die Unterschiede sind so groB, daB 
einige Autoren die Vermutung ausgesprochen haben, die Ergebnisse von S tra u b 
und Meier beruhen auf einem Irrtum. Straub, Meier und Schlagin twei t 
(450) haben deshalb nach dem Kriege die Verhaltnisse nachgepriift und tiber 
ein Jahr lang, 1921 bis 1922, den Verlauf der Kohlensaurebindungskurve bei 
einer groBeren Anzahl von Arzten verfolgt, ohne an ihrer friiheren Technik 
irgend etwas zu andern. Ihr nunmehr gefundener Normalbezirk fiel mit dem 
der nichtdeutschen Untersucher praktisch vollkommen zusammen und unter­
scheidet sich weit von dem friiher gefundenen. Die Bestimmungen wurden inner­
halb Deutschlands an Orten ausgefiihrt, deren Hohenlage zwischen Meeres­
niveau und 520 m Hohe schwankte, ohne daB sich daraus ein EinfluB auf den 
Verlauf der Kurven ergab. Die Unterschiede im Verlauf der Kohlensaure­
bindungskurve, die dieselben Autoren wahrend des Krieges 1917 J19 und nach 
dem Kriege 1921J22 unter sonst gleichen Verhaltnissen und bei gleicher Technik 
fanden, ist also ein ungesuchter und ungewollter, dadurch aber um so eindrucks­
vollerer Beweis fiir die schweren korperlichen Schaden, denen die deutsche 
Bevolkerung "ahrend des Krieges durch die Hungerblockade ausgesetzt war. 
Die Vermehrung der gebundenen Kohlensaure des Blutes ist durch den "Ober­
schuB basischer Valenzen in der Nahrung in Gestalt von Kartoffeln und Gemtise 
und durch das Fehlen von Nahrungsmitteln mit SauretiberschuB, Fleisch, 
Brot, Getreidemehle und Bier zu erklaren. Die groBere Variationsbreite des 
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Normalhezirkes zeigt das mangelhafte Funktionieren der korpereigenen Regula­
tionsmechanismen an auch hei solchen Menschen, die keine direkten Krankheits­
zeichen hoten. Der Zusammenhruch der Regulation des Mineralstoffwechsels 
fiihrte hekanntlich in zahlreichen Fallen zu schweren Hungerkrankheiten, vor 
aHem zum Auftrete der Odemkrankheit. Die schlechte Pufferung des Verlaufs 
der Kohlensaurehindungskurve zeigt aher auBerdem, daB die Austauschvor­
gange der lonen zwischen Plasma und Blutkorperchen gestort waren, und wir 
werden wohl ahnliche Storungen auch im Austausch zwischen Plasma und 
anderen Zellen vermuten diirfen. 

Sehr ausgedehnte Untersuchungen fiber den EinfluB der Emahrung wurden 
bei Tieren ausgefiihrt. Sie ergaben, daB hei den verschiedensten Versuchstieren 
grundsatzlich dieselhen Erscheinungen wie beim Menschen zu beobachten sind, 
daB aber die Neutralitatsregulation zum Teil wesentlich weniger gut eingestellt 
ist als bei diesem. Die grundlegenden Untersuchungen stammen von Hassel­
halch (183). Dieser hat mit der Schaukelmethode hei Kaninchen die aktuelle 
Reaktion des Blutes bei Sattigung mit bestim'1 ten Kohlensaurespannungen 
gemessen und dep. Verlauf der PH : CO2-Kurve und ihrer Anderungen durch ver­
schiedene Kostformen gepriift. Bei 40 mm Kohlensaurespannung fand er bei 
Haferfiitterung PH = 7,36, hei Griinfutter 7,24 und nach zweitagiger Inanition 
7,15. Wie das Atemzentrum unter dem EinfluB dieser Kostformen die Kohlen­
saurespannung einstellt und wie demnach die Reaktion des Arterienblutes ist, 
hat er nicht ermittelt. Kuriyama (275) fand bei Bestimmung der Wasser­
stoffzahl im Plasma des Jugularvenenhlutes wesentlich groBere Schwankungen, 
nach Haferffitterung PH = 7,35, nach Griinfutter 7,45--7,50. Dieses Plasma 
enthielt nach Hafer 48,2-53,2, nach alkalischem Futter 61,4--63,6, nach 
Inanition 34,7-36,0 Vol.-OJo Kohlensaure. McClendon, v. Meysenbug, 
Engstrand und King (324) fanden, ehenfalls bei Kaninchen, gleichgerichtete 
Veranderungen des Bicarbonatgehaltes im Arterien- und Venenblute nach einer 
eigenen Titrationsmethode, wahrend sie heim Hunde und Menschen so starke 
Schwankungen des Bicarbonatgehaltes unter dem EinfluB der Kost nicht fest­
stellen konnten. Blatherwick (51) fand hei Rindem nach Ffittem mit Mais­
kleie starkes Absinken der Alkalireserve, die er aus der gehundenen Kohlensaure 
des Venenhlutplasmas bestimmte. Siehentagiges Hungem hatte dagegen hei 
einer Kuh keinen EinfluB auf die Alkalireserve. Junge Kalber haben im ganzen 
eine hohere Alkalireserve als ausgewachsene Tiere. Chan u tin (76) sah beim 
Hunde einen deutlichen EinfluB der Mahlzeiten auf das Kohlensaurebindungs­
vermogen des Blutes. Dieses steigt nach Aufnahme von 800-1000 g Fleisch 
um etwa 12 0/ 0 an, um in der sechsten Stunde wieder zur Norm ahzufallen. 
Glykokoll und Alanin hewirken einen geringen Anstieg his zur dritten Stunde. 
Die entscheidenden Versuche fiher den EillfluB verschiedener Kostformen auf 
die Atmungsregulation heim Kaninchen unter vollstanidger Beriicksichtigung 
der wesentlichsten Komponenten des Mineralstoffwechsels stammen von Beck­
mann und Meier (32-36). Bei diesen Versuchen wurde die Kohlensaure­
bindungskurve und der Kohlemauregehalt des durch Punktion der linken Herz­
kammer gewonnenen Arterienhlutes gleichzeitig hestimmt und dadurch die 
Lage des Arterienpunktes ermittelt. Gleichzeitig wurden die wichtigsten Serum­
hestandteile, sowie Wassergehalt und Gefrierpunkt des Serums und die Urin­
verhaltnisse eingehend beriicksichtigt. Berechnet man aus den Bindungskurven 
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die reduzierte Wasserstoffzahl des Blutes bei 40 mm Kohlensaurespannung, 
die iiber die Hohenlage der Bindungskurve unterrichtet, so ergibt sich bei der 
basenreichen Heu-Kartoffelkost die hochste Lage der Bindungskurve, PH = 7,36, 
bei Hafer 7,31, bei Inanition 7,26, bei basenreichem Griinfutter Wiederanstieg 
auf 7,28. Die Zahlen stimmen mit denen Hasselbalchs fast vo11ig iiberein. 
Wird die basenreiche Kost sehr lange, etwa 10 Tage lang, fortgegeben, so riickt 
die Bindungskurve nach oben iiber den Normalbezirk hinaus, die reduzierte 
Wasserstoffzahl ist 7,42. Ebenso macht der Hafer seinen SaureiiberschuB erst 
bei Hi.nger dauernder Darreichung in vollem Umfange merklich. Nach zehn­
tagiger Haferernahrung liegt die Bindungskurve unterhalb des Normalbezirkes, 
reduzierte Wasserstoffzahl PH = 7,20. Diese Wirkung des Hafers tritt erst 
bei langdauernden Versuchen deutlich hervor und kommt bei den kurzfristigen 
Versuchen Hasselbalchs nicht zum Ausdruck, bei denen der Hafer mit beson­
ders basischer reduzierter Wasserstoffzahl einherging. Sehr eigenartig ist nun 
aber die Reaktion der Atmungsregulation beim Kaninchen auf diese Anderungen 
der Blutzusammensetzung. 1m Gegematz zu dem, was erwartet werden miiBte, 
sinkt namlich die Kohlensaurespannung gerade bei den Kostformen, die die 
Alkalireserve vermehren, so daB die Reaktion noch mehr nach der basischen 
Seite verschoben wird und umgekehrt. So ergab sich in den Versuchen von 
Beckmann und Meier die arterielle Kohlensaurespannung bei Heu Kartoffel 
als Durchschnitt aIler Normalversuche zu 31,6, bei Natriumbicarbonatinjektion 
zu 28,0, dagegen bei Hafer zu 34,8 und bei Inanition zu 38,0 mm Hg. Daraus 
berechnet sich die regulierte Wasserstoffzahl bei Heu-Kartoffelkost zu 7,42, 
bei Hafer zu 7,32, bei Inanition zu 7,28, bei Griinfutter und bei Natrium­
bicarbonatinjektion zu 7,45. 1m Gegensatz zu den beim Menschen beobachteten 
Verhaltnissen schwankt also beim Herbivoren die regulierte Wasserstoffzahl 
innerhalb sehr weiter Grenzen. Die extremen Werte betragen bei lange dauernder 
Haferbelastung 7,27, bei entsprechender Belastung mit basenreicher Kost 7,57. 
Da aIle Versuche gleichsinnig ausfielen, ist ein Irrtum ausgeschlossen. Auch 
finden sie ihre Stiitze in den weniger eindeutigen, aber gleichsinnigen Befunden 
von Kuriyama und Mc Clendon und seinen Mitarbeitern. Die Schwankungen 
der Wasserstoffzahl im Venenblut bewegen sich nach Kuriyama in ahnlicher 
Breite und Richtung. Dieser Befund steht nicht im Einklang mit der Winter­
steinschen Reaktionstheorie der Atmung, da die VentilationsgroBe unter dem 
EinfluB der Kostform entgegengesetzt der zu erwartenden Richtung erhoht und 
herabgesetzt wird. Beckmann und Meier lassen die Frage offen, ob dieser 
Befund als eine Eigentiimlichkeit der Herbivoren aufzufassen ist und ob es 
sich urn ein Versagen der Atmungsregulation oder urn ein zweckmaBiges Ver­
halten handelt. Das Verhalten des Urins bei den Versuchen von Beckmann 
zeigt dagegen in der Ammoniakausscheidung und der Urinreaktion das zu er­
wartende Verhalten, saure Reaktion, hohe Ammoniakwerte bei Haferkost und 
besonders bei Inanition, stark basischen Harn und niedere Ammoniakwerte 
bei Ernahrung mit Heu-Kartoffelschalen. Die Kochsalzwerte des Blutes zeigen 
im ganzen ein gegenlaufiges Verhalten zu dem Bicarbonatgehalte, doch besteht 
keine quantitativ gegensinnige Beziehung. Ais Durchschnitt ergab sich bei 
Heu-Kartoffel und Griinfutter 605 mg%, nach Natriumbicarbonatinjektion 
trotz des dadurch erreichten hochsten Bicarbonatgehaltes der nur wenig niedrigere 
Kochsalzwert 592 mg%. Bei Hafer trat eine Steigerung der Kochsalzwerte 
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auf 627 mgOfo, bei Inanition so gar auf 644 mgOfo ein. Auch der Salzgehalt des 
Blutes im ganzen zeigte Schwankungen je nach der Kostform. Der Gefrierpunkt 
des Serums lag bei Heu-KartoffeIkost im Mittel bei - 0,575°, bei Hafer fand 
sich im Mittel- 0,595° und bei Inanition - 0,605°. Also auch der Gefrierpunkt 
zeigt unter dem EinfluB der Nahrung beim Kaninchen viel groBere Schwankungen 
als beim Menschen. 

Noch deutlichere Ausschliige als durch einfache Kostveranderungen kann 
man auch beim Menschen erzielen, wenn man der Kost saure oder basische Salze 
zulegt. Das wirksamste Mittel zur Erhohung der Basenzufuhr ist die Zulage 
von Natr. bicarbonic. Hasselbalch (183) sah nach Zulage von dreirnal 8 g 
Natr. bicarb. tiiglich die alveolare Kohlensaurespannung etwa 2 mm durch­
schnittlich hoher liegen als bei derselben Kost ohne Alkali. Die Harnreaktion 
wurde stark aIkalisch. Bei Diabetikern sahen Porges, Leimdorfer und 
Markovici (377) im Venenblute, Straub (435) im Arterienblute die Kohlen­
saurespannung nach Natr.-bicarb.-Zulage machtig in die Hohe gehen, nament­
lich dann, wenn sich eben erst infolge der diabetischen Acidose AIkalimangel 
im Korper einzustellen beginnt. Davies, Haldane und Kennaway (87) 
fanden in Selbstversuchen nach Einnahme von 30--571/ 2 g Natr. bicarb.eine 
Erhohung des alveolaren Kohlensauregehaltes, selten um mehr als 10f0, im 
Maximum von 5,5 auf 6,90f0. Gleichzeitig stieg die Kohlensaurekapazitat der 
Kohlensaurebindungskurve des Blutes um 5-19 Vol.-Ofo an. Daraus laBt sich 
berechnen, daB die aktuelle Reaktion des Arterienblutes etwas nach der al­
kalischen Seite, etwa auf PH = 7,42 verschoben wurde. Forbes, Halverson 
und Schulz (124) fanden dementsprechend bei Schweinen nach Zulagen von 
Calciumcarbonat zur Kost Ansteigen der AIkalireserve des Blutes. Palmer, 
Salveson und Jackson (351) fanden, daB das Auftreten alkalischer Harn­
reaktion nach Alkalizulage zur Kost kein eindeutiger MaBstab fiir die Hohe 
der Alkalireserve des Blutes ist. Reimann und Reimann (3!H) zeigten in 
Erganzung der Versuche von Palmer und van Slyke, daB nach intravenoser 
Einfuhr von Natr. bicarb. schon wahrend der Einspritzung ein Teil die Blutbahn 
veriaBt, und Reimann und Sauter (392) wiesen dieses Bicarbonat alsbald in 
der Lymphe nacho Kohler (259) zeigte, daB ein Anstieg der Alkalireserve 
des Blutes und Verschiebung der Reaktion nach der basischen Seite Iiicht nur 
durch Natr. bicarb., sondern auch durch Salze organischer Sauren, Citrat und 
Acetat hervorgerufen wird. Nicht nur die Nierentatigkeit, die Atmungsregulation 
und die Blutzusammensetzung werden bei iibermaBiger AIkalizufuhr beeinfluBt, 
sondern auch der iibrige Stoffwechsel greift schlieBlich regulierend ein. Nach 
Macleod und Knapp (311) wird in solchen Fallen ein Teil der im Korper 
gebildeten Milchsaure nicht verbrannt, sondern zur Neutralisation verwendet. 
Und nach Davies, Haldane und Kennaway (87) konnen auch Ketonkorper 
in analoger Weise Verwendung finden, so daB Acetonurie auftritt. 

Nicht so leicht ist es, durch Salze die AIkalireserve des Blutes zu vermindern. 
Davies, Haldane und Kennaway (87) konnten durch Zufuhr von 500 ccm 
0,116 normaler Salzsaure oder von 30 g primaren Natriumphosphates keinen 
Fall der alveolaren Kohlensaurespannung oder Zunahme der Ammoniak­
ausscheidung im Urin erhalten. Dagegen gelingt es nach J. B. S. Haldane (168) 
durch Zufuhr von Ammoniumchlorid beirn Menschen eine deutliche und an­
haltende Acidose hervorzurufen. Die alveolare Kohlensaurespannung sank von 
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38,8 auf 27,8 mm, die Kohlensaurekapazitat des Blutes bei 40 mm Spannung 
von 48,1 auf 28,2 Vol.-OJo, woraus sich eine Verschiebung der Reaktion von 
PH = 7,32 auf 7,18 berechnen laBt. Gleichzeitig nimmt die Ausscheidung 
von sauren, Ammoniak und Phosphaten irn Urin zu. Die Erscheinung wird 
durch teilweise Umwandlung des zugefiihrten Ammoniums in Harnstoff erklart. 
Baird, Douglas, J. B. S. Haldane und Priestley (10) wiesen nach, daB dabei 
im Blutplasma das Bicarbonat fast Mol fUr Mol durch Chlorid ersetzt wird und 
ahnliche Beobachtungen bei Alkali- und Saurezufuhr haben auch Porges 
und seine Mitarbeiter gemacht. Statt des Ammoniumchlorids, das wegen seines 
Geschmacks von manchen Menschen nur ungern genommen wird, haben Porges 
und Adlersberg (384) einbasisches Ammoniumphosphat in Mengen von 30 bis 
50 g taglich mit demselben Erfolge gegeben. Bei Schweinen sahen Forbes, 
Halverson und Schulz (124) nach Zulagen von Dicalciumphosphat zu Mais­
futter ein Sinken der Alkalireserve des Blutplasmas. Das Calciumphosphat wird 
im Darm ausgeschieden, und zwar als tertiares Phosphat, so daB es noch eine 
dritte Calciumvalenz nachzieht. Von groBter praktischer Bedeutung ist eine 
analoge Beobachtung am Menschen, die soeben von J. B. S. Haldane, Hill 
und Luck (169) gemacht wurde. Nach peroraler Zufuhr von Calciumchlorid 
sinkt die Kohlensaurebindungskurve und Kohlensaurespannung. Das Calcium 
wird vorwiegend als Carbonat im Stuhl ausgeschieden, das Chlorion ersetzt 
Bicarbonat und ruft dadurch Acidose hervor. Wahrend der Calciumchlorid­
und Ammoniumchlorid-Acidose verliert der Korper Wasser und Salze. 

2. Der EinfluB des Schlafes. 
DaB es moglich ist, bei gut eingeiibten Versuchspersonen im Halbschlaf 

bei nachtlichem Erwachen Alveolargasanalysen nach Haldane - Priestley 
auszufiihren, wurde von H. Straub (437) nachgewiesen. Der Versuch wurde 
so angeordnet, daB die Analysenproben beirn Erwachen sofort mit Riickkehr 
des BewuBtseins ohne Ausfiihrung einer nennenswerten Korperbewegung ent­
nommen werden konnten, ehe eine wesentliche Umstellung der Atmung denkbar 
war. Die gefundenen Werte geben keine genau quantitativen Vorstellungen 
iiber die Kohlensaurespannung irn Schlaf, lassen aber eindeutige Schliisse zu, 
in welcher Richtung die Atmungsregulation im natiirlichen Schlafe geandert 
ist. hi einem Selbstversuch fanden sich an Stelle des Normalwertes von rund 
38 mm Kohlensaurespannung in der Nacht Kohlensaurespannungen bis 43,4 mm 
(Abb. 6). Nicht nur die nachts im Bett entnommenen Analysenproben sind 
gegen die Norm stark erhoht, sondern auch am spaten Abend wurden hohere 
Werte gefunden als am Tage. An einem Abend, an dem infolge anstrengender 
anhaltender Tatigkeit an mehreren vorhergehenden Tagen abnorm friih einsehr 
lebhaftes Miidigkeitsgefiihl bestand, war schon abends 10 Uhr die KohlensaLre­
spannung auf 41 mm angestiegen. Die Beobachtung weist auf eine Erhohung 
der Kohlensaurespannung nicht nur des arteriellen Blutes, sondern auch samt­
licher Korpergewebe wahrend des Schlafes hin. Bei derselben Versuchsperson 
wurden gleichzeitig die Werte der Kohlensaurespannung des venosen Misch­
blutes nach Plesch ermittelt. Auch hier findet sich bei Nacht die Kohlensaure­
spannung deutlich erhOht, doch nicht so betrachtlich wie im arteriellen Blute. 
Identische Beobachtungen iiber die Kohlensaurespannung des Arterienblutes 
mit derselben Technik hat spater Leathes (279) an drei Versuchspersonen 
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mitgeteilt. Er hat ebenso wie Endres (109) beobachtet, daB gleichzeitig im 
Schlaf die Harnreaktion sich stark nach der sauren Seite verschiebt. Dies weist 
wie Endres naher ausfiihrt, auf eine Eigentiimlichkeit der Saure-Basen-Regu­
lation im Schlafe hin. Wahrend des Tages arbeiten Atmung und Niere in der 
gleichen Richtung. Treten fixe saure Valenzen in das Blut ein, so ist gleich­
zeitig die Atmung durch Senkung der Kohlensaurespannung und die Niere 
durch Produktion eines sauren Urins bestrebt, das Gleiehgewicht herzustellen. 
Kohlensaurespannungskurve und Urinreaktion laufen parallel. 1m Schlaf ist 
die saure Valenz, die im Korper zuriickgehalten wird, die Kohlensaure. Das 
Atemzentrum schlaft. Die Niere aber ist nach wie vor in der urspriingliehen 
Riehtung tatig, sie sueht basisehe Valenzen zur Neutralisation der retinierten 
Kohlensaure zurUekzuhalten und fixe Sauren zu entfernen, der Harn wird stark 
sauer (Abb. 5, S. 84). Diese "Ober­
legung stiitzt die Annahme von 
Straub, dq,B der Anstieg der 
Kohlensaurespannung im Sehlaf 
nieht auf einer .Anderung der Blut­
zusammensetzung, sondern auf 
einer Anderuug der Empfindlieh­
keit des Atemzentrums beruhe. 
BaB und Herr (27) haben mit 
der Ventilmethode von Trende­
len burg dieses Beobaehtungs­
material bestatigt. Die Methode 
hibt, wie erwahnt, weniger ein­
wandfreie Ergebnisse, hat aber 
den Vorzug, daB sie auch an der 
sehlafenden Versuchsperson Ver- 37 '--JtYo..,,~.'f-S_-,!-_!!!1:>I1'"'~.t-'a-_"\--""'~~.--J 
wendung finden kann. Unmittel- -18. PI!!----..!-.,9.:' ~~2a k~~2: PI.­
bar nach dem Einsehlafen fand 
sich ein sprunghaftes Ansteigen 
der Kohlensaurespannung, das 
seinen hoehsten Wert am Ende 

Abb. 6. Schwankungen der alveolaren KoWen­
saurespannung nach Haldane. und Plesch ~ 
unter dem EinfluJ3 des Schlafs. Nach H. S tra u b. 

der ersten Sehlafstunde erreieht, urn dann allmahlieh bis gegen Ende des 
Sehlafes abzufallen, so daB die Untersucher die Kohlensaurespannung als 
MaBstab der Sehlaftiefe betraehten. Wahrend S tra u b, der sieh vorgenommen 
hatte, wahrend der Naeht zu den Analysen zu erwaehen, nur Werte bis iiber 
43 mm in der Naeht fand, beobachtete Endres, der sieh zu den Analysen 
wecken lieB, bei sieh selbst naeh Kohlehydratkost Nachtwerte der alveolaren 
Kohlensii.urespannung bis zu 56 mm und dariiber nach Haldane. Auch 
Leathes hat einen fast ebenso hohen Wert beobaehtet. 

DaB die Blutzusammensetzung im Schlaf nicht primar geaildert ist, konnte 
schon aus den Beobachtungen von eoUip (80) ersehlossen werden, der die 
Alkalireserve vor und nach dem Schlaf nach van Slyke und Cullen im Venen­
blute bestimmte und in drei Fallen keine Anderung, in seehs weiteren einen 
leichten Anstieg beobaehtete. Die endgiiltige Entseheidung bringen Versuehe 
von Endres (110), der bei sechs Versuchspersonen Blut am Tage lind an der 
schlafenden Versuehsperson entnahm, die erst an dem Einstich der Punktions" 
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nadel erwachte. Die Kohlensaurebindungskurve war bei vier Versuchspersonen 
vollig identisch, bei zweien im Schlaf 1-P/2 Vol.-% tiefer gelegen als am Tage. 
Aus der gleichzeitig bestimmten a,lveolareu Kohlensaunspannung berechnet 
sich eine deutliche Verschiebung der Reaktion des Arterienblutes nach der sauren 
Seite. Die von Endres berechneten Zahlen gibt folgende Tabelle. In 
Wirklichkeit ist mit noch stiirkeren Verschiebungen zu rechnen, das durch die 
Alveolargasanalyse flher r.iedrigere Zahlen erhalten wurden als im Schlafe selbst. 

G.E. 
K S. 
H.P. 
T.L. 
KB. 
G. K 

PH regul. 
vor dem im Schlaf 

7,308 7,256 
7,299 7,280 
7,285 7,266 
7,295 7,242 
7,311 7,273 
7,322 7,256 

Alv. CO2 

vor dem im Schlaf 
44,2 51,6 
36,5 39,2 
42,7 45,6 
42,9 49,8 
40,1 44,7 
37,9 44,3 

Die Verschiebung der Reaktion des Blutes und der Korpergewebe nach der 
sauren Seite wahrend des Schlafes ist nach Straub (437) geeignet, die korper­
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Abb. 7. EinfluB von Morphin auf die alveolare 
Kohlensaurespannung nach Beckmann. 

lichen Begleiterscheinungen des 
Schlafes von einem einheitlichen 
Gesichtspunkte aus zu erkHi,ren. 
Die Verlangsamung des Herz­
schlages und die Erweiterung 
der BlutgefaBe ist eine aus Tier­
experimenten bekannte Folge der 
beobachteten Reaktionsande­
rung des Blutes durch Erhohung 
der Kohlensaurespannung. Der 
Stoffwechsel der parenchyma­
tosen Organe, der Ablauf fermen­
tativer Prozesse sind in hohem 
MaBe von der Reaktion ab­
hangig. Die Beziehungen des 
Seelenlebens zum Vorgange des 
Einschlafens konnen dem Ver-

standnis naher gebracht werden, wenn man sie in erster Linie vom Gesichts­
punkte ihrer Einwirkung auf die Atmungsregulation betrachtet. Auch die 
Wirkung der Schlafmittel wird unter diesem Gesichtspunkte verstandlich. Die 
Hypothese, daB eine Anderung in der Atmungsregulation sekundar Schlaf 
herbeifiihrt, bedarf deshaib weiterer Priifung und Beachtung. 

Die Beobachtungen iiber die Wirkung von Schlafmitteln auf die Atmungs­
regulation stimmen mit den bei natiirlichem Schlaf gemachten iiberein. Hassel­
balch (183) fand bei protrahierter Zufuhr kleinerer Morphiumgaben im Selbst­
versuch am dritten und vierten Tage der Morphiumzufuhr eine Zunahme der 
alveolaren Kohlensaurespannung um 3,2 mm und eine geringere Steigerung 
der VentilationsgroBe bei Einatmung eines .kohlensaurehaltigen Gasgemisches. 
Der Harn ist wahrend der Morphiumperiode eher saurerals in der Vorperiode. 
Beckmann (438) fand in einem akuten Selbstversuch (Abb. 7) nach einmaliger 
subcutaner Injektion von 2 cg Morphium zunachst einen kleinen Anstieg der 
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Kohlensaurespannung, del' schon 10 Minuten nach del' Injektion einsetzt. Nach 
50 Minuten tritt ausgesprochene Nausea mit SchweiBausbruch auf und bewirkt 
vorlibergehende Senkung, dann abel' steigt die Kohlensaurespannung maximal 
um 4 mm libel' den Normalwert. Am Abend, 11 Stunden nach del' Injektion, 
ist die Wirkung noch nicht v6llig abgeklungen. Diesel' Kurvenverlauf kann, 
wie spatere Untersucher gefunden haben, als typisch fUr die vorliegende Ver­
suchsanordnung gelten. Er entspricht den alteren tierexperimentellen Erfah­
rungen [Lowy (295)] und den Beobachtungen am Menschen, daB die Ventilations­
groBe bei Einatmung kohlensaurehaltiger Gasgemische unter Morphiumwirkung 
weniger stark ansteigt als im Normalzustande. Endres (109) hat denselben 
Verlauf del' Kohlensaurespannungskurve und Verschiebungen del' Harnreaktion 
nach del' sauren Seite beobachtet, also denselben Verlauf beider Kurven wie im 
Schlaf. In ganz neuen Versuchen hat Endres (111) die entscheidendeFest­
stellung gemacht, daB die Kohlensaurebindungskurve des Blutes durch Morphin­
wirkung sogar eher etwas gesenkt, keinesfalls erhoht wird, was eine starke Ver­
schiebung del' Blutreaktion nach del' eauren Seite herbeifiihrt. Er gibt folgende 
Zahlen an: 

1. Blutentnahme VOl' del' Injektion: Alv. CO2-Spannung 43,8. PH regul. = 7,31. 
CO2-Spannung 43,4 62,9 83,6 40,6 61,3 81,7 25,0 
CO2-Kapazitat . . . . . 53,3 61,8 66,4 51,2 59,5 65,0 43,1 

55,7 63,1 64,0 52,6 57,6 43,9 

2 Stunden nach 2 cg Morphin subcutan. Alv. CO2-Spannung 49,7 . PH regul. 7,26. 
CO2-Spannung 41,8 62,3 83,0 44,4 65,5 28,2 
CO2-Kapazitat .. . . . 50,4 60,9 62,5 53,3 60,1 44,3 

2. VOl' Injektion. 
CO2-Spannung 
CO2-Kapazitat 

52,2 57,1 60,5 51,4 

Alv. CO2-Spannung 42,1. PH regul. 7,30. 
45,7 60,6 76,2 40,6 

. . . .. 52,3 58,8 62,4 51,3 
54,2 59,9 

61,5 29,8 
59,6 42,5 
57,1 44,1 

105 Minuten nach InjeJrtion von 2 cg Morphin. Alv. CO2-Spannung 48,3. PH 
l'egul. 7,25. 
CO2-Spannung 
CO2-Kapazitat 

3. VOl' Injektion. 
CO2-Spannung 
CO2-Kapazitat 

44,8 65,3 85,0 45,7 
50,7 56,0 63,4 50,7 
51,6 57,8 60,7 53,4 

Alv. CO2-Spannung 44,6. PH regul. 7,35. 
45,8 65,0 81,9 25,6 

. . . . . 59,4 66,7 74,0 46,3 
60,6 69,2 50,1 

66,4 
56,3 
58,0 

32,2 
43,9 
41,8 

2 Stunden nach 2 cg Morphin. Alv. CO2-Spannung 51,4. PH regul. 7,28. 
CO2-Spannung 44,7 
CO2-Kapazitat . . . . . 55,9 

59,1 

64,3 82,3 41,3 60,1 
67,0 68,7 53,6 61,1 
64,4 70,5 56,8 62,9 

Bei Hunden dagegen fanden Henderson und Haggard (218), daB die nach 
Morphininjektion eintretende Erhohung del' Kohlensaurespannung von einer 
Erhohung del' Kohlensaurekapazitat gefolgt ist. Dieses gegensatzliche Verhalten 
del' Morphinwirkung beim Menschen und Hunden ergibt sich auch aus den 
Versuchen von GauB (135), del' bei Hunden Anstieg del' Alkalireserve des Venen­
blutes von 45 auf 65%, beim Menschen dagegen keine Xnderung derselben fand. 
J enni (254) fand, daB dieselbe Wirkung wie durch Morphium auch durch. 
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Pantopon hervorgerufen wird, wahrend das Opiumalkaloid Pavon keine lahmende 
Wirkung auf die Atmung entfaltet. Auch nach Veronal in Dosen von 0,75 bis 
1,0 g stellte Beckmann (438) deutliche Steigerung der alveolaren Kohlensaure­
spannung fest. Kurz nach Einnahme des Mittels steigt die Spannung an und 
erreicht ein erstes Maximum etwa eine Stunde nach Einnahme mit einer Span­
nungserhohung von 2-3 mm gegen den Ausgangswert. Bei Unterdriickung 
des Schlafbediirfnisses fallt die Spannung zunachst wieder ab, um am Nach­
mittage nach der Hauptmahlzeit nochmals sehr stark, bis iiber das erste Maximum 
anzusteigen. Auch nach reichlioher Alkoholzufuhr fanden ,Beckmann (438) 
und Jenni (254) naoh Abklingen des Exzitationsstadiums deutlichen Anstieg 
der alveolaren Kohlensaurespannung. j 

3. Der Einfiu.B seeliseher Erregung und des Sehmerzes. 

Bei Serienbeobachtungen der alveolaren Kohlensaurespannung an klinischen 
Patienten fiel es auf (438), daB an einzelnen Tagen die Spannung um 3-5 mm 
niedriger gefunden wurde als an den Vortagen, ohne daB im Krankheitsverlauf 
eine ausreiohende Erklarung dieser Erscheinung zu finden war. An diesen Tagen 
war jedesmal eine heftige seelische Erregung eingetreten, meist im Zusammenhang 
mit dem Besuoh Angehoriger. Andere Kranke traten in einem Zustand erheb­
lioher Erregung in die Klinik ein und hatten dann mehrere Tage lang eine wesent­
lioh niedrigere alveolare Kohlensaurespannung als nach eingetretener Beruhigung. 
Den Gedanken, daB diese Beeinflussung der Atmungsregulation duroh die Er­
regung hervorgerufen werde, hat Beckmann (438) niiher verfolgt. Beiklinisohen 
Patienten unmittelbar vor der Vorstellung in der Vorlesung, namentlioh bei 
erregbaren funktionellen Neurosen, Thyreotoxikosen, aber auoh bei der Mehrzahl 
aller organisch Kranken, bei einer Reihe von Examenskandidaten unmittelbar 
vor Beginn der Priifung, bei einem Privatdozenten vor dem Habilitationsakt, 
bei einigen Sangern vor einer Engagementsprobe, bei einem Studenten vor einer 
Gerichtsverhandlung, in der er wegen Veriibung studentischen Unfugs zu einer 
Geldstrafe verurteilt wurde, bei allen fand sich im Zustande der Erregung eine 
Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung, durohsohnittlioh um 3 mm, 
vereinzelt bis zu 8 mm. Die Ersoheinung wird auf erhohte Erregbarkeit des 
Atemzentrums unter dem EinfluB seelischer Erregung zuriiokgefiihrt und als 
Gegenstiiok der im Schlaf beobachteten Ersoheinungen aufgefaBt. Die Tat­
saohe der Anderung der Atmungsregulation unter psyohischen Einfliissen mahnt 
zu Vorsioht bei der Verwertung der ersten Alveolargasanalysen von Personen, 
die mit der Methode nicht vertraut sind. Straub (435) weist darauf hin, 
daB es notwendig ist, vor der ersten Untersuchung die Versuohsperson von der 
Harmlosigkeit der Untersuohung zu iiberzeugen und sie an die Methode zu 
gewohnen. 

Auoh durch Medikamente kann die Erregbarkeit des Atemzentrums gesteigert 
und die alveolare Kohlensaurespannung gesenkt werden. Higgins (229) und 
Beckmann (438) fanden diese Erscheinung nach KaffeegenuB, Beckmann 
naohEinnahme von Colapastillen. Nach Jenni (254) tritt dieselbe Ersoheinung 
im Exzitationsstadium der Alkoholwirkung zutage, wahrend Ca m pher ohne 
EinfluB auf die Zusammensetzung der Alveolarluft ist. Endres (109) fiigt dem 
die Beobaohtung hinzu, daB nach Coffein mit dem Absinken der alveolaren 
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Kohlensaurespannung zugleich der Urin alkalischer wird, was auf kompensa­
torische Einsparung saurer und Entfernung basischer Valenzen durch die Niere 
bei primarer Kohlensaureausscheidung durch das hoher empfindliche Atem­
zentrum hinweist. 

Henderson und Haggard (219) zeigten, daB eine ebensolche Senkung der 
alveolaren Kohlensaurespannung im Exzitationsstadium der A.thernarkose beim 
Hund eintritt. Zugleich wird die Alkalireserve des Blutes herabgesetzt, was 
sie auf eine Abwanderung von Alkali ins Gewebe zuriickfiihren. Auch durch 
iibermaBige kiinstliche Atmung erzielten dieselben Forscher Abnahme der Kohlen­
saurespannung und der Alkalireserve. Den so herbeigefiihrten Zustand der 
Kohlensaureausschwemmung bezeichnen sie als Akapnie und betrachten sie 
als die Ursache des Schocks. Sobald die Alkalireserve unter einen kritischen 
Wert von etwa 33-36 VoL -% fallt, laBt sich nach ihren Angaben die Storung 
nicht mehr riickgangig machen, der Blutdruck fallt und der Tod tritt ein. Abn­
licheBeobachtungen an decerebriertenKatzen berichten auchDale und Evans 
(85)1). In dieser Beobachtung sahen sie den endgiiltigen Beweis der schon lange 
von Henderson (203-210) vertretenen, aber nicht unwidersprochen ge­
bliebenen Auffassung von dem Zustandekommen der Schock. Bei Auftreten 
von Schock unter breiter Eroffnung der Bauchhohle ist auch das starke Ab­
dunsten von Kohlensaure von den bloBgelegten Eingeweiden aus zu beTtick­
sichtigen. Die Frage kann damit jedoch nicht als endgiiltig entschieden gelten. 
Janeway und Ewing (251) widersprechen den Tierversuchen von Henderson, 
denn sie fanden auch dann Symptome von Schock, wenn sie die kiinstliche 
Atmung mit so stark kohlensaurehaltigen Gasgemischen durchfiihrten, daB 
kein Verlust an Kohlensaure eintrat. Sie erklaren das Auftreten des Schocks 
als mechanische Folge der iibermaBigen Atembewegungen, die den venosen 
ZufluB zum rechtenHerzen behindern. He)lderson und Haggard (220) anderer­
seits sahen bei iibermaBiger Ventilation an Hunden keinen Schock auftreten, 
wenn sie die ausgeatmete Luft wieder einatmen lie Ben und so dem Kohlensaure­
verlust entgegenarbeiteten. Das von Henderson und Haggard vorgelegte 
Material, das ein Abwandern von Alkali aus dem BIute als sekundare Folge iiber­
maBiger Ventilation beweisen soll, geniigt nicht, um diesen SchluB zwingend zu 
machen. Genau dieselben Blutveranderungen konnten auch bei sekundarer 
Einwanderung saurer Valenzen in die Blutbahn auftreten. 

DaB auch beim Menschen unter der Einwirkung des Schmerzes und ober­
flachlicher Xthernarkose -oberventilation und Herabsetzung der Kohlensaure­
spannung eintritt, hat Meyer (331) auf Veranlassung von Haldane festgestellt. 
MaBiger Schmerz, der durch Anziehen von Daumenschrauben hervorgerufen 
wurde, hatte eine Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung um durch­
schnittlich 0,72 0/ 0 und eine Steigerung der Kohlensaureausscheidung von 257 
auf 362 ccm in der Minute zur Folge. Die Senkung der Kohlensaurespannung ist 
also bei dieser Versuchsanordnung nur eine maBige. Durch willkiirlich ver­
starkte Atmung kann sie wesentlich tiefer gesenkt werden. Collip und 
Backus (81) atmeten wohl eine halbe Stunde und langer forciert und fanden 

1) Umgekehrt fand Co bet (79), daB eine durch Kohlensaureeinatmung hervorgebrachte 
Erhohung der H-Ionenkonzentration des Arterienblutes durch Reizung des Vasomotoren­
und des Herzhemmungszentrums ein Ansteigen des Blutdruckes und eine Pulsverlang­
samung bewirkt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 7 
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dabei eine Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung um 44 0/ 0 ihres Aus. 
gangswertes. Dann war die Alkalireserve des Blutes ebenfalls herabgesetzt, 
im Mittel um 14,3%. Die Hamaciditat war vermindert, in einem Falle wurde 
der Ham alkalisch. Diese Alkaliabgabe durch den Ham geniigt jedoch nicht, 
um die Verminderung der Alkalireserve des Blutes voU zu erklaren, so daB 
entsprechend den VorsteUungen von Henderson auBerdem eine Abwanderung 
von Alkali in die Gewebe angenommen werden miiBte. Diesem Ergebnis wider· 
sprechen jedoch die mit noch einwandfreierer Technik angesteUten gleichzeitigen 
Versuche von Davies, J. B. S. Haldane und Kennaway (87). Bei ihren 
Experimenten, bei denen sie bis zu zwei Stunden lang so angestrengt wie moglich. 
atmeten, erzielten sie eine Senkung des alveolaren Kohlensauregehaltes schon 
nach einer Stunde von 5,09 bis auf 1,65% (!), die Diurese stieg an, der Urin 
wurde bedeutend alkalischer, das Ammoniak verschwand aus dem Urin, es 
trat eine Spur Aceton auf. Die Versuchsperson empfand Steifigkeit und 
Prickeln in den Extremitaten, fibrillii.re Zuckungen im Orbicularis palpebrarum, 
leichtes Taumeln. Die Kohlensaurebindungskurve des Blutes war jedoch voU· 
kommen unverii.ndert. Der von Henderson und Haggard angenommene 
und aus den Versuchen beim Hunde gesohlossene Meohanismus rascher Ab· 
wanderung von Alkali ins Gewebe bei exzessiver Atmung scheint also beim 
Menschen nioht in derselben Weiseaufzutreten. 

Eine einzigartige Beobachtung extrem oberflii.ohlioher Atmung· maohten 
Barach und Woodwell (13) in zwei Fii.llen von Enoephalitis lethargica mit 
Atemlij,hmung. Die Sauerstoffsattigung des Arterienblutes war infolge der 
sohleohten Atmung auf 60-64% gesunken, trotzdem enthielt das arterielle 
Blut abnorm groBe Kohlensauremengen. Trotz der hohen Lage der Bindungs. 
kurve war aber im einen Falle infolge der hohen Kohlensaurespannung die 
Reaktion bis auf PH = 7,22 nach der sauren Seite verschoben. 

4. Jahresschwankungen der Atmungsregulation. 
Haldane und Douglas (98, 102) fanden ebenso wie Haldane und Priest· 

ley (170) bei sich selbst die Kohlensaurespannung der Alveolarluft wii.hrend des 
ganzen Jahres bemerkenswert konstant. Auch Lindhard (289, 290) findet 
bei seinen Versuohspersonen die alveolare Kohlensaurespannung fUr denselben 
Monat verschiedener Jahre konstant, bemerkt aber erhebliche Schwankungen 
nach Jahreszeiten. Als Durchschnitt von 5 Versuchspersonen findet Lindhard 
im Sommer um II % niedrigere Werte als im Winter. Qualitativ sind diese 
Schwankungen bei allen Versuchspersonen dieselben, quantitativ finden sich 
jedooh betra.ohtliohe Unterschiede. Bei diesen Versuchen wurde jedooh nur 
von einer Person die Kohlensaurespannung direkt bestimmt, bei den anderen 
vier aufindirektem Wege errechnet. Straub, Beckmann, Erdtund Metten· 
leiter (437) haben an sich selbst iihnliche Unterschiede Iestgestellt. Bei einem 
von ihnen, H. S., war die Kohlensaurespannung wii.hrend des ganzen Jahres 
konstant. Er entspricht dem Typus der englischen Physiologen. Bei den drei 
anderen Versuchspersonen dagegen konnten die von Lindhard gefundenen 
Sohwankungen mehr oder weniger deutlich nachgewiesen werden (Abb. 8). Bei 
allen liegen die Werte im Winter Mher als im Sommer. Das Maximum fii.llt 
auf ERde Dezember, also etwas friiher im Jahre als bei Lindhard, der es erst 
Ende Janua.r oder Anfang Februar feststellte. Der AMaH zu den Sommerwerten 



Storungen der physikalisch-chemischen Atmungsregulation. 99 

erfoIgt ziemlich pltitzlich, bei zwei Versuchspersonen schon Ende Januar und 
wahrend des Februar, bei der dritten erst im Marz. Nur eine der drei Personen, 
H. E., zeigt so gr03e Schwankungen, wie sie Lindhard gefunden hatte. Von 
einem Maximum von etwa 42,5 mm Hg. Ende Dezember sinkt seine Kohlen­
saurespannung auf wenig iiber 38 mm Ende Marz. 1m Juni liegt der Wert nur 
noch wenig iiber 36 mm. Die gro3te Differenz betragt also rund 61/ 2 mm = 15% 
des Maximalwertes. Bei K. B. unterscheiden sich: die Sommer- und Winterwerte 
um weniger als 2 mm und die geringsten Schwankungen mit kaum 1 rom Unter­
schied weist M. M. auf. Von dem Maximum mit 39,5 mm Ende Dezember fallt 
der Wert auf 38,0 Ende Februar und bleibt von da an konstant bis Juli. Lind­
hard ist der Meinung, daB nicht .A.nderungen in der physikalisch-chemischen 
Beschaffenheit des Blutes, sondern .A.nderungen in der Empfindlichkeit des 
Atemzentrums fUr diese Schwankungen verantwortlich sind. Doch hat sich diese 
Annahme als irrig herausgestell~. 
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Abb.8. Jahresschwankungen der alveolaren Kohlensaurespannung, na.ch Straub, 
Heckmann, Erdt und Mettenleiter. 

Straub, Gollwit2;er - Meier und Schlagintweit (450) haben an sich 
und einer Reihe von Arzten wa~ rend iiber eines Jahres in regelmaBigen Zeit­
absmnden den Verlauf der Kohlensaurebindungskurve und der alveolaren 
Kohlensaurespannung verfolgt. Sie fanden dabei bei aJlen Versuchspersonen 
gleichsinnige . .A.nderungen der Hohenlage der Bindungskurve mit den 
Jahreszeiten (Abb. 9). 1m Mai 1921 lag die Bindungskurve nahe dem 
Unterrande des Normalbezirkes. 1m September war die Alkalireserve deut­
lich hoher und lag nahe dem Oberrande des Normalbezirkes. Dieselbe 
Lage war auch im Oktober und November nachzuweisen. 1m Februar 
und Marz 1922 senkte sich dann die Bindungskurve wieder und lag auch iill 
Juni 1922 nahe dem Unterrande des Normalbezirkes, nahezu ebenso tief wie im. 
Vorjahre um dieselbe Zeit. Die Versuche wurden an drei verschiedenen Orten, 
in Meereshohe, bei III m und bei 520 m iiber Meereshohe ausgefiihrt, ohne daB 
daduroh ein deutlicher Untersohied entstanden ware. Die Bindungskurven 
liegen also, kurz und etwas schematisoh ausgedriiokt, am hochsten etwa urn 
die Zeit des kiirzesten, am tiefsten etwa urn die Zeit des langstenTages. Die 

7* 
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Bindungskurven iiberstreichen wahrend des Jahres den ganzen aus allen Be­
stimmungen der verschiedensten Untersucher abgeleiteten Normalbezirk, den 
sie bei den zu diesen Versuchen herangezogenen Personen nach unten nie, nach 
oben nur um unbedeutende Betrage iiberschreiten. Bei einer Kohlensaure­
spannung von 40 mm band das Blut der Versuchspersonen im Mai 1921 in Halle 
45 Vol.-%, im September in Miinchen 51-58 Vol.-%, im Oktober 1921 in Halle 
51-59 Vol.-%, im Februar 1922 in Halle 46-51 Vol.-% und im Juni 1922 in 
Greifswald 44--49 Vol.-% Kohlensaure. Nun war zu untersuchen, wie das 
Atemzentrum auf diese Anderungen in der Alkalireserve des Blutes anspricht. 
SolIte die Wasserstoffzahl des Blutes wahrend des ganzen Jahres konstant 
bleiben, so muBte die Kohlensaurespannung der Alveolarluft ani tiefsten liegen 
zugleich mit der tiefsten Lage der Bindungskurve und umgekehrt. Die Ver­
suche von Lindhard und von Straub, Beckmann, Erdt und Metten­
lei ter hatten nun in der Tat so gerichtete Schwankungen der Kohlensaure-
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Abb. 9. Jahresschwankungen im Verlauf der KoWensaurebindungskurve des Blutes 
von H. S. Nach Straub, Meier und Schlagintweit. 

spannung mit den Jahreszeiten aufgedeckt. Unter den Versuchspersonen 
befand sich jedoch auch H. S., der keine Schwankungen der alveolaren· Kohlen­
saurespannung aufweist, und das AusmaB solcher Schwankungen war auch bei 
den iibrigen Versuchspersonen sehr wechselnd, wahrend die Bindungskurven 
bei allen fast absolut gleich groBe Schwankungen aufwiesen. Bel q:en Versuchen 
von Straub, Gollwitzer-Meier und Schlagintweit ergab sich nun, daB 
sich die Wasserstoffzahlen des Arterienblutes der Versuchspersonen zwar zwischen 
engen Grenzen bewegen, aber doch bei keiner einzigen Versuchsperson absolut 
konstant sind. Die Werte bewegen sich fiir die regulierte Wasserstoffzahl 
zwischen PH = 7,40 und 7,28. Bei H. S. war auch in dieser Versuchsreihe die 
alveolare Kohlensaurespannung merkbar konstant, infolge ungleichmaBigerer 
auBe~er Verliluchsbedingungen etwas starker schwankend als bei den friiheren. 
unter !;!ehr gleichmaGigen Bedingungen durchgefiihrten Laboratoriumsversuchen. 
Die Feineinstellung der Wa.sserstoffzahl des Blutes wird also bei H. S. durch das 
Atemzentrum nicht vollkommen durchgefiihrt. Der Erfolg ist eine deutliche 
Anderung der Wasserstoffzahl, die im September den stark basischen Wert 
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von 7,406 erreicht und sich den Winter tiber auf Werten von 7,34-7,37 halt, 
um dann im Friihjahr die saureren Werte bis 7,31 anzunehmen. Dieanderen 
Versuchspersonen weisen im Friihjahr mit dem AbfaH der Bindungskurve auch 
eine Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung auf. Aber auch bei ihnen 
reicht diese Regulation nicht vollkommen aus. Trotz der Einwirkung des Atem­
zentrums istdas Blut im Friihjahr saurer als im Herbst. Nur eine Versuchs­
person, H. G., kann zwar nicht im Marz, aber doch im Juni die alveolare 
Kohlensaurespannung so weit senken, daB nunmehr dieselbe Wasserstoffzahl 
eingestellt wird wie im September. Bei allenist also der Ausschlag in der 
Lage der Kohlensaurebindungskurve starker als in der Senkung der Kohlen­
saurespannung. Dies und vor aHem die Tatsache, daB bei H. S. nur die Bindungs-' 
kurve, nicht auch die Spannung sich andert, beweist eindeutig, daB die Blut­
veranderung das Primare ist und daB die Reaktion des Atemzentrums auf diess 
Blutveranderung vollkommen ausbleiben kann. Die tatsachlich gefundenen 
Werte sind in folgender Tabelle zusammengesteHt. 

H. S. H.G. 
Datum Alv. COz PH regul. Datum Alv. CO. PH regul. 

9. 9.21 36,7 7,406 14. 9.21 41,6 7,345 
11. 9.21 37,7 7,35 Fleischkost 6. 3.22 39,9 7,29 
30. 9.21 7,37 7. 6.22 36,6 7,34 
4.10.21 36,1 7,34 Rhinitis K. B. 

26.11.21 41,2 7,37 18.10.21 40,5 7,375 
28. 2. 22 39,1 7,32 29. II. 21 40,4 .7,36 

2. 6.22 38,8 7,31 7. 3.22 38,0 7,35 
Kl.M. 21.' 3.22 38,1 7,35 

14. 9. 21 43,9 7,33 3. 6.22 36,2 7,33 
7. 10. 21 37,7 7,38 Ch. K. 
8. 3.22 35,3 7,34 4. 3.22 40,6 7,32 

12. 6.22 40,3 7,30 10. 6.22 43,4 7,28 

Worauf die Jahresschwankungen der Alkalireserve des Blutes und derdavon 
abhangigen Wasserstoffzahl des Blutes beruhen, damber geben die Versuche 
keine positiven Anhaltspwikte. An ihrer Existenz Undan .ihrer biologischen 
Wichtigkeit ist jedoch nicht zu zweifeln. Wenn man sich erinnert,daB in der 
Physiologie und besonders in der Pathologie ahnliche Jahresschwankungen 
vie:\fach beobachtet werden und daB manche Krankheiten gerade urn dieselben 
Zeiten, wo starke Anderungen der Blutreaktion aufireten, eineD. Gipfel der 
Morbiditat aufweisen, so wird man einen ursachlichen Zusammenhang mit den 
Blutveranderungen fUr wahrscheinlich halten (30). 

IV. Die Atmnngsregulation des Gesnnden unter dem 
Einfln13 anBergewohnlicher Anforderungen. 

1. Der Ein:flu8 der Muskelarbeit. 
Geppert und Zun tz (137) untersuchten die Gase des arteriellen Blutes 

von Tieren, deren von ihren nervosen Verbindungen abgelOste Hinterextremi­
taten tetanisiert wurden. Schon nach kurzer Dauer des Tetanus trat Hyperpnoe 
ein, die aber ausblieb, wenn die BlutgefaBe der Glieder wahrend des Tetanus 
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abgeklemmt wurden. Bei Losen der Klemme setzte mit einer Verzogerung von 
etwa 20" die Hyperpnoe ein und hielt noch lange nach Aufhoren des Tetanus 
an. Es war deshalb klar, daB der Reiz dem Atemzentrum durch das Blut zu­
gefiihrt wurde. Die Gasanalyse des Arterienblutes zeigte aber weder ein Sinken 
des Sauerstoff-, noch ein Ansteigen des Kohlensauregehaltes, im Gegenteil sinkt 
der Kohlensauregehalt wahrend des Tetanus stark abo Auch die Sauerstoff­
und Kohlensaurespannung des Arterienblutes andern sich nicht so, daB dadurch 
die Hyperventilation erklart werden konnte. Geppert und Zun t2: schlossen 
daraus auf unbekannte, das Atemzentrum reizende Muskelstoffe, die zu einer 
Verminderung der Alkalinitat des Blutes fUhren. Wahrend das Arterienblut 
zu Beginn eines Versuches 46,5 Vol.-OJo Kohlensaure enthalten hatte, fand sich 
nach einem 4 Minuten dauernden Tetanus noch ein Gehalt von 19,3 Vol.-OJo 
und 26 Minuten spater von 16,0 Vol.-Ofo. Das Ansteigen des respiratorischen 
Quotienten, evtl. auf Werte iiber 1, erklarte Lowy (294) durch die Verdrangung 
der Kohlensaure infolge der abnormen MuskeIstoffwechselprodukte. Diese 
Feststellungen wurden durch Beobachtungen am Menschen bestatigt und er­
weitert. Haldane und Douglas (lO2) zeigten dann in Selbstversuchen, daB 
unmittelbar wahrend und nach einer maBigen Muskelarbeit die alveolare Kohlen­
saurespannung steigt. Nach heftiger Muskelanstrengung ist diese Hebung von 
einer ziemlich lang anhaltenden Senkung unter den N ormalwert gefolgt, der sich 
ganz allmahlich ausgleicht. Dieselben Ergebnisse erhielt auch Sonne (425). 
Mettenleiter (440) konnte diese Angaben bestatigen. Wahrend der Zeit 
erhohter Kohlensaurespannung besteht das subjektive Gefiihl der Atemnot 
und eine objektiv wahrnehmbare Vertiefung und Beschleunigung der Atmung. 
Trotzdem kann die in reichlicher Menge gebildete KohlenSaure nicht ganz 
beseitigt werden, daher steigt die Spannung. Sobald aber die Neubildung voniiber­
maBigen Kohlensauremengen und damit die starke Erhohung der Ventilation 
abgeklungen ist, erfolgt die Senkung der Kohlensaurespannung unter die Norm. 
Das Maximum dieser Senkung war in den Versuchen von Mettenleiter nach 
20 Minuten erreicht, wobei die Anstrengung in einem raschen Lauf iiber 100 bis 
400 m, im Laufen iiber Treppen oder in 40--45 Kniebeugen bestand. Dabei 
wurden Werte bis 56 mm arterieller Kohlensaurespannung gemessen. Nach der 
Kritik von Krogh und Lindhard (272) ist dieser Wert wohl etwas zu hoch, 
weil bei so raschem Blutumlauf auch wahrend des kiirzesten zur Entnahme der 
Analysenprobe erforderlichen ExspirationsstoBes noch merkliche Kohlensaure­
mengenandie Aus tmungsluft abgegeben werden. Andererseits ist es aber auch 
unwa.hrscheinlich, daB bei der Analyse gerade der hochste Punkt der Kohlensaure­
spannung erfaBt wird. Auch kommt es auf die absoluten Werte weniger an als 
auf die Richtung der Ausschlage. Mettenleiter hat die Beobachtungen durch 
gleichzeitige Feststellung der Kohlensaurespannung des Ven~nblutes bereichert. 
Wahrend der Spannungsablauf im Arterienblute stets gleichartig war, fanden sich 
im Venenblute zwei verschiedene Kurventypen. Stets stieg zunachst auch im 
Yene _ blute die Kohlensaurespannung machtig an. Es ergaben sich Werte bis 
zu nahezu· 80 mm. Da die Kohlensaurespannung in den Geweben hoher sein 
muB aIs in dem sie verlassenden Blute und da auBerdem dem Blute des rechten 
Herzens stets, auch nach der heftigsten Muskelanstrengung, noch Blut aus 
andern ruhenden Organen beigemischt ist, das kohlensaurearmer ist, kann aus 
diesen Bestimmungen gefolgert werden, daB die Kohlensaurespannung im 
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tatigen Muskel beirn Mensohen wohl nahezu auf 100 mm, vielleioht nooh hoher 
ansteigen kann. Wahrend im arteriellen Blute sohon 5 Minuten naoh Beendigung 
der Arbeit der Wert der Kohlensaurespannung auf oder unter den Ausgangswert 
gesunken ist, ist im venosen Blut die Kohlensaurespannung um diese Zeit 
durchweg nooh deutlioh hoher als unter Ruhebedingungen. Die Spannungs­
differenz zwisohen arteriellem und venosem Blut ist noch immer groBer als 
in der Ruhe, und zwar in der Regel ungefahr 30 Minuten lang. Der niederste 
Wert der arteriellen und venosen Kohlensaurespannung fa.llen in einzelnen 
Versuohen zeitlich zusammen, in der Mehrzahl der Versuche werden sie zu ver­
sohiedener Zeit naoh der Arbeit gefunden. Da nooh langere Zeit Moh der Muskel­
arbeit das Minutenvolum vergroBert ist, so weist die Beobaohtung, ·daB der Unter-
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sohied der Kohlensaurespannung zwisohen arteriellem und venosem Blut trotz 
besohleunigten Blutstroms nooh solange naoh der Muskelarbeit erhoht ist, darauf 
hin, daB die Mehraussoheidung von Kohlensaure aus dem tatig gewesenen Muskel 
nooh mindestens solange, also nooh mindestens 20--30 Minuten naoh Aufhoren der 
Arbeit fortgeht. 1m weiteren Verlauf zeigt nun aber die Kohlensaurespannung 
des venosen Blutes in versohiedenen Versuohen, auoh bei derselben Versuohs­
person, weohselndes Verhalten. Am haufigsten kommt der in Abb. 10 darge­
stellte Typus vor. Die venose. Kohlensaurespannung folgt irn· wesentliohen der 
des arteriellen Blutes, wobei aber die Senkung unter die Norm weniger aus­
gesproohen ist. Auoh im Venenblute kehrt die Spannung langsam zum Aus­
gangswert zuriiok, den sie ungefahr gleiohzeitig mit dem arteriellen B}ute nach 
durohsohnittlioh einer Stunde erreioht. Dieser Kurvenverlauf weist darauf hin, 
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daB gleichzeitig mit der Ausscheidung der mehrgebildeten Kohlensaure und 
der Beseitigung der intermediaren sauren Stoffwechselprodukte auch die Kreis­
laufsverhaltnisse sich wieder auf den Ausgangswert einstellen. Nicht ganz 
selten ist aber auch der in Abb. 11 dargestellte Kurventypus. Die fUr diese 
Versuchsperson groBe Differenz der Spannung im arteriellen und venosen Blute, 
11,2 mm, unter Ruhebedingungen weist daraufhin, daB das Minutenvolum am 
Tage des Versuchs verhaltnismaBig klein war. Nach der Muskelarbeit sinkt 
nun die Kohlensaurespannung des Venenblutes zunachst viel langsamer, dann 
aber wahrend der ganzen Beobachtungszeit immer weiter ab, ein Zeichen, daB 
die durch die Arbeit eingeleitete Beschleunigung des Blutstroms auch nach 
Aufhoren der Arbeitsfolgen beibehalten wird. DaB sich dies so verhalt, geht 
daraus hervor, daB dieselbe Versuchsperson den in Abb. 10 dargestellten Kurven­
typus aufweist, wenn die Spannung im arteriellen und venosen Blute sich weniger 
stark unterscheidet (z. B. 6,2 mm), was auf ein groBeres Zeitvolumen unter 
Ruhebedingungen hinweist. Porges, Leimdorfer und Markovici (377) 
hatten einige Beobachtungen iiber die venose Kohlensaurespannung nach 
Muskelarbeit mitgeteilt. Bei dem Fehlen gleichzeitiger Bestimmungen im 
Arterienblute muBten ihnen manche der hier geschilderten Einzelheiten ent­
gehen, insbesondere die auch nach leichter Arbeit eintretende Senkung unter 
den Normalwert, der im Venenblut nicht immer deutlich ist, besonders 
bei Kurven des Typus der Abb. 11. Supersaxo (457) hat mit seiner etwas 
abweichenden Technik die auf der Hohe der Muskelarbeit gefundenen Gas­
spannungen des Arterienblutes bestatigt. Endres (109), der denselben Verlauf 
der arteriellen Kohlensaurespannungskurve fand, stelltefest, daB die Harn­
aciditat sofort mit Beginn der Muskelarbeit ansteigt und· etwa gleichzeitig 
mit dem Minimum der arteriellen Kohlensaurespannung ihren sauersten Wert 
erreicht. Dem Anstieg der Kohlensaurespannungskurve folgt die Urinreaktions­
kurve begreiflicherweise nicht, weil dieser Anstieg ja ein sowohl durch Kohlen­
saure, als auch durch andere Sauren zu saures Blut anzeigt, dem die Reaktion 
des Atemzentrums trotz der erheblichen Anstrengungen der Atmung nicht 
nachzukommen vermag. Die Harnkurve weist darauf hin, wie auch in diesem 
Falle die Nierentatigkeit alsbald an der Wiederherstellung normaler Blutreaktion 
arbeitet. 

Auch auf die Menge der gebildeten Sauren laBt sich ein SchluB aus der 
Senkung der Kohlensaurespannung ziehen. Die maximale Senkung der arteri­
ellen Kohlensaurespannung betrug in den Versuchen von Mettenleiter 6,9 mm. 
Wir wissen jetzt, daB die gebildete intermediare saure Substanz Fleischmilch­
saure ist. Nach den Feststellungen von Barcroft (22) wiirde eine .Anderung 
der Kohlensaurespannung um etwa 7 mm dieselbe A.nderung der H-Ionenkon­
zentration hervorrufen wie der Zusatz von etwa 0,07 0/ 0 Milchsaure zum Blute. 
Das ist genau die Menge Milchsaure, die Ryffel (398) nach Muskelarbeit im 
Blute tatsachlich gefunden hat. 

Das Verhalten des Blutes unmittelbar nach heftiger Muskelarbeit wurde 
bei C. G. D. in der Arbeit von Christiansen, Douglas und Haldane (77) 
bestimmt. Die alveolare Kohlensaurespannung war zur Zeit derBlut. 
entnahme von 38,2 bis auf den sehr niedrigen Wert von 29,4 abgesunken. 
Das in diesem Augenblick entnommene Blut zeigte eine Kohlensaure­
bindungskurve, die um etwa 20 Vol.-Ofo tiefer verlauft als in der Ruhe. 
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anhielt. In mehreren Fallen war die Kohlensaurespannung erst naoh Ablauf 
von 2-3 Tagen zur Norm zuriiokgekehrt. Die Sauren waren also nioht nur 
sehr reiohlioh gebildet, sondern auoh sehr langsam wieder ausgesohieden worden. 

2. Der Einilu6 der Einatmung kohlensaurehaltiger Gasmischungen. 
Bei Einatmung von Gasgemisohen mit Kohlensauregehalt wird die Ven­

tilationsgroBe erhOht. Diese Tatsaohe ist von Zun tz, Lowy und ihren Mit­
arbeitern zu einer Methode der Empfindliohkeitspriifung des Atemzentrums 
ausgearbeitet worden, indem die Erhohung der alveolaren Ventilation zu der 
GroBe des Reizes, d. h. dem Kohlensauregehalt der Einatmungsluft in Be­
ziehung gebraoht wird. Zahlreiohe Untersuohungen sind mit dieser Methode 
durohgefiihrt worden. Ihre Deutung ist keinesfalls so einfaoh, wie gemeinhin 
angenommen wird. Zunaohst kommt es bei der Beurteilung sehr weitgehend 
auf den Atemmeohanismus an. Die Wirksamkeit der "Oberventilation bei Ein­
atmung kohlensaurehaltiger Gemisohe wiirde riohtiger an ihrem EinfluB auf die 
alveolare Kohlensaurespannung als an den geatmeten Gasvolumina gemessen. 
Jedenfalls kann man nioht die VentilationsgroBe sohleohthin als MaBstab 
wahlen, sondern die alveolare VentilationsgroBe, d. h. die von jedem Atemzug 
bewegte Luft Moh Abzug der nur im sohii.dliohen Raum hin- und herbewegten. 
Dieser Abzug ist kleiner, wenn langsam tief, als wenn rasoh und oberflaohlioh 
geatmet wird. 1m vorliegenden Zusammenhang interessiert weniger die Ven­
tilatio~groBe als solohe, die als MaBstab fiir die Arbeit der Atembewegung 
gelten kann, sondern vielmehr der Chemismus, der die Erhohung der Ventilations­
groBe hervorruft. Die ersten entsoheidenden Versuohe stammen von Haldane 
und Priestley (170), die die Zusammensetzung der Alveolarluft bei Einatmung 
kohlensaurehaltiger Luftgemisohe untersuohten. Dabei ergab sioh eine erstaun­
Hoh groBe EmpIindlichkeit des Atemzentrums gegen geringe Zunahme der alveo­
laren Kohlensaurespannung. Ein Anstieg des alveolaren Kohlensaureprozent­
gehaltes um 0,2-0,30/0 d. h. der Spannung um 1,5-2,2 mm geniigte, um die 
Alveolarventilation um 100% iiber den Ruhewert zu steigern. Das AusmaB 
dieser Steigerung ist bei verschiedenen Versuohspersonen nioht ganz gleioh 
groB. Campbell, Douglas, Haldane und Hobson (67) fanden bel einer 
Wiederholung der Versuohe als Durchschnitt einen Anstieg der alveolaren 
Kohlensaure um 0,315% fiir eine Verdoppelung der Alveolarventilation und 
individuelle Schwankungen zwischen 0,25% und 0,46%. Jedenfalls steigt bei 
Einatmung kohlensaurehaltiger. Gemische die alveolare Kohlensaurespannung 
zwar deutlich, aber dooh nur erstaunlich wenig an. Folgende Tabelle zeigt 
die Ergebnisse von Haldane und Priestley: 

CO.% der CO.% der Relative GroBe 
Versuchsperson eingeatmeten trockenen der Alveolar-

Luft Alveolarluft ventilation 

Haldane 0,03 5,71 100 
1,74 5,65 143 
3,98 6,03 277 
5,28 6,55 447 

Priestley 0,03 6,31 100 
5,29 6,89 392 
6,66 7,67 622 
7,66 t· 8.45 795 
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Daraus ergibt sich, daB ungefahr 0,017 Mol basischer Valenzen durch eine 
fixe Saure belegt wurden. Wenn es sich dabei ausschlieBlich um Milch­
saure handelt, entsprache dies einer Konzentration von 0,09%, also genau der 
Konzentration, die auf Grund der alveolaren Kohlenspannung angenommen 
werden muB. Offenbar hat es sich um ganz exzessive Muskelarbeit gehandelt, 
da Kohlensaurebindungsfahigkeit und Kohlensaurespannung so sehr tief gesenkt 
sind. Aus den Angaben laBt sich auch die aktuelle Reaktion des Blutes berechnen. 
Wahrend es fUr C. G. D. in der Ruhe eine Reaktion von PH :- 7,32 besitzt, 
ist diese im vorliegenden FaIle sehr stark nach der sauren Seite,auf PH = 7,227 
verschoben, was die starke "Oberventilation auch naoh der Arbeit erklart. Diese 
eine Beobachtung erganzte Barr (26) durch Untersuchungen an vier weiteren 
Personen, bei denen er auBerdem das Blut direkt durch Arterienpunktion 
gewann. Die "Obereinstimmung des Ergebnisses mit dem durch Alveolargas­
analyse gewonnenen beweist, daB in diesem Stadium der Muskelarbeit der Gas­
austausch in der Lunge prompt vonstatten geht und die Kohlensaurespannung 
der Alveolarluft praktisch mit der des Arterienblutes identischist. Barr fand 
in allen Fallen nach der Muskelarbeit eine erhebliche Abnahme des Bicarbonat~ 
gehaltes im Arterienblute, um 10,5-18,9 Vol.-% und eine Senkung der arteri­
ellen Kohlensaurespannung um 1,5-12 mm. Die Reaktion war weniger alkalisch. 
In einem Fall wurde der auBerordentlich niedrige Wert von PH = 7,02 gefunden, 
also eine fast neutrale Reaktion. Be i einer Versuohsperson wurde 8 Minuten 
nach SchluB der Arbeit nochmals untersucht. Die Reaktion war nunmehr 
wieder normal, PH = 7,30. Aber der Bicarbonatgehalt war noch erniedrigt 
und die Kohlensaurespannung noch starker abgesunken als 5 Minuten vorher. 
In diesem Stadium war also die Acidose durch ausreichende Senkung der Kohlen­
saurespannung kompensiert. Die Angaben von Haggard und Henderson (160), 
daB der Atemreiz bei Muskeltatigkeit nicht die Milchsaure oder eine andere 
starke Saure sei, scheint durch diese Untersuchungen .am Menschen widerlegt: 

LaBt man die Arbeit mit dem Arme ausfiihren, aus dem das Blut zur Analyse 
entnommen wird, so kann man noch groBere Ausschlagebekommen, da die bei 
der Muskelarbeit gebildete Milchsaure gerade in dem zur Analyse entnommenen 
Venenblute besonders stark angereichert ist. Morawitz und Walker (341), 
die aus der Armvene entnommenes Blut im Tonometer mit Atmospharen von 
5% Kohlensauregehalt schiittelten, fanden nach Drehen einer Zentrifuge bis 
zur Ermiidung oder nach Hanteln Senkung der Kohlensaurekapazitat um 
15-20 Vol.-%. 

Nach mehrtagiger kohlehydratfreier Ernahrung fallt die Senkung d~r Kohlen­
saurespannung des Arterienblutes nach Muskelarbeit, wie Mettenleiter (440) 
zeigen konnte, abnorm tief aus und halt langer an als bei gewohnlichh Kost. 
Daraus und aus dem Verlauf der Spannungskurve des Venenblutes kann ge­
schlossen werden, daB Milchsaure und Kohlensaure im glykogenarmen Muskel 
vermehrt gebildet und verzogert ausgeschieden werden. Umgekehrt lieB sich 
die durch eine Marschleistung iiber 28 km herbeigefiihrte Senkung der alveolaren 
Kohlensaurespannung hintanhalten, wenn wahrend des Marsches reichlich 
Kohlehydrat, vorwiegend in Form von Zucker, zugefiihrt wurde. Nach lange 
anhaltender starker Muskelarbeit, die in groBeren sportliche~ Leistungen, vor 
allem in ausgedehnten Skitouren bestand, fand sich eine Senkung der alveolaren 
Kohlensaurespannung im AusmaB bis zu 4 mm, die ganz iiberraschend lange 
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Mit etwas abweichender Technik wurden diese Ergebnisse von Lin d ha rd (289) 
und Yamada (473) bestatigt. Hasselbalch und Lundsgaard (181) priiften 
in Kaninchenversuchen die Wirlrung kohlensaurehaltiger Einatmungsluft auf 
die Wasserstoffzahl des Arterienblutes, das sie aus der Carotis direkt in die 
Gaselektrode entnahmen. Die Technik ist recht schwierig, weil jede Anderung 
der Atmung, der Temperatur und des Stoffwechsels der Versuchstiere vermieden 
werden muB. Schon die Fesselung des Tieres bewirkt eine allmahlich zu­
nehmende Sauerung des Blutes. Narkose darf nicht verwendet werden. Bei 
den Versuchen ergab sich ein viel betrii.chtlicherer Anstieg der alveolaren Kohlen­
saurespannung als beim Menschen unter der Wirkung des Kohlensauregehaltes 
der Einatmungsluft. Die aktuelle Reaktion des Arterienblutes wal" stark nach 
der sauren Seite verschoben. Wieweit diese Verschiebung ausschlieBlich durch 
den Anstieg der Kohlensaurespannung erklart werden kann, ist aus den Ver­
suchen nicht eindeutig zu entscheiden. Manche Ergebnisse scheinen den Unter­
suchern eher fiir die Annahme zu sprechen, daB auch noch andere Sauren im 
Blute auftreten. Entscheidend sind die Versuche von Davies, J. B. S. Haldane 
und Kennaway (87) am Menschen. In einer Respirationskammer wurden 
zwei Stunden lang Gasgemische geatmet, die im einen FaIle 5,22-5,59%; im 
andern 6,01-6,45% Kohlensaure enthielten. Die Kohlensaurebindungskurve 
des Blutes war am SchluB dieser Versuche nicht merklich geandert, eine Re­
aktionsverschiebung also ausschlieBlich auf die erhohte Kohlensaurespannung 
zu beziehen. Dementsprechend farid sich wahrend des Versuchs ein Anstieg 
der Diurese auf etwa das Vierfache, eine starkere Saureausscheidung und 
eine Verdoppelung der Ammoniakausscheidung im Harn. 

3. Der Einflu6 des Sauerstoffs. Die Bergkrankheit. 
Wesentlich verwickelter als die Wirkung der Kohlensaure ist der EinfluB 

des Sauerstoffs auf die Atmungsregulation. Noch immer wird die Frage er­
ortert, ob Erhohung des Sauerstoffgehaltes der Einatmungsluft eine 
Anderung der Tatigkeit des ~temzentrums herbeifiihrt. Haldane und Priest­
ley (170) fanden, daB die alveolare Kohlensaurespannung dieselbe bleibt, wenn 
der Sauerstoffgehalt der Einatmungsluft zwischen 80 und 12-13% verandert 
wird, also zwischen fast reinem Sauerstoff und einem Gasgemisch, das erheblich 
sauerstoffarmer ist als atmospharische Luft. Die Bindungsverhaltnisse des 
Sauerstoffs im Blute (Abb. 1, S. 53) machen dies verstandlich. Bei einem 
Sauerstoffdruck von 80 mm, wie er einem Gehalt der trockenen Alveolarluft 
von etwa 11 % entspricht, wird dasBlut schon zu 90% seiner maximalen Sauer­
stoffkapazitat gesattigt. Weitere Erhohung des Sauerstoffdrucks kann nur 
noch geringe Sauerstoffmengen in das Blut hineinpressen. Erst wenn der 
Sauerstoffdruck unter diesen Wert herabsinkt, nimmt der Sattigungsgrad 
des Blutes deutlich abo Die Gewebe und das Atemzentrum werden also bei 
einem Sinken des Sauerstoffdruckes auf etwa 80 mm noch nichts von Sauer­
stoffmangel verspiiren.Lindhard (289) und Yamada (473) haben den Fest­
stellungen Haldanes und seiner Mitarbeiter widersprochen. Wohl sieht auch 
Lindhard in der Kohiensaure den spezifischen Reiz fiir das Atemzentrum, 
doch nimmter an, daB die Empfindlichkeit des Zentrums gegen diesen Reiz 
von der Sauerstoffspannung bestimmt wird und daB auBerdem noch eine Anzahl 
physikalisch-chemischer Faktoren von EinfIuB sind. Lindhard und ebenso 
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Yamada fanden namlich, daB .die Steigerung der VentilationsgroBe durch 
kohlensaurehaltige Gasgemische nicht so erheblich ist, wenn neben der Kohlen­
saure Sauerstoff geatmet wird, als wenn nur atmospharische Luft zugegen ist. 
AuBerdem soIl bei Atmung reinen Sauerstoffs die alveolare Kohlensaurespannung 
niedriger eingestellt werden. Die Frage wurde deshalb von Haldane und Dou­
glas (102) und besonders eingehend von Campbell, Douglas, Haldane 
und Ho bson (67) nachgepriift. Dabei ergab sich eine vollkommene Bestatigung 
der urspriinglichen Angaben von Haldane und Priestley. Nur bei sehr hohen 
Sauerstoffdrucken ergibt sich nach Dautrebande und Haldane (86) ein 
leichter EinfluB auf die alveolare Kohlensaurespannung, die bei reiner Sauerstoff­
atmung um 1,5 mm, bei Atmung von Sauerstoff unter 2,08 Atmospharen Druck 
urn 3,5 mm falIt. Dies erklart sich aus einer Verlangsamung des Blutumlaufs 
im Gehirn durch Verengerung der Capillaren, die das Gehirn vor der Wirkung 
zu hohen Sauerstoffdrucks schtitzt. Infolgedessen steigt der Kohlensauredruck 
im Atemzentrum tiber den des Arterienblutes. Letzterer wird etwas gesenkt, 
urn den Druck im Atemzentrum auf dem Normalwert zu halten. Lindhards 
und Yamadas abweichende Befunde erklaren sich durch zwei Fehlerquellen 
ihrer Versuchstechnik. Beide Forscher arbeiteten mit der Ventilmethode, die 
keine reine Alveolarluft gewinnt, da der schadliche Raum bei den normalen 
Atemztigen der Versuchsperson nicht zuverlassig ausgewaschen wird, zumal 
er durch die Maske und den Raum bis zu den Ventilen sehr stark vergroBert 
wird. Dann aber ergab sich auBerdem, daB das Atemzentrum einige Zeit braucht, 
um sich a.uf das neue Gleichgewicht einzustellen, wenn plOtzlich der Einatmungs­
luft groBere Kohlensauremengen zugesetzt werden. Die Analyse der. Alveolar­
luft darf deshalb erst etwa 10 Minuten nach Anderung des gesamten Gasge­
misches vorgenomen werden. In den ersten Minuten schwingt die alveolare 
Kohlensaurespannung hin und· her. Das Atemzentrum hinkt mit seiner Ein­
stellung auf die neue Gleichgewichtslage nach, so daB erstaunlich groBe Mengen 
von Kohlensaure im Gewebe gestaut werden, und zwar noch 18 Minuten nach 
Beginn des Versuchs ist diese Stauung in RElspirationsversuchen nachweisbar. 
Dementsprechend dauert es auch eine merkliche Zeit, bis dasAtemzentrum 
mit der neuen Kohlensaurespannung gesattigt ist. Nur wenn diese Fehlerquellen 
bei der Anstellung von Kohlensaurereizversuchen beriicksichtigt werden, erhalt 
man eindeutige Ergebnisse. Dann stellt sich aber auch heraus, daB Erhohung 
der Sauerstoffspannung ohne EinfluB auf die Empfindlichkeit des Atem­
zentrums jst. 

DaB Sauerstoffmangel vertiefte Atmung, hervorruft, war schon den alten 
Physiologen bekannt. Da,das bloBe Fehlen einer Substanz nicht wohl als 
positiver Reiz wirken kann, stellte Pfl tiger die Theorie auf, daB wwend des 
Stoffwechsels unvollstandig oxydierte Produkte gebildet werden, die dann als 
Atemreiz wirken. Auf hohen Bergen treten StOrungen auf, die sich in Schwer­
atmigkeit, K6pfschmerzen, tJbelkeit, Erbrechen, Mattigkeit, geistigen SWrungen 
auBern und die man als Bergkrankheit bezeichnet. Auch sie. werden 
auf den Sauerstoffmangel infolge der starken Verdiinnung der Luft zuriick­
gefiihrt. Die Frage, ob tatsachlich der Sauerstoffmangel fiir diese Erscheinungen 
verantwortlich ist, und auf welche Weise eine Akklimatisation an den Aufenthalt 
in groBen Hohen stattfindet, besitzt groBes praktisches Interesse. 1m akuten 
Versuch haben Boycott und Haldane (57) an sich selbst die Wirkung 
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herabgesetzten atmospharischen Druckes auf den Atemmechanismus durch Auf­
enthalt in einerpneumatischen Kammer gepriift (Abb.12). Dabei fanden sie, daB 
die alveolare Kohlensaurespannung konstant blieb, bis der Luftdruck in der 
Kammer auf ungefahr 550 mm Hg und der Sauerstoffdruck der Alveolarluft auf 
etwa 62 mm gefallen war. Bei weiterer Luftdruckverminderung fiel sowohl der 
Sauerstoff- als namentlich der Kohlensauredruck der Alveolarluft immer mscher, 
was das Einsetzen einer starken Hyperpnoe anzeigte. Diese Hyperpnoe wird 
durch den niederen Sauerstoffdruck hervorgerufen, denn wenn man vor Beginn 
des Versuchs der Kammerluft Sauerstoff zusetzt und so das Sinken des Sauer­
stoffdruckes unter den kritischen Wert verhiitet, so bleibt die alveolare Kohlen­
saurespannung auch noch bei viel niedrigerem Barometerdrucke konstant. 
In Art und Umfang der Reaktion des 
Atemzentrums auf den Sauerstoffmangel 
bestehen deutliche individuelle Unter­
schiede. Bei einem Barometerdruck von 
550 mm fangt die alveolare Kohlensaure­
spannung nur bei Haldane zu sinken 
an, bei Boycott ist sie noch ungeandert 
und bei 356 mm ist die Kohlensaure­
spannung bei Haldane tiefer gesunken 
als bei Boycott. Letzterer litt deshalb 
tIouch vielmehr unter dem Sauerstoff­
mangel als Haldane. 

Dauert der Aufenthalt unter niederem 
Barometerdruck ·lli.ngere Zeit, so fallt die 
alveolare Kohlensaurespannung immer 
weiter ab und erieicht bei gegebenem 
Barometerdruck einen viel tieferen Wert 
als im kurzdauernden Versuche. Auch 
beginnt der AbfaH der Kohlensaure­
spannung schon bei viel hoherem 
Barometerstande. Nach Riickkehr zu 
normalem Atmospharendruck vergeht 
erhebliche Zeit, ehe die Kohlensaure­
spannung wieder zur Norm zuriickkehrt. 

112 ,. 
I 

....... --- ~._L ... _ .~-.. 
i' "', \ 

"'- ~ \ 

r'\.. I \ ~ 

" " 
\ 

'V \ 

" \ 
"-

\--. 
\ 

29 
\ 

2~OO 700 600 500 'HJO 
Barometer Druck //1 mm I1g 

IJO 7 

1 

1. 

1 

1. 

'30 

:ZO~ 
10 ~ 
'Ouf?, 

.~ 

901$ 

80~ 
70~ 
60 ~ 

;:j 

50 ~ 
'10 ~ 
~ 

JO~ 
ZO ~ 

Abb. 12. Wirkung des verminderten baro­
metrischen Drucks auf den Alveolardruck. 
NachHaldane undPoulton. Diedicken 
Linien zeigen den alveolaren CO2 - Druck, 
die diinnen Linien den alveolar en O2-

Druck. Die punktierten Linien beziehen 
sich auf den Versuch, bei welchem der 

Luft Sauerstoff zugesetzt ·wurde .. 

Nach kurzdauernden Versuchen d,auert es etwa eine Stunde, nach 24stiindigem 
Aufenthalt in der pneumatisohen Kammer bei 540 mm Barometerdruck ver­
gingen nach Beendigung des Versuohes 21 Stunden, ehe der alveolare Kohlen­
sauredruck iiberhauptanzusteigen begann, und erst naoh zwei Tagen war der 
Ausgangswert annahernd wieder erreicht. In der pneumatischen Kammer 
war bei diesem Versuch die Kohlensaurespannung von dem Normalwert von 
36 mm sofort um 1-1,5 mm, naoh zwei Stunden um 5 mm und nach 20 Stunden 
um 7 mm gefallen. Diese langsame Entwicklung und Beseitigung der Folgen 
niedrigen Barometerdruckes auf die Atmungsregulation beweist, daB 9-ie Er­
scheinung nicht die unmittelbare Folge des Sauerstoffmangels sein kann, sondern 
duroh die Entwioklung abnormer Stoffwechselvorgange zu erklaren· ist. An­
kniipfend an Pfliigers Hypothese und mit Riicksicht auf die naohgewiesene 
Entwioklung von Milohsaure bei der Muskelarbeit nahm man an, daB auoh bei 
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Sauerstoffmangel Milchsaure oder ahnliche saure unvollstandige Oxydations­
produkte sich entwickeln und die Atmungsregulation beeinflussen [Haldane 
und Poulton (172)]. Diese Annahme, daB sich im Blute unter Sauerstoff­
mangel zunehmende Mengen von Milchsaure anhaufen, die einen Teil des Kohlen­
saurereizes auf das Atemzentrum ersetzen, laBt sich jedoch auf Grund objektiver 
Untersuchungen nicht halten. Barcroft und seine Mitarbeiter (21, 22) stellten 
namlich fest, daB auf hohen Bergen im Urin keine vermehrten Milchsauremengen 
auftreten, und daB auch im Blut keine VermehrUng der Michsaure nachweisbar 
ist, wie das die Theorie verlangt. Sie sehen sich deshalb vor der Alternative, 
anzunehmen, daB durch den Saurestoffmangel im Gewebe Sauren gebildet werden, 
die nicht prompt durch die Niere ausgeschieden werden. Oder veranlaBt der 
Sauerstoffmangel die Niere zur Produktion eines alkalischeren Urins, so daB 
dem Blut Alkali entzogen und das Gleichgewicht durch Entzug der Basen nach 
der sauren Seite verschoben wird. 
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Abb. 13. ·Alveolarer CO2-Druck (dicke Linie) und 02-Druck (dunne Linie) von C. G. D. 
unter dem EiniluJ3 des Barometerdruckes. Oxford-Hohe 61 m, Barom()ter 760. Colorado 
Springs Hohe 1830 m, Barometer 617. Pikes Peak Hohe 4300 m, Barometer 459. New 
Haven Meeresniveau, Barometer 765. Die durchgezogenen Linien stell en die normalen Werte 
des Alveolargasdruckes in Oxford dar. Nach Douglas, Haldane, Henderson und 

Schneider. 

Die Wirkung langdauernden Sauerstoffmangels wird am besten auf hohen 
Bergen untersucht. Dabei ist zu beachten, daB jede Muskelarbeit eine Kompli­
kation der Versuchsbedingungen bedeutet und daB deshalb die Hohe, wenn 
irgend moglich, durch eine Bergbahn erreicht werden sollte. AuBerdem sind 
aber auch Besonnung und andere atmospharische Einfliisse von Bedeutung 
fiir den Ausfall des Versuches. Die klassischen Statten der Bergforschung sind 
der Monte Rosa, der Peak von Teneriffa und Pikes Peak in Colorado. Letzterer, 
4300 m hoch, bietet ideale Versuchsbedingungen, da eine Zahnradbahn bis zum 
Gipfel fiihrt, der im Sommer schneefrei ist und ein massives steinernes Gipfel­
haus besitzt. Die Untersuchungen von Douglas, Haldane, Henderson 
und Schneider (101) auf diesem Berge 1911 brachten denn auch besonders 
wertvoHes Material beL Der Aufenthalt auf dem Berge dauerte yom 12. Juli 
bis 16. August. Thm ging eine fiinftagige Beobachtungszeit in Colorado Springs, 
1829 m hoch, voraus (Abb. 13). Beim tJbergang von MeereshOhe nach Colorado 
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Springs mit einem Fall des Barometerdrucks von etwa 145 mm sank die alveolare 
Kohlensaurespannung im Durchschnitt ungefahr 4 mm. Auf dem Pikes Peak, 
bei einem weiteren Fall des Barometers um 160 mm, sank die Kohlensaure­
spannung um weitere 10 mm ab, wobei es etwa 14 Tage dauerte, bis die tiefste 
Einstellung erreicht war. Von da ab blieb der Wert ungefahr konstant oder 
fiel nur noch sehr langsam weiter. Bei der Riickkehr nach Colorado Springs 
und dann an die Meereskiiste dauerte es etwa ebenso lange, bis der urspriingliche 
Wert wieder erreicht war. Parallel mit dem Fall der alveolaren Kohlensaure­
spannung hob sich natiirlich die Sauerstoffspannung, im ganzen um etwa 16 mm, 
so daB der alveolare Sauerstoffdruck auf dem Berge schlieBlich 52 mm statt 
35,8 mm betrug (Abb. 13). Ganz entsprechend hatte schon Ward (465) seine 
alveolare Kohlensaurespannung in London zu 37,7 mm, in Zermatt zu 34,2 mm 
bestimmt. Bei der Ankunft auf der Capanna Margherita am Monte Rosa betrug 
sie 30,6 und spater 28,5 mm. Aber die sehr langsame Entwicklung der Erschei­
nung war doch erst durch die Beobachtungen auf Pikes Peak deutlich geworden. 
Daher kommt es, daB Personen, die sich dauemd an hochgelegenen Orten auf­
halten, regelmaBig eine um so niedrigere alveolare Kohlensaurespannung auf­
weisen, je hOher die Lage ihres Wohnortes ist. MiB Fitzgerald (120) hat im 
Zusammenhang mit der Pikes-Peak-Expedition zahlreiche Alveolarluftanalysen 
bei Bewohnern hochgelegener Platze ausgefiihrt und festgestellt, daB auf 100 mm 
Fall des Barometerdruckes die alveolare Kohlensaurespannung um rund 4,2 mm 
sinkt. Dieser Wert stimmt iiberein mit den Beobachtungen, die von anderer 
Seite am Monte Rosa gemacht wurden und mit den von Barcroft fiir den 
Peak von Teneriffa mitgeteilten Zahlen (22). Der Wert wurde dann auch von 
Hasselbalch und Lindhard (186) bestatigt. Im einzelnen gibt Fitzgerald 
folgende Tabelle: 

I Mittlerer 
I 

Ort 
Rohe I Barometer-

Alveolarer Ramoglobin 
in Metern 

stand 
COs-Druck % 

I 

Denver. 1554 625 36,0 115 
Colorado Springs 1829 615 33,85 109 
Ridgway 2131 590 33,14 118 
Ouray. 2371 573 30,65 118,8 
Telluride 2704 550 30,05 118,5 
Camp Bird Mill 2896 533 29,90 122,6 
Portland Mine . 3075 519 29,47 124,4 
Portland Mill 3139 515 30,21 120,8 
Altman. 3270 508 30,06 
Camp Bird Mine 3444 502 28,00 126,5 
Lewis Mine 3810 480 26,50 123,2 
Pikes Peak 4300 458 27,00 130,8 
Oxford 748 39,2 100 

Die auch in dieser Tabelle hervortretende Zunahme des prozentualenHamo­
globingehaltes mit steigender Hohe ist schon lange bekannt und Gegenstand 
eingehender Untersuchungen von den verschiedensten Seiten gewesen. Da die 
Frage zu unserem Thema nur in sehr loser Beziehung steht, begniigen wir uns 
hier mit diesem Hinweis. 
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Die Frage, durch welchen Vorgang die Regulation der Atmung und Blut­
zusammensetzung eingeleitet wird, die eine Akklimatisation an groBe Hohen 
ermoglicht, kann durch die Betrachtung der VentilationsgroBe und der Zu­
sammensetzung der Alveolarluft allein nicht geklart werden. AIle neueren 
Untersucher kommen zu der "Oberzeugung, daB die Regulation des Saure·Basen­
gleichgewichtes im Korper dabei eine wesentliche Rolle spielt. Die Ammoniak­
bildung und die Tatigkeit der Niere waren deshalb in erster Linie zu beachten. 
Hasselbalch und Lindhard (187) stellten in einem Versuche, bei dem eine 
Versuchsperson 26 Tage in einer pneumatischen Kammer blieb, davon 14 Tage 
bei 455 mm Atmospharendruck, fest, daB die Akklimatisation sehr allmahlich 
erfolgte, genau wie das auf Bergen gefunden war. Die Beachtung der Urin­
verhaltnisse ergab eine bemerkenswerte Abnahme der Ammoniakausscheidung 
im Urin, wahrend der Gehalt des Harns an Aminosauren konstant blieb. Mehr­
produktion von Ammoniak zur Neutralisation abnormer saurer Stoffwechsel­
produkte findet also nicht statt. Die Verfasser rechnen mit der Moglichkeit 
einer Unterproduktion von Ammoniak. Die Frage, ob die Kompensation durch 
Mehrbildung saurer Stoffwechselprodukte oder durch Mehrausscheidung von 
Basen durch die Niere zustande kommt, laBt sich aber durch diese Beobachtungen 
der Harnverhaltnisse nicht beantworten. 

Entscheidende Ergebnisse brachten die Blutuntersuchungen von Barcroft 
und seinen Mitarbeitern auf der Teneriffaexpedition 1910 (20). Entsprechend 
der uberwiegenden Bedeutung des Sauerstoffs fur die Erklarung der Bergkrank­
heit war die Aufmerksamkeit in erster Linie auf die Sauerstoffbindungsverhalt­
nisse gerichtet. Die Sauerstoffdissoziationskurve der Teilnehmer war fur die 
Verhaltnisse ihres gewohnlichen Aufenthaltsortes genau bekannt. AIle Kurven 
fielen, bei der ihrer alveolaren entsprechenden Kohlensaurespannung bestimmt, 
in jenen schmalen Bezirk, den Barcroft als mesektisch bezeichnet (S. 53). 
Am Peak von Teneriffa entnommen, fielen aIle Kurven, wenn sie bei derselben 
Kohlensaurespannung bestimmt wurden, weit auBerhalb des Normalbezirkes, 
das Blut war meionektisch, es band bei demselben Sauerstoffdruck weniger 
Sauerstoff. Indessen war aber die Kohlensaurespannung der Alveolarluft 
ebenfalls gesunken und bei der fiir die betreffende Hohenlage charakteristischen 
Kohlensaurespannung bestimmt, fiel die Sauerstoffdissoziationskurve so voll­
kommen mit der an der Meereskuste bei der dort herrschenden alveolaren Kohlen­
saurespannung bestimmten zusammen, daB beide Kurven nicht zu unterscheiden 
waren. Daraus muBte geschlossen werden, daB die Reaktion des Blutes unter 
Berucksichtigung der Kohlensaurespannung konstant geblieben war (Peters­
Barcroft-Gleichung, S.61). Mit dem Emporsteigen wird demnach die Kohlen­
saure im Korper durch eine andere Substanz teilweise ersetzt, die den gleichen 
EinfluB auf die Affinitat des Hamoglobins zum Sauerstoff besitzt. Nach allem, 
was daruber bekannt war, ist dies eine nichtfluchtige Saure. Damit war mit 
Sicherheit bewiesen, daB sich die Zusammensetzung des Blutes in dem er­
warteten Sinne geandert hatte. Diese durch das Verhalten der Sauerstoff­
dissoziationskurve nachgewiesene Verschiebung des Gleichgewichts zwischen 
fixen Sauren und Basen im Blute unter Sauerstoffmangel tritt schon ziemlich 
rasch ein. Barcroft und Orb eli (20) lieBen Katzen aus einer Atmosphare 
atmen, deren Sauerstoffgehalt sie verbrauchten. Schon nach 15 Minuten war 
die Sauerstoffdissoziationskurve sehr stark verschoben und nach 21 Minuten 
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hatte diese Verschiebung weitere Fortschritte gemacht. Besonders stark war 
die Verschiebung, wenn durch teilweisen· VerschluB der Trachea die Atmung 
behindert wurde. Die Veranderung der Blutbeschaffenheit, die durch das Ver­
halten der Sauerstoffdissoziationskurve angezeigt wird, und die Herabsetzung 
der alveolaren Kohlensaurespannung sind in jeder Hohenlage so nahezu im 
Gleichgewicht, daB die Blutreaktion praktisch konstant ist und die Dissoziations­
kurve dementsprechend mesektisch verlauft. Nur durch eine statistische Be­
handlung des ganzen vorliegenden Beobachtungsmateriales laBt es sich wahr­
scheinlich machen, daB eine ganz unbedeutende Verschiebung im Sinne einer 
Meionexie stattfindet, so gering, daB die Dissoziationskonstante K urn etwa 
7% faUt. Diese analytisch kaum faBbare Anderung der Reaktion wurde aus­
reichen, dem Atemzentrum den leichten Extrareiz zu geben, der fUr die be­
obachtete vermehrte Ventilation verantwortlich ist. 

Die spater erst in Angriff genommene Untersuchung der Kohlensaurebindungs­
verhaltnisse des Bluteshat diesen Dberlegungen Recht gegeben. Haggard 
und Henderson (161) lie Ben Hunde Luft aus einem Spirometer atmen, indem 
sie ffir Absorption der Kohlensaure durch Lauge sorgten. Die Versuchs­
anordnung war also dieselbe wie bei den Versuchen von Barcroft und Orbeli 
an Katzen. Ein Versuch wurde so lange fortgesetzt, bis nach etwa acht Stunden 
der Tod des Tieres an Sauerstoffmangel eintrat. Die beiden anderen Versu,che 
wurden unterbrochen, als der Sauerstoffdruck der Atmungsluft auf etwa 30 mm 
gesunken war. Die RespirationsgroBe stieg dabei schlieBlich auf nahezu das 
Vierfache des Ausgangswertes. Die Kohlensaurebindungskurve des Blutes 
sank immer mehr ab; wahrend das Blut zu Beginn des Versuches bei 40 mm 
Kohlensaurespannung 44 Vol.-o/o gebunden hatte, faBte es unmittelbar vor dem 
Tode nur noch 23 Vol.-%. Auch in diesen Versuchen entwickelte sich also .sehr 
rasch eine ungemein hochgradige Blutveranderung. Der Kohlensauregehalt 
des Arterienblutes sank, da infolge der Dberventilation auch die Kohlensaure; 
spannung stark erniedrigt wurde, schlieBlieh von 44 bis auf 14 Vol.-OJo abo 
Fraser, Lang und Ma~leod (125) haben an de-erebrierten Katzen analoge 
Versuche angestellt. Sie konnten als Folge der Anoxamie nur einmal eine 
Abnahme des Kohlensauregehaltes im Arterienblute finden. Dieses negative 
Ergebnis riihrt zweifellos davon her, daB deeerebrierte Katzen ffir solche 
Atmungsversuche kein sehr geeignetes Praparat sind. Die letzte Entscheidung 
konnten nur Versuche am Mensehen bringen. Die hierauf bezugliche Arbeit 
von Haldane, Kellas und Kennaway (173) ist uns im Original nicht zu­
ganglieh. Der direkte EinfluB des Aufenthaltes auf einem Berge ist, soweit 
mir bekannt, nur einmal an E. S. gepriift worden, woriiber Straub, Goll­
wi tzer - Meie r und Sehlagin twei t (450) beriehten. E. S. hatte in Miinehen 
seine alveolare Kohlensaurepsannung und die Kohlensaurebindungskurve seines 
Blutes bestimmt und hielt sieh dann vier Tage lang auf dem, Wendelstein in 
1740-1838 m Hohe auf. Die alveolare Kohlensaurespannung verhielt sich 
dabei den Erwartungen entsprechend. Am Tage der Ankunft mit der Zahn­
radbahn, naeh einem Spaziergang zum Gipfel und am Abend war die Spannung 
noch nieht gesunken. Am nachsten Morgen beim Erwaehen war. sie .4 mm 
niedriger und hielt sich von daab auf dieser Hohe. Das AusmaB dieser Senkung 
entsprach dem von andern Versuchern anderwarts gefundenen. Unmittelbar 
vor der Abfahrt vom Berge wurde nochmals Blut entuommen. Die an diesel' 
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Blutprobe bestimmte Kohlensii.urebindungskurve liegt 6-7 Vol.-OJo tiefer als 
vor Antritt der Bergfahrt. Vier und acht Tage nach der Riickkehr vom Berge 
war die- Lage der Bindungskurve noch kaum angestiegen. Am 19. Tage dagegen 
war die Bindungskurve wieder deutlich, um etwa 3 Vol._% hoher gelegen und 
am 23. Tage hatte sie ihre alte Lage vollkommen wieder erreicht. 

DaB durch Aufenthalt auf hohen Bergen und durch Sauerstoffmangel eine 
Verschiebung des Saure-Basen-Gleichgewichtes im Blute eintritt und die Alkali­
reserve des Blutes abnimmt, ist durch diese Versuche einwandfrei festgestellt. 
Diese Erscheinung, die sich genau ebenso durch Injektion von Sauren in die 
Blutbahn hervorrufen laBt, wurde natiirlich zunachst ebenso erklart. Wir 
haben schon oben die Befunde kennen gelernt, die es. verbieten, Milchsaure 
als die hierfiir verantwortliche Saure anzusprechen. Dementsprechend wurde 
von Barcroft der Gedanke ausgesprochen, daB primar die Niere vermehrte 
Alkalimengen ausscheide und daB sich dadurch die Verminderung der Alkali­
reserve erklare. Doch gibt er zu, damit auf ganz hypothetischem Boden zu 
stehen. Haggard und Henderson (161) haben dann ganz entschieden be­
stritten, daB die Blutveranderung iiberhaupt das Primare sei. Sie nehmen 
vieImehr an, daB unter der Einwirkung des niedrigen Sauerstoffdruckes primar 
eine Veranderung der Tatigkeit des Atemzentrums auftrete, die zu iibermaBiger 
Ventilation mit Senkung der Kohlensaurespannung und Erhohung der Sauer­
stoffspannung der Alveolarluft fiihre. Ober den Grund dieser ges1ieigerten 
Tatigkeitkonnen sie keineAussagen machen, weshalb sie ihn als respiratorisches X 
bezeichnen. Dieses X ist nach ihren Feststellungen keine fixe Saure. Es hat 
nicht die Tendenz, die Wasserstoffionen des Blutes zu vermehren, sondern 
vielmehr durch Oberventilation zu vermindern. Es wirkt in groBen Mengen 
sehr ahnlich wie Athylather im Exzitationsstadium und fiihrt zu ahnlichen 
Zustanden wie Alkoholvergiftung. Es kann sich um eine bestimmte Substanz 
oder bestimmte Substanzen handeIn oder einfach um eine Veranderung im 
Zustande des Blutes. 

Der Angabe, daB dieses respiratiorische X auch fiir die Oberventilation bei 
Muskeltatigkeit verantwortlich zu machen sei, muB entschieden widersprochen 
werden. Bei der Muskeltatigkeit wird zweifellos Milchsaure gebildet, die sich 
in den der Veranderung der Kohlensaurebindungskurve entsprechenden Mengen 
tatsachlich auch im Blute nachweisen laBt. Wenn Haggard und Henderson 
zeigen, daB viel groBere Mengen von Milchsaure als von einer starken Mineral­
saure einem Tier intravenos injiziert werden miissen, um es zu toten, so erklart 
sich dies viel einfacher aus der Eigenschaft der organischen Saure, rasch zu 
Kohlensaure oxydiert und durch die Lungen ausgeschieden werden zu konnen, 
wahrend Mineralsauren viel miihsamer und langsamer durch die Nieren den 
Korper verlassen und auf ihrem Wege groBe Alkalimengen mitnehmen. DaB 
bei Alkaliinjektionen im Tierkorper Milchsaure zur Neutralisation verwendet 
wird, der Verbrennung entgeht und den Korper mit dem iiberschiissigen Alkali 
im UrinverlaBt, ist ebenfalls kein Grund zu der Behauptung, daB durch Milch. 
saure iiberhaupt keine Acidose des Blutes erzeugt werden konne. Wenn wir 
also beziiglich der Oberventilation bei Muskelarbeit durchaus an der friiheren 
Annahme festhalten und die durch Milchsaure hervorgerufene Veranderung im 
Saure Basen-Gleichgewicht als den primaren Vorgang ansehen, so stimmen wir 
doch darin mit Henderson iiberein, daB bei Sauerstoffmangel die Verhaltnisse 



Storungen der physikalisch-chemischen Atmungsregulation_ 115 

anders liegen. Haggard und Henderson haben, um diese Auffassung zu 
beweisen, bei ihren Versuchen an Hunden gleichzeitig auch die Lage des 
Arterienpunktes bestimmt und gefunden, daB er unter der Wirkung teilweiser 
Asphyxie nicht nach der sauren Seite verschoben wird, wie das bei einer pri­
maren Blutveranderung infolge von Eindringen pathologischer Sauren der Fall 
sein muBte. Vielmehr wird durch Oberventilation mehr Kohlensaure aus dem Blute 
entfernt als der Senkung der Kohlensaurebindungskurve entspricht. Dadurch 
verschiebt sichdie aktuelle Blutreaktion nach der alkalischen Seite. Zu denselben 
Feststellungen kamen ungefahr gleichzeitig in ihren am Menschen ausgefiihrten 
Untersuchungen Haldane, Kellas und Kennaway (173). Die Tatsache als 
solche ist nicht neu. Schon Win terstein (470) hatte ahnliche Versuche an 
unnarkotisierten Kaninchen ausgefiihrt und festgestellt, daB sich die direkt 
mit der Gaskette gemessene aktuelle Reaktion des Arterienblutes nach der 
alkalischen Seite verschiebt. Die von Haggard und Henderson gefundenen 
Abweichungen von der urspriinglichen Blutreaktion sind freilich gering und 
k6nnten fast v6llig verschwinden, wenn man die Fehlerbreite der Methode in 
Betracht zieht. Doch gehen alle Abweichungen in derselben Richtung. Nur 
in der unmittelbar vor dem Tode des Versuchstieres entnommenen Blutprobe, 
wo die Lage des Arterienpunktes durch Extrapolation bestimmt ist, glauben 
wir den Verlauf der Bindungskurve anders ziehen zu mussen, so daB der Arterien­
punkt tatsachlich nach der sauren Seite verschoben ist, was auf Versagen der 
kompensatorischen Tatigkeit des Atemzentrums unmittelbar vor dem Tode 
hinweist, ganz analog den sonstigen Beobachtungen bei Saurevergiftung. Aber 
dies tut den grundsatzlichen "Oberlegungen von Haggard und Henderson 
keinen Eintrag. Nun hatte freilich Barcroft aus seinen Sauerstoffdissoziations­
kurven die Vermutung abgeleitet, daB die Blutreaktion auf dem Berge tatsachlich 
etwas nach der sauren Seite verschoben sei. Und auch bei E. S. war die Blut­
reaktion in Miinchen zu PH = 7,37, auf dem Wendelstein ein wenig saurer, 
zu PH = 7,34 bestimmt worden. Die tatsachlich auf Bergen bestimmten Werte 
an Menschen fallen also anders aus als bei den akuten Tierversuchen von Haggard 
und Henderson und am Menschen von Haldane, Kellas und Kennaway. 
Hasselbalch und Lindhard (180) haben in der pneumatischen Kammer bei 
niedrigem Atmospharendruck die Blutreaktion bei alveolarer Kohlensaure­
spannung in zweiFallen direkt bestimmt und ebenfalls eine ganz leichte Verschie­
bungder Reaktion nach der sauren Seite gefunden, von PH =7,51 auf 7,49und von 
7,50 auf 7,48. Allein die Bestimmungen sind weni~ zahlreich und die Ab­
weichungen zu gering, als daB sie beweisend sein konnten. Sind sie tatsachlich 
vorhanden, so k6nnen sie die Oberventilation erklaren. Aber auch dann ist es 
m6glich, daB dieser der "Oberventilation entsprechende etwas zu saure Wert 
der Blutreaktion erst mit erreichter Kompensation auftritt. Waren doch die 
auf Bergen vorgenommenen Analysen offenbar durchweg nach langerem Aufent­
halt ausgefiihrt. Fur die Entstehungsweise des Zustandes wiirde demnach 
nichts bewiesen sein, auch wenn die Reaktion schlieBlich leicht nach der sauren 
Seite verschoben ist. Die Wahrscheinlichkeit spricht vielmehr dafiir, daB im 
Beginn, vor Erreichung des Endzustandes, die Reaktion nach der basischen 
Seite verschoben ist. Dann muB man allerdings, wie dies Haggard und 
Henderson ebenso wie Haldane, Kellas und Kennaway tun, annehmen, 
daB primar das Atemzentrum iibermaBig tatig ist und durch Oberventilation 
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die Blutreaktion nach der alkalischen Seite verschiebt. Die vermehrte Alkali­
ausscheidung durch die Niere, an die Barcroft denkt, ware dann der sekundare 
Vorgang, indem die Niere kompensatorisch das richtige Saure Basen-Gleich­
gewicht des Blutes einst.ellen wiirde, was wir als normale Aufgabe der Niere 
unter allen Umstanden ansehen. 

Was aber ist dann das geheimnisvolle respiratorische X von Haggard und 
Henderson? Ein Sinken der Reizschwelle des Atemzentrums fUr den normalen 
Kohlensaurereiz scheint im ersten Augenblick die einfachste Erklarung, indem 
die Kohlensaurespannung der Alveolarluit gesenkt, die Sauerstoffspannung 
erh6ht wiirde. Allein, wie Douglas, Haldane, Henderson und Schneider 
(101) ausfUhren, ohne gleichzeitige Blutveranderung wiirde ein solcher Vorgang 
die Sauerstoffversorgung der Gewebe vermindern, statt sie zu erh6hen. So­
bald namlich durch Senkung der Kohlensaurespannung die Blutreaktion nach 
der alkalischen Seite verschoben wird, andert sich die Sauerstoffdissoziations­
kurve so, daB bei derselben Sauerstoffsattigung der Sauerstoff unter niedrigerem 
Drucke steht, also den Geweben unter ungiinstigeren Bedingungen angeboten 
wird. Der Vorteil in den Lungen ware gering, der Nachteil im Gewebe sehr groB. 
Ohne die sekundare Verschiebung des Saure-Basen-Gleichgewichtes, die trotz 
der verminderten Kohlensaurespannung die Elutreaktion und damit die Sauer­
stoffdissoziationskurve wieder aui den alten Wert zuriickbringt, ist also der ganze 
Vorgang undenkbar. Dementsprechend kann offenbar das respiratorische X 
nur einen sehr kleinen Reizzuwachs im Atemzentrum hervorrufen, die Blut­
reaktion h6chstens um unbedeutende Werte nach der alkalischen Seite ver­
schoben werden. Die Vermehrung der Atmung ist also, um in der Ausdrucks­
weise von Winterstein zu sprechen, keine primar durch die Beschaffenheit 
des Blutes hervorgeru£ene hamatogene, sondern ihr Angrif£spunkt ist das Atem­
zentrum, weshalb sie als zentrogene zu bezeichnen ist. Eben dadurch unter­
scheidet sich ja die zentrogene 'Oberventilation von der hamatogenen, daB bei 
ersterer sich die Elutreaktion zunachst ein wenig nach der basischen, bei letzterer 
nach der sauren Seite verschiebt. Damit ergibt sich dann sofort die richtige, 
schon von Win terstein (472) gegebene Deutung der Erscheinung. Das Atem­
zentrum ist gegen Sauerstoffmangel empfindlicher als andere Gewebe. Das 
ist selbstverstandlich, denn es ist ja seine Aufgabe, auf Anderungen der Blut­
gase besonders stark zu reagieren und im iibrigen ist die Emp£indlichkeit gegen 
Sauerstoffmangel eine Eigenschaft, die das Atemzentrum mit allen Geweben 
des Nervensystems teilt. In der das Atemzentrum umspiilenden Gewebsfliissig­
keit entstehen darum rascher in h6herer Konzentration unvollstandige Oxy­
dationsprodukte sauren Charakters, die die Reaktion an dieser Stelle nach der 
sauren Seite verschieben und die Atmung steigern. Diese lokale Saurebildung 
im Zentralnervensystem unter Sauerstoffmangel bei erhaltener Reizbarkeit hat 
Winterstein am Zentralnervensystem des Frosches direkt nachgewiesen (470). 
1m Elute kommt diese Bildung saurer intermediarer Produkte noch nicht im 
selben MaBe zum Ausdruck, weil die andern Gewebe gegen SauerstofImangel 
weniger empfindlich sind. Die fixen Sauren sind also nicht im Elute, sondern 
nur in der Umgebung des Atemzentrums nachweisbar. Darum setzt Dberventi­
lation und leichte Verschiebung der Blutreaktion nach der basischen Seite ein. 
Diese Darstellung Wintersteins muB nun folgendermaBen erganzt werden: 
Sekundar wandert Alkali ins Gewebe und vor aHem durch die Nieren ab oder es 
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wird Saure von der Niere .eingespart und vom Gewebe geliefert, und im Be­
harrungszustande ist bei voll erreichter Kompensation die Blutreaktion selbst 
etwas nach der sauren Seite verschoben. Durch diese Reaktionsverschiebung 
wird nun die erforderliche "Oberventilation im Gang gehalten, die den Sauerstoff­
partialdruck in den Alveolen in die Hohe treibt und den Sauerstoffmangel 
beseitigt, auch in der Umgebung des Atemzentrums. Der Extrareiz fallt weg, 
aus der zentrogenen Hyperpnoe ist jetzt eine hamatogene geworden, das Saure­
Basen-Gleichgewicht im Blute ist kompensatorisch schlieBlich so eingestelIt, 
daB eine Hyperventilation und Erniedrigung der Kohlensaurespannung bestehen 
bleibt, ohne daB noch ein Sauerstoffmangel im Gehirn bestiinde. Nach Auf­
horen des Sauerstoffmangels kann der so fixierte Zustand nunmehr rein hamato­
gener Hyperpnoe dann natiirlich auch nicht mehr prompt riickgangig werden. 
Es vergehen Wochen, ehe die alte Blutbeschaffenheit wieder vollkommen her­
gestellt ist. 

Der Vorgang der Akkommodation an den Aufenthalt in groBen Hohen 
scheint durch diese Feststellungen in seinem Zustandekommen aufgeklart. 
Aus ihnen ergibt sich ein Gesetz, das Henderson (223) folgendermaBen formu­
liert: 1m physiologischen Gleichgewicht andert sich bei jedem Barometerdruck, 
d. h. beiAkklimatisation an jede Hohe, die Kohlensaurespannung und die Alkali­
reserve direkt proportional zu dem alveolaren Sauerstoffdruck, wahrend die 
alveolare Ventilation umgekehrt proportional dazu verlauft. Der Weg, auf dem 
diese Anpassung zustande kommt, ist durch Aufklarung der Natur des respira­
torischen X von Henderson erklart. Die Akklimatisation ist urn so voll­
kommener, je mehr aus der urspriinglich zentrogenen Dberventilation infolge 
ortlichen Sauerstoffmangels, eine hamatogene geworden ist. Offenbar wird 
dieser V organg beschleunigt, wenn von vorneherein fiir das Auftreten eines 
hamatogenen Faktors beim Dbergang zu niedrigem Barometerdruck gesorgt 
wird. Barcroft war es aufgefallen, daB er sich auf dem Peak von Teneriffa 
schwerer akklimatisieren konnte als auf dem Monte Rosa, und er erklart dies 
damit, daB er auf ersteren mit einem Maultier hinaufgeritten, auf letzterenzu 
FuB hinaufgestiegen war. Durch die Muskelanstrengung des Emporklimmens 
hatte sich Milchsaure gebildet, was zu hamatogener Dberventilation fiihrte. 
Dem ist hinzuzufiigen, daB die gebildete Milchsaure der Niere die Ausscheidung 
fixer Basen sehr erleichtern muBte, da die Milchsaure, soweit sie den Korper 
durch den Urin verlaBt, als starke Saure pro Mol ein Mol fixer Basen mitnehmen 
muB. Wir verstehen nun auch, warum auf hohen Bergen die Ammoniak­
ausscheidung im Urin zuriickgeht. Die Niere hat ja ohnehin einen DberschuB an 
fixem Alkali auszuscheiden, solange die Blutreaktion nach der basischen Seite 
verschoben ist. Ammoniak zur Neutralisation heranzuziehen, liegt also nicht 
die mindeste Veranlassung vor. Verschiedene Personen akklimatisieren sich 
unter sonst gleichen Bedingungen verschieden leicht. Offenbar hangt dies 
von der wechselnden Geschwindigkeit ab, mit der die "Oberfiihrung in hamatogene 
Dberventilation gelingt. AuBerdem spielt aber, wie Barcroft hervorhebt, die 
Sauerstoffbindungskurve eine entscheidende Rolle. Die Blutreaktio~ und damit 
auch die Dissoziationskonstante des Oxyhamoglobins (K in Hills Gleichung, 
S.54) sind ja nicht absolut konstant. Dem Gewebe wird der Sauerstoff unter 
urn so giinstigeren Bedingungen angeboten, je kleiner Kist, je naher also die 
Kurve dem Rande der Meionexie verlauft. Denn dann wird dem Gewebe der 
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Sauerstoff auch bei geringem Gehalte noch unter hohem Druck angeboten. 
So fand denn auch Barcroft bei zwei Himalaya-Besteigern den niedrigsten 
Wert von K unter allen Blutproben, die er zu untersuchen Gelegenheit hatte. 
Unter allen Personen, die dieselbe Dissoziationskonstante K in ihrem BIute 
einstelIen, ist nun wieder der im Hochgebirge im Vorteil, der dieses K mit mog­
lichst viel fbeen Sauren und moglichst niedriger Kohlensaurespannung erreicht, 
denn er hat infolge der Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung die Mog­
lichkeit, die alveolare Sauerstoffspannung moglichst hoch zu treiben und sein 
Blut in den Lungen vollkommener mit Sauerstoff zu sattigen. Der Nachteil 
der Meionexie, der darin besteht, daB das Blut in den Lungen bei knappem 
Sauerstoffdruck nicht so vollstandig mit Sauerstoff gesii.ttigt wird, wird durch 
die Erhohung der alveolaren Sauerstoffspannung wettgemacht. Grundsii.tzlich 
macht jedermann im Hochgebirge von diesem Kompensationsmechanismus 
Gebrauch. Der Erfolg ist fUr verschiedene Personen ungleich vollstandig, 
weil sie von verschiedener Normallage ihrer alveolaren Kohlensaurespannung 
ausgehen. Je niedriger im Tieflande die alveolare Kohlensaurespannung an 
sich schon ist, desto tiefer kann sie im Hochgebirge getrieben werden. 1m Tief­
lande selbst dagegen ist die niedrige Kohlensaurespannung kein Vorteil, denn 
die Sauerstoffspannung ist an sich schon hoch genug. Im Gegenteil verlangt 
die Aufrechterhaltung einer niedrigen Kohlensaurespannung eine Erhohung 
der VentilationsgroBe, also eine Mehrarbeit, die im Tiefland keine Vorteile bringt. 

v. Stornngen der Atmnngsregnlation dnrch Erkranknngen 
der Atmungsorgane. 

Bei Stenosen der Luftwege wird eine vermehrte Anstrengung der Atem­
muskulatur erforderlich, um die notige Luftmenge durch das Hindernis hin­
durchzupressen und die Ventilation der Alveolen aufrooht zu erhalten. Die 
Storung ist kompensiert, wenn die alveolare Kohlensaurespannung trotz des 
Hindernisses auf ihrem normalen Werte bleibt. Morawitz und Siebeck (340) 
stell ten dementsprechend bei der Mehrzahl ihrer Versuchspersonen keine Ande­
rung der alveolaren Kohlensaurespannung fest, wenn sie das Rohr, durch das 
geatmet wurde, durch Anziehen einer Schraube verengten. Nur bei Sie beck 
selbst stieg die Kohlensaurespannung der Alveolarluft etwas an, was darauf 
hinweist, daB die zur Oberwindung der Stenose erforderliche Extraanstrengung 
der Atmung auch einen Extrareizzuwachs fUr das Atemzentrum verlangte. 
Die spirometrischen Untersuchungen von Sie beck (405) zeigen, daB die normale 
Einstellung der alveolaren Kohlensaurespannung bei Stenose der Luftwege 
durch eine veranderte Einstellung des Atemmechanismus erreicht wird. Die 
Mittellage nimmt bei plOtzlich eintretender Stenose augenblicklich mit den ersten 
Atemziigen zu und fallt sofort nach Entfernung der Stenose wieder abo Dieselbe 
ErhOhung der Mittellage findet sich auch bei VergroBerling des schii.dlichen 
Raumes zugleich mit einer VergroBerung des Atemvolumens. Dadurch wird 
die alveolare VentilationsgroBe konstant erhalten. Mit Siebeck muB ange­
nommen werden, daB diese prompte .A.nderung der Mittellage nicht auf dem 
Blutwege vermittelt, sondern durch mechanische Momente unter Beteiligung 
des Lungeuvagus ausgelOst wird. Ebenso ist es auf den EinfluB des Lungen­
vagus zu beziehen, daB eine langere Atempause von etwa einer halben Minute 
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eintritt, wenn die Luftwege am Ende einer normalen Exspiration mit einem 
Luftsaok verbunden werden, der einen Dberdruok von 6-8 om Wasser hat, 
so daB die Lungen unter diesem "Oberdruok gedehnt werden. Auoh hier wirkt 
der Dehnungsreiz hemmend auf die Atembewegungen ein [Christiansen und 
Haldane (78)]. Analysen der arteriellenBlutgase selbst am Mensohen beiStenose 
der oberen Luftwege liegen zur Zeit nioht vor. Zweifellos kann die Stenose 
vielhohere Grade annehmen als in den Versuohen von Morawitz und Siebeok. 
Die langsame Entwioklung der Verengerung macht die Folgen ertraglioh, wahrend 
bei akuter Entwioklung Suffokation eintreten wiirde. Das Auftreten von 
<Jyanose bei solohen Kranken weist darauf hin, daB dann die Sauerstoffsattigung 
des Blutes notleidet, also die Sauerstoffspannung in den Alveolen erheblioh sinkt. 
Dabei ist naturlioh auoh die Kohlensaureausscheidung behindert und die Kohlen­
saurespannung erhoht, wie das in dem Selbstversuoh von Sie beck nur eben 
angedeutet ist. 1m Tierversuoh hat Bruns (61) duroh Gasanalysenodes Arterien­
blutes diese Verhaltnisse direkt festgestellt. Bei einem groBen Kaninohen 
enthielt das Arterienblut in zwei Proben 8,66 und 8,55% Sauerstoff und 22,14 
und 18,54% Kohlensaure. Naoh fester Umsohniirung der Luftrohre mit einem 
Gummisohlauoh trat heftige Dyspnoe auf. Das Arterienblut enthielt 6,51 bzw. 
6,22% Sauerstoff und 31,21 bzw. 27,21% Kohlensaure. Da sioh die Blut­
zusammensetzung bei dem kurzdauernden Versuche nicht unmittelbar naoh 
Umsohniirung der Trachea sohon wesentlich geandert haben kann, darf aus dem 
erhohten Kohlensauregehalt des Arterienblutes unbedenklich auch auf eine 
starke Erhohung der Kohlensaurespannung geschlossen werden. 

Etwas anders liegen die Verhaltnisse, wenn nur ein groBer Bronchus ver­
legt wird, wahrend die Atmung in andern Lungenabschnitten ungehindert 
vor sich geht. Das durch die verIegten Lungenabschnitte gehende Blut kann 
dann seine Gase nicht mit der Luft austauschen, wahrend das ubrige Blut in 
seinem Gasaustausch nicht behindert wird. Dadurch ergeben sioh Verhaltnisse 
fur den Gasaustausch, die bei den verschiedenartigsten Krankheitszustanden 
auftreten konnen. 1m linken Herzen mischt sich dann das normal arterialisierte 
Blut, das duroh gesunde Abschnitte gegangen ist, mit venosem Blut, das beim 
Durchgang durch die kranken Bezirke seine Ga.se nicht austauschen kann. Die 
beiden Atmungsgase verhalten sich dabei verschieden. Das durch gesunde 
Abschnitte gehende Blut wir,d dort unter allen Umstanden vollkommen mit 
Sauerstoff gesattigt und keine DberventiIation dieser Absohnitte kann seinen 
Sauerstoffgehalt wesentlioh erhohen. Das duroh kranke Bezirke stromende 
Blut kommt sauerstoffarm in das linke Herz, und es hangt lediglioh von den 
Mengenverhaltni.ssen der beiden BlutanteiIe ab, wieviel schlieBlich dem duroh 
Mischung sioh ergebenden Arterienblute an seiner vollstandigen Sauerstoff­
siittigung fehIt. Das sohlimmste ist dabei, daB unter allen Umstandtm in einem 
nioht vollstandig gesattigten Blute entsprechend dem VerIauf der Sauerstoff­
dissoziationskurve der Sauerstoffdruck rasch sehr stark sinkt, was fUr die mangel­
hafte Sauerstoffversorgung der Gewebe entscheidend ist. Noch ungiinstiger 
liegen die Dinge dann, wenn gleichzeitig der Kohlensauredruok des Mischblutes 
auf dem normalen Werte stehen bleibt. Wird namlich das Blut erst im Gewebe 
seines Sauerstoffes beraubt, so erhoht sioh dort gleiohzeitig der Kohlensaure­
druck, wodurch, wie friiher (S. 53) ausgefiihrt, der SauerstoHdruck im Billte 
erhOht wird. 1m Arterienblute bei VerschluB eines Bronohus bleibt diese 
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Erhohung des Kohlensauredruckes aus. Denn fUr die Kohl~nsaure liegen die Dinge 
anders als fiir'den Sauerstoff. Zweifellos kann das durch die verlegten Lungen­
abschnitte stromende Blut dort seine Kohlensaure nicht abgeben, der Kohlen­
sauredruck dieses Blutanteiles bleibt abnorm hoch. Aber in den ubrigen Lungen­
abschnitten kann durch 'Oberventilation der Kohlensauredruck in den Alveolen 
unter die Norm gesenkt werden und damit auch im Lungenblut. Durch die 
Mischung beider Blutanteile kann also eine normale, nicht erhohte Kohlensaure­
spannung entstehen. SoIl also bei VerschluB eines Bronchus die Kohlensa.ure­
spannung und die aktuelle Reaktion des Blutes ungeandert bleiben, wie das 
die Reaktionstheorie der Atmungsregulation verlangt, so muB die Kohlensa.ure­
spannung in den Alveolen der gesunden Lungenbezirke herabgesetzt sein. Im. 
Blute wird also bei VerschluB eines Bronchus zwar der Sauerstoffgehalt ebenso 
wie bei Stenose der obersten Luftwege herabgesetzt sein, aber der Kohlensaure­
gehalt und die Kohlensaurespannung mussen im kompensierten Zustande 
fast normal, im dekompensierten viel weniger erhoht sein als bei Trachealstenose. 
In der Tat fand Bruns (a. a. 0.), wenn er einen Hauptbronchus mit Paraffin 
ausgoB oder mit Wattepfropfen verstopfte, im Arterienblute den Sauerstoff­
gehalt sehr stark, in einem Versuche bis auf die Halfte herabgesetzt, wahrend 
der Kohlensii.uregehalt nur unbedeutend, von 39,55 auf 44,3 und von 42,55 auf 
45,82% anstieg. Ja in einem Versuch war bei starker Dyspnoe und Unruhe 
des Tieres der Kohlensauregehalt des Arterienblutes sogar erheblich unter den 
Ausgangswert herabgesunken, von 42,55 auf 33,48%, ohne daB d,och der Sauer­
stoffgehalt dadurch wesentlich gesteigert ware. Die eine erheblicheSauerstoff­
verarmung des Capillarblutes anzeigende Cyanose tritt beirn Menschen nach 
Versuchen von Lowy und von Schrotter (297) nur auf, wenn mehr als 2/8 
einer Lunge von der Atmung ausgeschaltet werden. Dies hii.ngt wesentlich 
davon ab, ob das Blut in den Lungen durch vasomotorische Einflusse von den 
ausgeschalteten Lungenbezirken abgeleitet werden kann. Nun haben aber 
HeB (228) und Le Blanc (281) durch Analyse des Sauerstoffgehaltes im Arterien­
blute nachgewiesen, daB gerade bei Verlegung eines Bronchus das Blut aus dem 
verlegten Gebiete nicht abgeleitet wird, sondern daB die Blutverteilung in der 
Lunge die gleiche bleibt. Dementsprechend fand Le Blanc, daB der Sauer­
stoffgehalt des Arterienblutes bei Kaninchen, Katzen, Hunden und Ziegen 
naoh Verlegung des Hauptbronchus einer Lunge von 13,6 auf 9,80/ 0, ja von 
17,16 auf 10,73 Vol.-Ofo sinkt. 

A.hnliche funktionelle Verhli.ltnisse ergeben sich bei Erkrankungen der 
Pleura, die zur Kompression einer Lunge fiihren, Ergiisse und Pneumothorax. 
Besonders ungiinstig liegen die Verhaltnisse beim offenen Pneumothorax. Nach 
Anstechen einer Pleurahohle fand Sackur (399), naoh breiter Eroffnung des 
Thorax Bruns (a. a. 0.) bei Kaninohen im Arterienblute eine sehr starke Herab­
setzung des Sauerstoffgehaltes bis auf nahezh die Halfte. Der Kohlensaure­
gehalt war bei dem weniger eingreifenden Verfahren von Sackur nicht eindeutig 
verandert, bald leicht erhOht, bald etwas herabgesetzt. Bruns jedoch fand 
stets eine starke Erhohung des Kohlensauregehaltes. Er erklart dies mit den 
Verschiebungen des Mediastinums, die bei offenem Pneumothorax eintreten 
und auch die zweite Lunge stark in ihren Atemexkursionen behindern. Beirn 
geschlossenen Pneumothorax liegen nach Bruns die Verhli.ltnisse wesentlich 
giinstiger. Sobald er die Pleuraoffnung schloB, kehrten die Blutgase des 
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Arterienblutes sehr nahezu zur Norm zuruck. Auch Le Blanc (281) fand bei vier 
Versuchen an Kaninchen, Katze undZiege, daB der Sauerstoffgehalt des Arterien­
blutes nach Anlage eines geschlossenen Pneumothorax nur wenig zuruckging. 
Wie schon Bruns ausfiihrt, ist dies nur zum Teil dadurch zu erklaren, daB 
die Kollapslunge weniger durchblutet wird. Vielmehr muB angenommen werden, 
daB auch die °kollabierte Lunge sich noch etwas an der Atmung beteiligt. Le 
Blanc konnte dies direkt nachweisen, denn nach VerschluB des betreffenden 
Hauptbronchus ging der Sauerstoffgehalt des Arterienblutes weiter zuruck. 
Den Ergebnissen der Tierversuche entspricht es, daB Krotz (262) bei zwei Fallen 
von Pleuritis die Kohlensaurespannung der Alveolarluft nach Haldane, Porges, 
Leimdorfer und Markovici (380) ebenfalls bei zwei Fallen bei Analyse nach 
Plesch normal fanden, wahrend ein dritter Fall der letzteren Autoren mit ab­
norm niedriger Kohlensaurespannung durch das Vorhandensein von Kompli­
kationen erklart wird. Mittels Arterienpunktion wies Hurter (247) nach, daB 
bei je einem Fall von Pneumothorax und Pleuraexsudat das Arterienblut nicht 
ganz ausreichend mit Sauerstoff gesattigt war. Der Kohlensauregehalt hielt 
sich in normalen Grenzen. Bei einem Pleuraempyem im Stadium der Rekon­
valeszenz fanden Campbell und Poulton (70) die Kohlensaurebindungs­
fahigkeit des Blutes etwas uber die Norm erhOht, die Kohlensaurespannung 
in Alveolarluft und Arterienblut dagegen an der untersten Grenze der Norm, 
so daB die recht alkalische Blutreaktion PH = 7,45 und 7,41 entsteht. Vielleicht 
hat die abklingende Erkrankung eine ErhOhung der Empfindlichkeit des Atem­
zentrums hinterlassen. 

Wesentlich verwickelter ist die Lage bei Erkrankungen der Bronchien, von 
denen besonders die chronische Bronchitis und das Asthma bronchiale unter­
sucht wurden, sowie beim Lungenemphysem. Hier leidet vor aHem die gleich­
maBige Durchmischung der Lungenluft not. Wie Sie beck (408) und Bruns (61) 
gezeigt haben, ist die Alveolarluft nicht einheitlich zusammengesetzt. Das Re­
duktionsvolumen, d. h. der dem schadlichen Raum entsprechende funktioneHe 
Begriff, ist vergroBert. Die Kranken mussen deshalb ausgiebiger atmen, urn 
etwa dieselbe Ventilation ihrer Alveolen zu erreichen wie ein Gesunder. Wahrend 
der Gesunde im Spirometerversuch mit 6--7 Atemzugen die Spirometerluft 
und die Lungenluft gleichmaBig durchmischen kann, vermogen das diese Kranken 
nicht. Die ublichen Methoden der Alveolargasanalysen geben deshalb auch 
bei diesen Kranken nur sehr bedingt verwertbare Ergebnisse. Das gilt fiir die 
Methode von Haldane ebenso gut wie fiir die von Plesch. Ein ausreichend 
tiefer ExspirationsstoB zur Gewinnung von Alveolarluft ist vielen dieser Kranken 
uberhaupt unmoglich. Die mit dem Venenblut in Gleichgewicht gebrachte 
Kohlensaurespannung der Alveolarluft fanden Porges, Leimdorfer und 
Markovici (380) bei nichtdyspnoischen Fallen dieser Art meist normal, bei 
dyspnoischen oft, aber nicht immer erhoht. Besonders hooh sind nach Essen, 
Kauders und Porges (113) die Werte bei Emphysem. Bei Asthma bronchiale 
dagegen halten sich nach Krotz (262) die Werte ·der alveolen Kohlensaure­
spannung im Bereich der Norm, als Durchschnitt von acht Fallen fand sich 
arteriell (nach Haldane) 39,5, venos (nach Plesch) 42,5 mm Kohlensaure­
spannung. Viel schwerwiegender sind nach Krotz die Folgen von Thorax­
starre und ausgedehntem Narbenzug im Thoraxinnern auf die Atmung. In 
kompensierten Fallen dieser Art waren die Werte der Kohlensaurespannung 
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der Alveolarluft hoch normal, arteriell 42,75, venos 48,37 mm. Bei gleich­
zeitiger Herzinsuffizienz dagegen iiberschritten die Werte den normalen Bereich 
betrachtlich nach oben, arteriell 49,76, venos 53,3 mm. Nur Blutgasanalysen 
selbst konnen bei diesen Kranken die VerhiHtnisse vollig aufklaren. Bei einem 
Fall ausgedehnter'diffuser Bronchitis fand Hiirter (247) normalen Gasgehalt 
des Arterienblutes. Die namentlich bei Emphysem oft besonders hochgradige 
Cyanose spricht dafiir, daB die Sauerstoffsattigung bei dieser Krankheit be­
sonders stark Not leidet. Dementsprechend fand Meakins (326) sowie Barach 
und Woodwell (ll) bei mehreren Fallen von Asthma, chronischer Bronchitis 
und Emphysem den Sauerstoffgehalt des Arterienblutes stark herabgesetzt. 
Sonne und JarlOv (427) stellten bei einem dyspnoischen Patienten mit 
Emphysem, chronischer Bronchitis und Kyphose normalen Verlauf der Kohlen­
saurebinduugskurve fest. EbensofandenCampbell,Hunt undPoulton (71), 
daB die Alkalireserve dieser Kranken normal, die Kohlensaurespannung des 
Arterienblutes dagegen abnorm hoch ist, so daB die Blutreaktion durch Kohlen­
saureanhaufung nach der sauren Seite verschoben wird. Ein Fall von Asthma 
bronchiale, den Campbell und Poulton (71) nach Abklingen des AnfaHs 
untersuchten, hatte normale Kohlensaurebindungsfahigkeit und Kohlensaure­
spannung des Arterienblutes. Die nach Haldane bestimmte Kohlensaure­
spannung der Alveolarluft stimmt mit der direkt gemessenen des Arterienblutes 
iiberein, so daB eine Storung des Gasaustausches in der Lunge nicht vorliegt. 
Die Schweratmigkeit dieser Kranken muB also auf die Unfahigkeit zu aus­
reichender Liiftung der Alveolen zuriickgefiihrt werden. In der Alveolarluft 
und im Arterienblute ist der Sauerstoffdruck herabgesetzt, der Kohlensaure­
druck erhoht. Ersteres ruft die Cyanose, letzteres die Schweratmigkeit hervor. 
Kuhlmanns (274) Befund einer herabgesetzten Kohlensaurebindungsfahigkeit 
des Blutes von fiinf Kranken mit Asthma und Emphysem nach der Methode von 
Morawitz - Walker fallt aus der Reihe der iibrigen Beobachtungen heraus 
und ist vielleicht der Technik zur Last zu legen. 

Bei Lungentuberkulose miissen die Folgen ffir die Atmung von der Aus­
dehnung, der Natur und der Entwicklungsgeschwindigkeit des Krankheits­
prozesses abhangen. 1m allgemeinen ist die Wahrscheinlichkeit groB, daB die 
Durchblutung der erkrankten Lungenabschnitte infolge von Verodung der 
zugehorigen BlutgefaBe stark vermindert oder aufgehoben ist. Folgen fiir die 
Atmung konnen dann selbst bei sehr ausgedehnten Erkrankungen ausbleiben. 
Dyspnoe und Cyanose beobachtet man deshalb nur bei sehr stiirmischer Ent­
wicklung, bei Versagen des Herzens und bei anderen Komplikationen. Die 
sparlichen objektiven Beobachtungen bei dieser Krankheit entsprechen den 
Voraussetzungen. Hachen (153) fand die Alkalireserve des Venenblutes 
manchmal etwas unter die Norm herabgesetzt, besonders bei schweren Er­
krankungsformen. Nach Campbell, Hunt und Poulton (71) ist dagegen die 
Kohlensaurebindungsfahigkeit des Blutes normal, die Kohlensaurespannung 
aber hoch, was auf den erschwerten Gaswechsel in der Lunge hinweist. 
Hiirter (247) fand bei Arterienpunktion in einem Fall ein unbedeutendes 
Defizit der 8auerstoffsattigung und niedrig normalen Kohlensauregehalt. 

8ehr ausgedehnte Untersuchungen liegen beziiglich der Atmungsregulation 
bei der Pneumonie vor. Die Aufmerksamkeit war vor aHem auf den 8auer­
stoffgehalt gelenkt. Entsprechend der vielfach starken Cyanose war ein 
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erheblieher Abmangel der Sauerstoffsattigung zu erwarten. Hfirter (247) fand 
in der Tat bei zwei Fallen von Pneumonie ein Sauerstoffdefizit von 2,74 und 
3,29 Vol.-%. Mit derselben Methode hat Stadie 1919 (428) an 33 Kranken 
mit Grippepneumonie, darunter seehs lobularen Pneumonien, 1922 (430) bei 
sieben von acht beobaehteten Fallen erouposer Pneumonie den Sauerstoffgehalt 
des Arterienblutes, bei der ersteren Untersuchung gleiehzeitig aueh den des Venen­
blutes bestimmt. In extremenFallen fand er im Arterienblut bis zu 68% des 
Hamoglobins in reduzierter Form. Doeh fanden sieh aueh Falle mit voU­
kommener Sauerstoffsattigung des Arterienblutes. 1m Venenblute waren 14,4 
bis 85,5% des Hamoglobins reduziert. Die Menge des nicht mit Sauerstoff 
gesattigten Hamoglobins steht in direkter Beziehung zur Hoehgradigkeit der 
Cyanose. Je hoehgradiger beides, desto ernster ist im ganzen die Prognose. 
Fane mit fiber 20% reduzierten Hamoglobins im Arterienblut endigten meist 
todlieh. Durch Behandlung in einer Sauerstoffkammer lieB sieh eine deutliehe 
Besserung der Sauerstoffsattigung, der Cyanose und der Schwere des Krankheits­
bildes erzielen. Ahnliche Zahlen fanden aueh Barach und Woodwell (12) 
bei zehn Fallen von lobarer und zwei von lobularer Pneumonie; bei denen 
37,7 bis 5,7% des Hamoglobins im Arterienblute nicht mit Sauerstoff gesattigt 
waren und die Sauerstoffsattigung nach Sauerstoffeinatmung ebenfalls deutlich 
zunahm. Auch Le Blanc (280) stellte dureh Arterienpunktion bei seehs Fa.llen 
von lobarer Pneumonie das Bestehen von Anoxamie fest. Der starke Gehalt 
des Venenblutes an reduziertem Hamoglobin wurde auch von Lundsgaard (305) 
festgestellt. 

Der Grund der mangelhaften Sauerstoffsattigung des Arterienblutes bei 
Pneumonie ist weniger leicht zu erklaren als es im ersten Augenblieke scheint. 
Bu tterfield und Pea body (65) fanden in Reagensglasversuchen, daB Pneumo­
kokken reichlieh Methamoglobin bilden und Pea body stellte bei Kaninchen 
nach Pneumokokkeninfektion (356) und bei an lobarer Pneumonie erkrankten 
Menschen (357) bei schwerer Bakteriamie unmittelbar vor dem Tode das Vor­
handensein von Methamoglobin im Blute fest. Dieses kann ebenso wie Sulf­
hamoglobin eine eyanotische Farbung hervorrufen [Lundsgaard und van 
Slyke (308)]. Bei seinen 33 Fallen von Grippepneumonie stellte jedoch 

. Stadie (428) keine auf Methamoglobinbildung hinweisende ungewohnlich 
niedrige Sauerstoffkapazitat des Blutes fest, auch bei tOdlich endenden Fallen 
mit starkster Cyanose. Da es sich jedoch bei diesen Fallen nicht um Pneumo­
kokkeninfektionen gehandelt hatte, hat Stadie (429) seine Untersuchungen 
bei echten Pneumokokkenpneumonien wiederholt. Er fand gelegentlieh Fane, 
bei denen eine verminderte Sauerstoffkapazitat des Blutes auf Methamoglobin­
bildung zu beziehen war. Er fand aber, daB dieses sehr rasch aus dem Kreislauf 
entfernt wird, so daB es sieh selbst qualitativ selten nachweisen IaBt und wahr­
scheinlich nie eine Cyanose hervorrufen kann. Die Cyanose der Pneumonie­
kranken ist vielmehr mit Sicherheit auf die Anwesenheit reichlicher Mengen 
reduzierten Hamoglobins im Arterienblute zu beziehen und weist auf mangel­
haften Gasaustausch in den Lungen hin. Die naheliegende Erklarung, daB ein 
erheblicher Teil des Blutes durch infiltrierte Lungenbezirke flieBe und dadureh 
im Gasaustausch behindert werde, stoBt jedoch auf Schwierigkeiten. In­
jektionsversuehe an Pneumonielungen zeigen jedenfalls im Stadium grauer 
Hepatisation die fast vollige Unmoglichkeit, die infiltrierten Bezirke zu 
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IDJlzieren. Auch ware der Erlolg von Sauerstoffinhalationen, der in einer so­
fortigen Besserung der arteriellen Sauerstoffsattigung besteht, nicht zu verstehen, 
wenn die Cyanose durch Beimengung von Blut aus den infiltrierten Bezirken 
hervorgerufen wiirde. Denn die Arterialisation des etwa durch diese Bezirke 
flieBenden Blutes wird ja durch Sauerstoffinhalationen nicht gebessert. Die 
Beobachtungen weisen vielmehr darauf hin, daB das Blut im wesentlichen von 
den infiltrierten Lungenbezirken abgelenkt wird. Wenn trotzdem das Arterien­
blut oft recht unzureichend mit Sauerstoff gesattigt ist, muB dies seinen Grund 
in Storungen des Gasaustausches in den nicht infiltrierten Lungenbezirken 
haberl. Meakins [zit. nach Lundsgaard und van Slyke (308)] nimmt an, 
daB infolge der oberllii.chlichen Atmung der Pneumoniekranken die Luft in den 
nicht infiltrierten Alveolen mangeThaft erneuert werde. Brauer denkt an eine 
toxische Schadigung der Alveolarepithelien in den nicht infiltrierten Bezirken, 
durch die der Gasaustausch beeintrachtigt werde, und hat fiir diesen Zustand 
den Ausdruck Pneumonosis gepragt. Der eindeutige objektive Nachweis 
eines solchen gestorten Gasaustausches steht zur Zeit noch aus. Viel schwerer 
als bei lobularer Pneumonie ist die Sauerstoffvel:sorgung des Arterienblutes 
bei der Bronchopneu monie, namentlich bei Grippebronchopneumonien 
geschadigt. Dies erklart sich durch die diffuse unregelmaBige Infiltration, 
wobei der Blutstrom offenbar weniger gut von den infiltrierten Bezirken ab­
geleitet werden kann, wahrscheinlich aber auBerdem durch die Sekretanhaufung 
im Bronchialbaum, die den Gasaustausch in den nichtinfiltrierten Bezirken 
stark beeintrachtigt. In besonders hohem MaBe gilt das Gesagte schlieBlich 
fiir das LungenOdem und fiir Kampfgasvergiftungen, wie sie wahrend des Welt­
krieges haufig beobachtet wurden. [Barcroft, zit. nach Lundsgaard und 
van Sly ke (308)]. 

Um die Dyspnoe der Pneumoniekranken zu erkla1"en, muB das Saurebasen­
Gleichgewicht des Korpers beachtet werden. Palmer (350) hat einige altere 
Beobachtungen zusammengestellt, die darauf hinweisen, daB wahrend des 
Fieberstadiums der Pneumonie erhebliche Mengen saurer Substanzen gebildet 
werden. Der Ammoniakgehalt "!Ind die titrierbare Aciditat des Urins nehmen zu. 
Seine eigenen Untersuchungen fiihrten zu dem Nachweis, daB besonders bei 
schweren Fallen erhebliche Mengen einer organischen saure im Urin auftreten, 
daB aber der Kohlensauregehalt des Venenblutplasmas selten erheblich ver­
mindert ist. Es handelt sich um eine recht starke Saure, aber nicht um Phos­
phorsaure. Der Kohlensauregehalt des Arterienblutes wurde normal, oft naher 
der unteren Grenze der Norm gefunden von Hurter 1912 (247), Stadie und 
van Sl yke 1920 (418), (von diesen zugleich im Venenblutplasma)sowie von 
Le Blanc 1922 (281). Auch Barach und Woodwell (12) fanden bei zehn 
Fallen lobarer und zwei Fallen 10buIarer Pneumonie die Alkalireserve normal, 
oder in seltenen Fallen leicht herabgesetzt. Meakins (326) dagegen fand bei 
vier Fallen von Lungenentziindung eine Herabsetzung im Kohlensauregehalt 
des Arterienblutes von normal 52,7 Vol.-OJo [Meakins und Davies (325)] auf 
42--44%' Barach und Wood well weisen darauf hin, daB trotz normaler 
Alkalireserve die Blutreaktion infolge von Erhohung der Kohlensaurespannung 
nach der sauren Seite verschoben sein kann. Means, Bock und Wood well(327) 
teilen die Kohlensaurebindungskurven von drei Fallen von Pneumonie mit. 
Die Kurven einer Grippepneumonie und einer Pneumokokkenpneumonie liegen 
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im normalen Bezirke, die dritte Kurve stammt von einer postoperativen Pneu­
monie bei einem Mann mit Emphysem und Bronchitis und wurde am dritten 
Tage nach einer Gallensteinoperation gewonnen. Sie verlauft stark hyper­
kapnisch, bei 40 mm Kohlensaurespannung bindet das Blut etwa 58 Vol.- % 
Kohlensaure. Bemerkenswert ist, daB die durch Arterienpunktion ermittelte 
Kohlensaurespannung des Arterienblutes in allen drei Fallen hoher war als dem 
Verlauf der Bindungskurve entspricht. Die Reaktion des Arterienblutes be­
rechnet sich bei den drei Fallen nach den Angaben der Autoren zu PH = 7,21, 
7,22 und 7,20. Es besteht also jedesmal eine deutliche Kohlensaureacidose. 
Barach, Means und Woodwell (14) haben auf ahnliche Weise die Reaktion 
des Arterienblutes bei zehn Pneumoniekranken bestimmt und teils normale, 
teils etwas zu saure Werte gefunden. Der Mittelwert war PH = 7,31, der sauerste 
7,20. Auf Grund eigener Untersuchungen konnen wir diese Angaben durchaus 
bestatigen. Seit 1917 haben wir bei einer groBeren Anzahl crouposer Pneumonien 
die Kohlensaurebindungskurve des Blutes bestimmt. Die meisten Bindungs­
kurven fielen in den eukapnischen Bezirk. Zwei Fane zeigten deutliche Hyper­
kapnie. Der eine band bei 40 mm Kohlensaurespannung 61, der andere 63 Vol.- Ofo. 
Im ersten Fane handelte es sich um eine croupose Pneumonie des linken Unter­
lappens bei einer 63 Jahre alten Frau mit Herzinsuffizienz, Diabetes mellitus, 
arteriosklerotischer Schrumpfniere und Lues. Der zweite Fall, ein 39 Jahre 
alter Mann, hatte eine croupose Pneumonie des linken Unterlappens und wurde 
am sechsten Krankheitstage wahrend der Continua untersucht. Das Infiltrat 
ging spii,ter in Abscedierung iiber. Bei zwei andern Unterlappenpneumonien 
verlief die Bindungskurve eine Spur unterhalb des Normalbezh·kes. Das Blut 
band 41 bzw. 42,5 Vol.-% Kohlensaure bei 40 mm Spannung. Nach der Krisis 
fand sich die Bindungskurve in zwei Fallen um 2-3 Vol.-Ofo hoher verlaufend, 
also nahezu identisch. Die alveolare Kohlensaurespannung nach Haldane lag, 
wo sie sich bestimmen lieB, im Bereiche der Norm. Doch sind die Bestimmungen 
bei Pneumonie mit Fehlern behaftet und zur Beurteilung der Verhaltnisse des 
Arterienblutes wegen des gestorten Gasaustausches in der Lunge nicht brauchbar. 
Hervorzuheben ist, daB Hachen und Isaacs (152) bei epidemischer Grippe 
und Bronchopneumonie in 46 Untersuchungen an 21 Patienten eine herab­
gesetzte Alkalireserve des Venenblutes fanden, also andere Verhaltnisse als 
bei crouposer Pneumonie. Ebenso fand Kohler (259) bei Grippe Abnahme 
der gebundenen Kohlensaure im Venenblut mit Riickkehr zur N0rm bei Er­
holung. 

Die Befunde stimmen also darin iiberein, daB die Alkalireserve des Blutes 
bei Pneumoniekranken im ganzen normal ist, daB aber die Regulation etwas 
unsicher ist. Vereinzelt wird die Alkalireserve etwas zu hoch, etwas haufiger 
leicht erniedrigt gefunden. Trotzdem ist die Reaktion des Arterienblutes mehr 
oder weniger deutlich nach der sauren Seite verschoben infolge einer relativ zu 
hohen Kohlensaurespannung. Die Dyspnoe der Pneumoniker erklart sich 
durch diese Reaktionsverschiebung als Kohlensauredyspnoe. Ob auBerdem 
noch ein so hochgradiger Sauerstoffmangel des Blutes besteht, da.B auch dadurch 
ein Reiz auf das Atemzentrum ausgeiibt wird, kann nicht entschieden werden. 
Doch ist mit der MogIichkeit der Summation beider Reize durchaus zu rechnen. 
Die Befunde sind durch den ungeniigenden Gasaustausch in der Lunge erklart, 
der Sauerstoff und Kohlensaure gleichermaBen betrifft. Wenn man nun aber 
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aus dem Befund einer annahe'rnd normalen Alkalireserve im Blute der Pneumonie­
kranken den SchluB ziehen wollte, daB bei dieser Krankheit iiberhaupt keine 
Verschiebungen im Saure Basen-Gleichgewicht des Organsimus auftreten, so 
wiirde man den Verhaltnissen zweifellos nicht gerecht werden. Seit langem 
ist es bekannt, daB auf der Hohe der Pneumonie das Blut oft sehr arm an Chloriden 
ist. Dies wurde dlirch Abwanderung von Kochsalz in das pneumonische Ex­
sudat erklart. Wenn diese Erklarung zutrifft, muB der durch den Gefrierpunkt 
ausgedriickte Salzgehalt des Blutserums herabgesetzt sein und auBer dem 
Chlorion auch eine aquivalente Menge von Natriumionen aus dem Blute ver­
schwinden. Die Frage wurde im letzten Jahre in meiner Klinik nachgepriift. 
Bei 12 Pneumonien, darunter sieben croupose und vier Grippepneumonien lobarer 
Anordnung, fanden wir stets einen normalen Gefrierpunkt des Serums, der 
niederste einmal beobachtete Wert war - 0,540, der hochste - 0,59 0 . Auch 
die Leitfahigkeit des Serums war nl?rmal. Eine Verminderung der gelosten 
Bestandteile und der Elektrolyte im Blute von Pneumoniekranken kann desbalb 
nicht vorgelegen haben. A pr~ori ist dies auch wenig wahrscheinlich. Denn 
selbst wenn sehr viel Salz in das pneumonische Exsudat abgewandert ware, so 
stehen doch im allgemeinen dem Korper in seinen Depots ausreichende Salz­
reserven zur Verfiigung, um den Kochsalzgehalt des Blutes auf einen nahezu 
normalen Wert zu erganzen. Dennoch waren die Chloridwerte des Serums 
dieser Kranken nur in wenigen Fallen normal. Die Mehrzahl bot den typischen 
Befund stark erniedrigter Serumkochsalzwerte. Durch Chlortitration fanden 
wir Werte von 412,415,451,503,509,521,526 mg- Ofo Kochsalz bei verschiedenen 
dieser Falle. Bei neun Pneumonien wurden durch den Assistenten meiner 
Klinik, Herm Dr. Meyer, die Kationen nach Kramer und Tisdall bestimmt. 
Nur in einem Fall war der Natriumwert dicht unterhalb der normalen Grenze 
275 mg· 0/0' sonst lagen die Werte zwischen 293 und 315 mg- 0/0' waren also durch­
aus normal. Ebenso hielten sich die Werte fUr Kalium und Calcium im Bereiche 
der Norm. Die basischen Aquivalente waren also im Blute dieser Pneumonien 
in normaler Menge vorhanden. Ihnen muB nach dem Gesetze der Elektro­
neutralitat eine entsprechende Menge saurer Aquivalente. gegeniiber gestanden 
haben. Gefrierpunkt und Leitfahigkeit zeigen gleichermaBen, daB solche 
Aquivalente in der Tat im Blute in normaler Menge vorhanden waren. 
Die Reaktion war eher etwas nach der sauren Seite verschoben. Die 
Vermehrung der positiv geladenen Wasserstoffionen verlangt zu ihrer elek­
trischen Neutralisation ebenfalls eine gewisse Vermehrung von Anionen. Alles 
zeigt, daB in diesem Blute die Anionen keinesfalls vermindert sein konnten. 
Die der Menge nach im normalen Blute iiberwiegenden Chlorionen waren aber 
vielfach sehr stark vermindert, im extremsten Fall von 0,1 auf 0,07 Mol. Das 
Bicarbonat war iiberhaupt nicht vermehrt, oft niedrig normal oder etwas ver­
mindert. Der SchluB ist also unausweichlich, daB in dem Pneumonikerblut 
ein unbekanntes Anion in einer Konzentration von rund 0,03 Mol im extremsten 
Falle zugegen gewesen sein muB. Der Reststickstoff war bei unsern Fallen 
meist an de.r oberen Grenze dar Norm oder etwas hoch, der hochste Wert 54 mg- 0/0' 

Es ist also unwahrscheinlich, daB das unbekannte Anion in den Reststickstoff 
eingeht. Die Analyse des Blutes ergibt also bei der Pneumonie einen Zustand, 
den man in der alteren klinischen Nomenklatur als Acidose bezeichnet hat 
und zwar als eine Acidose zum Teil recht hohen Grades. Denn im Blute des 
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Pneumonikers ist ein unbekanntes Anion in teilweise recht hoher Konzentration 
vorhanden. Die Acidose des Pneumonikers auBert sich aber in einer neuen und 
ungewohnlichen Form. Das Prototyp acidotischer Zustande, die diabetische 
Acidose besteht darin, daB durch die eindringende Saure der Kohlensaure 
Alkali weggenommen und so das Bicarbonation aus dem Blute verdrangt wird. 
Genau so liegen die Dinge bei der Saurevergiftung und 'Qei manchen Formen 
uramischer Blutveranderungen. Bei der Pneumonie ist dieser Weg der Kom­
pensation nicht gangbar. Die Atmung bnn hier nicht kompensierend eingreifen, 
weil der Ausscheidungsweg der Kohlensaure in der Lunge verlegt ist. Statt 
daB die Kohlensaurespannung herabgesetzt werden konnte, ist sie im Blute des 
Pneumonikers eher abnorm hoch, bestenfalls normal. Bei Versagen dieser 
primaren Kompensationseinrichtung ist aber der Korper nicht hilflos. Er ver­
mag auch auf anderem Wege das Saure Basen-Gleichgewicht und die osmotische 
Konzentration zu wahren. Statt des Bicarbonations wandert das Chloridion 
aus dem Blute ab und zwar vermutlich nicht sowohl in das pneumonische Ex­
sudat, sondern vor allem in die Chlordepots d~r Gewebe. .Ahnliche Vorgange 
kann man ja auch in bestimmten Stadien der Nierenkrankheiten beobachten. 
Nicht die Abwanderung des Chlorids ist beim Pneumoniker die primare Blut. 
veranderung, sondern das reichliche Auftreten einer pathologischen Saure. 
Diese verdrangt, da das Bicarbonat nicht weichen kann, Chloride aus dem Blute. 
Sobald das Blut an Chloriden stark verarmt, miissen diese auch aus d.em Urin 
verschwinden. Wenn sie in der Rekonvaleszenz in das Blut zuiiickkehren, 
werden sie reichlich im Harn ausgeschieden. Ganz analoge Blutveranderungen 
wie bei Pneumonie fanden wir auch bei LungenOdem. 

Zusammenfassend laSt sich also sagen, daB die rein pulmonale Dyspnoe 
eine Kohlensauredyspnoe ist, hervorgerufen durch ungeniigende Be­
seitigung der Kohlensaure aus dem Blute durch die Lunge. Die 
Kohlensaurespannung des Arterienblutes wird vielfach abnorm 
hoch gefunden, wahrend die Kohlensaure bindungskurve normal, 
seltener etwas tief verlauft. Dadurch wird die aktuelle BI'u treaktion 
nach der sauren Seite verschoben. Bei vielen Lungenkrankheiten leidet 
auBerdem die Sauerstoffsattigung des Arterren brutes Not. Durch 
Sauerstoffmangel im Atemzentrum kann moglicherweise der Grad der Dyspnoe 
vermehrt werden. Die ungeniigende Arterialisation der Blutes betrifft alle Ge­
webe gleichmaBig. Je nach ihrer Empfindlichkeit wird ihre Funktion mehr oder 
weniger unter dieser Erschwerung des Gasaustausches leiden miissen. Das 
Saure·Basen-Gleichgewicht des Blutes ist beiden meistenFormender pulmonalen 
Dyspnoe nicht gestort. Nur bei der Pneu monie dringt eine un bekann te 
Saure zum Teil in groBen Mengen in das Blu t ein. Ihr Vorhandensein wird 
aber nicht durch eine A.nderung der Atmung, sondern durch aquimolare Ent­
fernung von Chloridionen ausdem Blute kompensiert. Dadurch wird das 
Auftreten hamatogener Dyspnoe bei der Pneumonie vermieden. 

VI. Atemstornngen bei Veranderungen des roten und 
weiJ3en BlutbHdes 

treten klinisch nur bei hochgradigen Veranderungen zutage. So fand denn 
auch Fitzgerald (119) in der Ruhe und bei gewohnlichem Barometerdruck 
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eine normale oder nahezu normale alveolare Kohlensaurespannung bei Chlorose, 
perniziOser und schwerer posthamorrhagischer .Anamie und bei Polycythamie. 
Zwischen dem alveolaren Kohlensauredruck einerseits, dem Hamoglobingehalt 
und der Zahl der roten Blutkorperchen andererseits bestand kein konstanter 
Parallelismus. Aus dem normalen Kohlensauredruck wird der SchluB gezogen, 
daB bei Chlorose und anderen Anamien der Blutstrom so beschleunigt ist, daB 
in der Ruhe kein Sauerstoffmangel auftritt. Bei Reduktion des Hamoglobins 
auf ein Drittel oder weniger miiBten sonst Zeichen von Sauerstoffmangel auf­
treten. Morawitz und Rohmer (339) habendie Frage der Sauerstoffversorgung 
bei .Anamien durch Sauerstoffbestimmungen des Venenblutes gefordert. Sie 
fanden, daB bei schweren .Anamien das Venenblut fast vollig reduziert ist und 
sehen in dieser vermehrten Ausnutzung einen wichtigen Kompensationsvorgang. 
Vollkommen damit iibereinstimmend fand Lundsgaard (304) den Gehalt des 
Venenblutes an reduziertem Hamoglobin unabhangig vom Gesamthamoglobin­
gehalt, solange dieser nicht unter 27 0/ 0 gesunken ist. Immer ist im Venenblut 
ungefahr 270f0 reduziertes Hamoglobin zugegen. Dies bedeutet, daB die Gewebe 
aus dem Blut allen Sauerstoff, den sie brauchen, herausnehmen, gleichgiiltig, wie 
groB die zuriickbleibende Sauerstoffreserve ist. Eine Beschleunigung des Blut­
stroms ist deshalb nicht erforderlich. Erst bei einem Hamoglobingehalt unter 
300/ 0 muB der Blutstrom beschleunigt werden, um den Geweben normale Sauer­
stoffzufuhr zu sichern. Sonne 426) fand bei einer schweren .Anamie mit 41 0/ 0 

Hamoglobin die arterielle Kohlensaurespannung zu 35,6 und 34,5 mm, die 
venose zu 43,2 und 43,6 mm an zwei verschiedenen Tagen. Da der Unterschied 
zwischen arterieller und venoser Kohlensaurespannung dem Normalwert ent­
spricht, schlieBt auch er, daB die Zirkulationsgeschwindigkeit nicht vergroBert 
war. AIle diese Autoren kommen also auf drei ganz verschiedenen Wegen zu 
iibereinstimmenden Ergebnissen. Plesch (371)dagegen glaubt bei schweren 
Anamien immer eine Beschleunigung des Blutstroms nachweisen zu konnen. 
1m Arterienblut fand Hurter (247) unter fiinf Bestimmungen bei drei Fallen 
von pemiziOser Anamie zweimal ziemlich reichlich reduziertes Hamoglobin, 
2,08 bzw. 1,85 Vol.-Ofo, bei den andem drei Bestimmungen dagegen ebenso 
wie bei einer sekundaren Anamie fast vollkommen mit Sauerstoff gesattigtes 
Blut. Ebenso fand Harrop (175) bei einem FaIle von pernizi6ser .Anamie, 
dessen Blut nur 3,68 Vol. -0/0 Sauerstoff aufnehmen konnte, im Arterien­
blut einen Sauerstoffgehalt von 3,50 Vol.-Ofo, also fast vollkommene Sauerstoff­
sattigung. 

Der normale Kohlensauregehalt der Alveolarluft spricht gegen eine grobere 
StOrung des Saure-Basen-Gleichgewichtes im Blute der .Anamischen. Hurter 
fand dementsprechend den Kohlensauregehalt des Arterienblutes in einem FaIle 
sekundarer .Anamie niedrig normal, unter drei Fallen pernizioser .Anamie einmal 
niedrig, zweimal aber sehr hoch. Entscheidend ist der Verlauf der Kohlensaure­
bindungskurve. Means, Bock und Woodwell (327) stellten in einem FaIle 
sekundarer Anamie die Bindungskurve im Normalbezirk fest, bei einem FaIle 
pernizioser .Anamie dagegen fanden sie die hochste Lage der Bindungskurve 
unter allen von ihnen untersuchten Fallen. Bei 40 mIll, Kohlensaurespannung 
hielt das Blut 70 Vol.- Ofo Kohlensaure, und da die arterielle Kohlensaurespannung 
gerade so hoch war, hatte das Arterienblut die stark alkalische Reaktion PH = 
7,45. Barr und Peters (25, 369) fanden unter sechs Fallen schwerer Anamie 
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ebenfalls dreimal sehr hohe Lage der Bindungskurve, die Wasserstoffionen­
konzentrationwar niedrig und erreichte einmal den sehr alkalischen Wert 
von 7,47. Der Kurvenverlauf war, wie nach dem geringen Hamoglobingehalt 
angenommen werden muB, ein sehr £lacher. Doch stellten Barr und Peters 
fest, daB die Abflachung der Kurve nicht der'Verminderung des Hamoglobin­
gehaltes parallel ging. Der schlecht gepufferte, flache Kurvenverlauf fiihrt 
zu abnorm starken Schwankungen der Wasserstoffzahl. Campbell, Hunt 
und Pou lton (71) fanden bei zwei Fallen hochgradiger Anamie normale, bei einem 
milderen Falle hohe Lage der Bindungskurve und der Kohlensaurespannung. 
Auch Eva.ns (115) und Saito (zit. nach Odaira) (347) haben hohe Lage der 
Kohlensaurebindungskurve bei Anamien gefunden. Zur Erklarung dieses 
Kurvenverlaufes weisen Means, Bock und Woodwell darauf hin, daB die 
Bindungskurve des Plasma. bei niederer Kohlensaurespannung wesentlich hoher 
liegt als die des Gesamtblutes. Die Hohenlage der Bindungskurve anamischen 
Blutes konnte danach evtl. durch den groBeren Gehalt an Plasma erkJ.a.rt 
werden. Doch wollen sie diese Frage nicht endgiiltig entscheiden. Kuhl­
mann (274) andererseits fand mit der Methode von Morawitz und Walker 
die Kohlensaurekapazitat des Blutes zwar in einem FaIle sekundarer Anamie 
hoch normal, bei drei Fallen pernizioser Anamie aber stark erniedrigt. Auch 
Kahn und Barsky, sowie Gettler und Lindemann (zit. nach Odaira) 
sollen bei Patienten mit perniziOser Anamie und einem Hamoglobingehalt unter 
20% niedrige Alkalireserve festgestellt haben. Odaira (347) selbst fand unter 
16 Fallen von Anamien der verschiedensten Atiologie neunmal eine Herab­
setzung der Alkalireserve. Alle diese FaIle hatten unter drei Millionen rote 
Blutkorperchen. Bei diesen Fallen zeigte sich auch eine Verschiebung der 
Sauerstoffdissoziationskurve. Die Konstante K der Formel von Hill war 
pathologisch niedrig, das Blut meionektisch, was ebenfalls auf eine Verschiebung 
des Saure Basen-Gleichgewichts im Sinne einer Vermehrung fixer saurer Valenzen 
hinwies. Es handelte sich durchweg um sehr schwere Anamien. Stets, wenn 
die Alkalireserve das Plasma oder die Sauerstoffdissoziationskurve sehr niedrig 
war, war auch die Kohlensaurespannung der Alveolarluftim selben VerhaItnis 
erniedrigt. Bei so schweren Fallen fand sich also eine deutliche Verschiebung 
im Saurebasen-Gleichgewicht, die ganz iilmliche VerhaItnisse ergab wie bei 
Normalpersonen im Hohenklima und wahrscheinlich auch ebenso zustande kam. 
Beiden Zustanden ist ja der Sauerstoffmangel gemeinsam. 

Bei experimentellen Anamien an Kaninchen, die mit Phenylhydrazin 
vergiftet wurden, fand Bieling (49) nach der Methode von Morawitz und 
Walker keine Herabsetzung der Kohlensaurebindungsfiihigkeit des Blutes, 
solange der Hamoglobingehalt nicht unter 25-29% gesunken war. Odaira 
sah bei. derselben Vergiftung die Alkalireserve und die Sauerstoffdissoziations­
konstante mehr und mehr sinken, ist aber selbst geneigt, diesen Vorgang nicht 
ausschlieBlich auf die Anamie, sondern auf abnorme EiweiBzersetzung im Korper 
infolge der Giftwirkung zu beziehen. Wird durch Blutentziehung der Hamo­
globingehalt sehr stark reduziert, so treten dieselben Anderungen der Alkali­
reserve und der Sauerstoffdissoziationskonstanten K auf. DUrch Reinfusion 
von Blut laBt sich die Storung beseitigen, Kochsalzinfusionen beschleunigen 
die Wiederherstellung, ohne die unmittelbare Veranderung zu bessern. Aus 
allem darf wohl geschlossen werden, daB auch beim Kaninchen eine acidotische 
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Blutbeschaffenheit bei A.n.amien nur dann auf tritt, wenn sich Sauerstoffmangel 
ausgesprochen bemerkbar macht. Die bei Anamien auftretende Dyspnoe wird 
also primar durch Sauerstoffmangel hervorgerufen. 

Bei Polyocythamie stellte Hurter in einem FaIle normale Sauerstoff­
sattigung und normalenKohlensauregehalt des Arterienblutes, Lun ds g a a rd(307) 
dieselben Verhaltnisse im Venenblute fest, wahrend der Fall von Campbell" 
Hunt und Poulton (71) ein unzureichend mit Sauerstoff gesattigtes Arterien­
blut aufwies. Straub und Meier (444) fanden bei zwei Fallen mit 151 bzw. 
145 % Hamoglobin einen ganz auffallend steilenAnstieg der Kohlensaurebindungs­
kurve, die deshalb bei niedrigen Kohlensaurespannungen unterhalb des Normal­
bezirkes liegt, um bei hohen Kohlensaurespannungen bis an den obersten Rand 
des normalen Bindungsbezirkes heranzureichen. Dieser abnorm stark gepufferte 
Verlauf ist auf den Hamoglobinreichtum des Blutes zu beziehen und offenbar 
in derselben Weise in dem hamoglobinreichen Blute des Neugeborenen nach­
weisbar [Ylppo (476), Hasselbalch (190)]. Durch die niedrige Lage des An­
fangsteils der Bindungskurve kann eine Acidose des Blutes vorgetauscht werden. 
Dementsprechend fanden Campbell und Poulton (70) in einem derartigen 
Falle bei einer Kohlensaurespannung von 40 mm eine Kohlensaurekapazitat 
von nur 38,5 Vol.-%. Obwohl die Kohlensaurespannung des Arterienblutes 
nur 33,5 mm betrug, war doch die Reaktion recht sauer, PH = 7,26. Auch 
Campbell, Hunt und Poulton (71) berichten von einer analogen Beobachtung 
(demselben Falle1).Ernstliche klinisch in Erscheinung tretende Atemstorungen 
werden durch diese geringen Abweichungen vom normalen Verhalten nicht 
hervorgerufen .. 

Bei einer a.ku ten lym phatischen Leukamie, deren Arterienblut Harrop 
(175) untersuchte,war der Hamoglobingehalt so erniedrigt, da.B das Blut nur 
3,31 Vol.-Ufo Sauerstoff fassen konnte. Die Sauerstoffsattigung war nicht ernst­
Hch herabgesetzt. Bei einer myelogenen Leukamie mit schwerer Anamie 
fanden Means, Bock und WOQdwell (327) eine sehr hohe Lage derKohlen­
saurebindungskurve, die bei 40 mm Spannung 61 Vol.- % Kohlensaure band. 
Die Reaktion des Arterienblutes war normal, doch ziemlich alkalisch, 
PH = 7,39. 

VII. Atemstornngen dnrch Verandernngen des 
Saure-Basen-Gleichgewichtes im BInte. 

1. SJture- und I.t3ugenvergiftung. 
Die Wirkung der Saurevergiftung auf Blutzusammensetzung und Atmung 

wurde durch die klassische Arbeit von Walter (463) a.us dem Laboratorium 
von Schmiedeberg in ihren wesentlichen Z'iigen vollkommen gekIart. Er 
benutzte den absoluten Kohlensauregehalt des Arterienblutes aIs MaBstab fUr 
den Alkaligehalt. Wurde Kaninchen mehr aIs 0,7-0,8 g HCl pro Kilogramm 
Korpergewicht stomachal einverleibt, so trat eine tOdlich endende Saurever­
giftung auf. Zuerst kommt es zu Steigerung der Atemfrequenz, dann werden 
die einzelnen Atembewegungen tiefer, miihsamer, unter heftigem Flanken­
schlagen. Das Tier verliert die Fahigkeit, sich frei fortzubewegen und verharrt 
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ruhig in seiner !.age. Von da ab vergeht bis zum Tode noeh etwa eine Viertel­
stunde. Wahrend dieser Zeit versehwindet der dyspnoisehe Charakter der 
Atmung, die Rerzaktion ist kaum mehr wahrnehmbar, das Tier kollabiert, 
der zur Erde gesunkene Kopf kann nicht mehr gehoben werden, die oberflachlich 
und schwach gewordenen Atemziige sistieren. Der gleichzeitig im Carotisblute 
bestimmte Kohlensaureprozentgehalt ergibt beim Normaltier 24-28 Vol.-Ofo, 
wahrend er auf der Rohe der Saurevergiftung auf 16,4, 11,2, 8,8, ja auf 2,5 bis 
2,9 Vol.-Ofo gefallen war. Walter schloB aus seinen Versuchen, daB infolge der 
Alkaliverminderung im Blute sieh zuerst eine Reizung und clann eine Lahmung 
des Atemzentrums einstellt. Die Beobachtungen Walters und vor allem die 
Technik der Kohlensaurebestimmung im arteriellen Blute konnen aueh den 
strengsten modernen Anforderungen geniigen. Dem von Walter gesehilderten 
Bilde der Saurevergiftung ist seitdem kaum mehr ein wesentlich neuer Gesichts­
punkt hinzuzufiigen. Schon Walter fiel es auf, daB beim Runde eine Alkali­
entziehung durch die Saure nicht annahernd in dem MaBe zustande kommt 
wie heim Kaninchen. Zur Neutralisation der Saure beirn Hunde kommt vor 
aHem Ammoniak in Frage, das der Carnivore reichlicher bilden kann als der 
Herbivore. Dementsprechend fand W al ter auch beim Hunde eine sehr bedeu­
tende Vermehrung des Harnammoniaks. Lehmann (282) hat nach intravenoser 
Einspritzung von Phosphorsaure bei Kaninchen gleichartige Erscheinungen 
beobachtet und kommt auf Grund dieser Versuehe zu einer annahernd riehtigen 
Formulierung der Reaktionstheorie der Atmungsregulation. Lowy und 
Miinzer (296) haben dann zuerst bei Saurevergiftungen neben der Gasanalyse 
des Arterienblutes das heute noch gebrauehliehe tonometrische Verfahren 
ausgebildet. AlIe ihre Versuche zeigten gesetzmaBig, daB bei Vergiftung mit 
Salzsaure wie mit Phosphorsaure die Kohlensaurebindungsfahigkeit des Blutes 
in hohem MaBe herabgesetzt ist. Jaquet (252) hat ala erster den EinfluB von 
genau dosiertem Saurezusatz zum Blute in vitro untersueht, um planmaBig die 
Beziehungen der drei variablen Blutalkaleszenz, Menge und Spannung der Blut­
kohlensaure zueinander zu ermitteln. Er fand, daB der Saurezusatz einen fiir die 
Verhaltnisse der Kohlensaurespannung und Kohlensaurebewegung irr~levanten 
Teil des Alkali, den er Alkalireserve nennt, vermindert und damit natiirlieh aueh 
das an dieses Reservealkali relativ fest gebundene Quantum Kohlensaure. 
Straub und Meier (443) fanden bei ahnlichen Versuchen, daB die Senkung der 
Kohlensaurebindungskurve von Blut und Serum naeh Saurezusatz in vitro 
nieht genau der molaren Konzentration der zugesetzten Sauremengen ent­
spricht, sondern geringer ist. Sie erklaren dies dadureh, daB ein Teil der zu­
gesetzten Saure offenbar an EiweiB in irreversibler Form gebunden wird. Rag­
gard und Henderson (158) bestimmten dann bei Hunden nach intravenoser 
Injektion nieht nur den Verlauf der Kohlensaurebindungskurve, sondern gleieh­
zeitig aueh die !.age des Arterienpunktes, sie vereinigten also die beiden Be­
stimmungen, die Lowy und Miinzer einerseits, Walter andererseits getrennt 
ausgefiihrt hatten. Sie fanden, daB der Kohlensauregehalt des Arterienblutes 
naeh Saureinjektion der Senkung der Bindungskurve entsprach, so daB die 
aktuelle Reaktion gewahrt wurde. Die Vberventilation brachte also eine 
volle Kompensation der durch Salzsaure hervorgerufenen Aeidose. Nur 
wenn rasch groBe Sauremengen eingespritzt werden, versagt die' Kom'pensation, 
die Reaktion verschiebt sioh nach der sauren Seite. Naoh Abstellen der 
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Saureinfusion wird die Blutzusammensetzung ziemlich rasch wieder vollkommen 
auf den Normalwert gebracht. Es ist schon oben ausgefUhrt, daB diese Kompen­
sationseinrichtung bei Hunden besser ausgebildet ist als bei Kaninchen. Die 
Versuche ergaben weiter, daB leicht mit Saure vergiftete Tiere, deren Kohlen­
saurebindungskurve herabgesetzt war, durch starkere Ventilation zunachst die 
Reaktion unschwer auf der Norm halten konnten. Sobald man aber der Ein­
atmungsluft maBige Kohlensauremengen zusetzte, die ein normales Tier durch 
"Oberventilation leicht bewaltigen kann, gingen die mit S1l.ure vorbehandelten Tiere 
zugrunde, da sie nicht so stark atmen konnten, um die doppelteBelastung durch 
Salzsaure undKohlensaure zu neutralisieren. Fleisch (121) fand bei Kaninchen 
nach Infusion von Monophosphat in die Blutbahn eine leichte Verschiebnng der 
Blutreaktion nach der sauren Seite von PH = 7,3 auf 7,16, von 7,42 auf 7,32, 
trotz Senkung der Kohlensaurespannung, also keine volle Kompensation. Wird 
die Salzsaure nicht zu rasch injiziert, so verteilt sie sich nach Pren tice, Lund 
und Harbo (387) im Korper, dessen ganze Alkalireserve zur Neutralisation 
herangezogen wird. Die Hoohstmenge ertragener HOI betrug 10,6 mal so viel 
als die Neutralisation des Plasma in 'Vitro erlauben wiirde und doch war noch 
eine Alkalireserve von 0,005 ccm im Plasma vorhanden. Nach Goto (142) ist 
das Kaliumphosphat der Muskeln und das Oalciumcarbonat der Knochen die 
erste Alkalireserve, die aufgebraucht wird. Beobachtungen am Menschen iiber 
die Folgen schwerer Mineralsaurevergiftung auf die Atmungsregulation liegen 
nicht ·vor. Die direktell Folgen der Veratzung am Verdauungsrohr iiberwiegen 
im klinischen Krankheitsbilde. Doch miissen sich beirn Menschen ganz ahnliche 
Verhaltnisse ergeben wie im Tierexperiment. Jedenfalls laBt sich durch Am­
moniumchloridzufuhr per· os dieselbe Blutveranderung erzielen wie durch Saure­
vergiftung am Tier. Die Bindungskurve und die Kohlensaurespannung sinken 
stark, die Blutreaktioll wird etwas na~h der sauren Seite verschoben, von 
PH = 7,32 auf 7,18 [berechnet nach J. B. S. Haldane (168)]. Bei so schwerer 
Saurevergiftung reicht also auch beim Menschen die Kompensation durch 
"Oberventilation nicht vollkommEm aus. 

SChOll immer war es aufgefallen, daB durch Laugeninjektion in die Blutbahn 
meist nur eine recht geringe Herabsetzung der VentilationsgroBe hervorgerufen 
wird. Nach Haggard und Henderson (158) erklart sich dies jedoch daraus, 
daB schon eine recht geringe Verminderung der RespirationsgroBe geniigt, um 
die Kohlensaurespannung stark in die Hohe zu treiben. Die Kohlensaure­
bindungskurve des Blutes steigt entsprechend der injizierten Laugenmenge. 
Zunii.chst wird die AtmungsgroBe nicht ausreichend gesenkt, die Kohlensaure­
spannung ist zwar etwas, aber nicht der Hohenlage der Bindungskurve ent­
sprechend erhoht, die Reaktion nach der alkalischen Seite verschoben. Wahrend 
der Beseitigung des iiberschiissigen Alkali aus der Blutbahn kehrt die Reaktion 
sehr £riih zur Norm zuriick. Genau dasselbe Verhaltiln laBt sich am Menschen 
nach Zufuhr reichlicher Mengen von Natr. bicarbonicum per os nachweisen, 
wie sichaus den Bestimmungen von Davies, Haldane und Kennaway (87) 
berechnen laBt. 

Praktisch spielen die Versuche mit akuter Zufuhr groBer Mengen von sauren 
oder basischen Valenzen in der menschlichen Pathologie nurselten einewesentliche 
Rolle, weil der Angri££ auf die Neutralitatsregulation des Korpers selten so plotz­
lich erfolgt, daB er nicht durch die gut ausgebildeten Regulationsmechanismen 
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abgeschlagen werden konnte. We auf diesem Wege, durch Zufuhr von 
BouBen her, die Reaktion des K6rpers gestort wird, weist dies fast immer auf 
eine St6rnng der Regulationseinrichtungen hin. Dennoch sind die Versuche 
der Wirkung von Saure und Laugenvergiftung fUr die menschliche Pathologie 
von grundlegendster Bedeutung, weil bei vielen Stoffwechselkrankheiten Sto­
rungen auftreten, denen die Beeintrachtigung des Saure-Basen-Gleichgewichtes 
wesentliche Ziige aufpragt. Manche bei diesen Krankheiten klinisch beobachteten 
Erscheinungen lassen sich nur auf dem Boden der Saure- bzw. Laugenvergiftung 
vollkommen verstehen. 

2. Die diabetische Acidose. 

Die Ahnlichkeit der von KuBmaul geschilderten Erscheinungen des Coma. 
diabeticum mit dem Verlaufe der Symptome beim saurevergifteten Kaninchen 
hat N a unyn dazu veranlaBt, das Wesen der diabetischen Intoxikation in einer 
Acidose der Korpergewebe zu suchen. Unter Acidose versteht N a unyn das Ein­
dringen nicht fluchtiger Sauren, die der schwacheren Kohlensaure Alkali weg­
nehmen und dadurch Kohlensaure aus dem Korper verdrangen. Ob die Er­
scheinungen des diabetischen Komas ausschIieBlich durch die Saurenatur der 
bei Diabetes auftretenden intermediaren Stoffwechselprodukte hervorgerufen 
werden, oder ob diesen Substanzen auBerdem noch eine spezifische Wirkung 
zukommt, ist nicht endgiiltig entschieden. Jedenfalls aber ist es fUr die Prognose 
und Therapie der Zuckerkrankheit von ausschlaggebender Bedeutung, uber 
die Menge der im Korper vorhandenen sauren Produkte standig unterrichtet 
zu sein. Die Verfolgung der Ammoniak- und Ketonk6rperausscheidung im Urin 
vermochte die gewiinschten Aufschlusse jedoch nicht ausreichend zu geben, 
weil sie der Schwere der klinischen Erscheinung nicht durchweg parallel verlauft 
und manchmal gerade unmittelbar vor dem Ausbruch des Komas zuruckgeht. 
Es kommt ja fur die Korperfunktionen nicht auf die Sauren an, die mit dem 
Drin ausgeschieden, sondern gerade auf die, welche noch im Korper enthalten 
sind. Die Ahnlichkeit der KuBmaulschen groBen Atmung im Coma diabeticum 
mit den bei Saurevergiftungen beobachteten Atemst6rungen lenkte die Auf­
merksamkeit auf die Wirkung der im Blute zirkulierenden Sauren, die sich in 
einer Beeinflussung der Atmungsregulation auBert. Gelingt es, die Anderung 
der Atmungsregulation messend zu verfolgen, so stellt man damit quantitativ 
eine besonders in die Augen fallende Funktionsstorung der diabetischen Acidose 
an einem hochgradig empfindlichen Erfolgsorgan, dem Atemzentrum fest. Wenn 
man annehmen darf, daB dessen Empfindlichkeit konstant bleibt, wie das fUr 
die Saurevergiftung bis zu hohen Graden der Vergiftung tatsachlich der Fall 
ist, so ist mit der Messung der Atmungsregulation ein genauer quantitativer 
Ausdruck des Grades der Acidose gewonnen. Bald nach der AusbiIdung und 
Begriindung der Haldaneschen Methode der Alveolargasanalyse haben deshalb 
Beddard, Pembrey undSpriggs (38,39,40) solche Bestimmungen an aci­
dotischen Zuckerkranken aufgenommen und uber ihre Beob chtungen nicht 
nur bei diabetischem Koma, sondern auch bei einigen andernaschweren Fallen 
ohne komat6se Symptome 1903, 1904 und 1908 berichtet. Ihre Alveolargas­
analysen haben sie kontrolliert durch Gasanalysen im Blut, durch Alkalinitats­
titration im Serum, durch Bestimmung des VerhiiJtnisses von Ammoniakstickstoff 
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zu Gesamtstiekstoff im Drin und dureh Experimente fiber die Lungen­
ventilation und fiber den EinfluB derEinatmung von Kohlensaure und von 
Sauerstoff. 1m Koma fanden sie Werte der alveolaren Kohlensaurespannung 
bis herab zu wenig fiber 8 mm Hg (1,160f0). Trotzdem war das Blut bei hOheren 
Kohlensauredrueken imstande, reiehliehe Kohlensauremengen aufzunehmen. 
Straub (433 und 435) hat dann 1911 und 1913 fiber Alveolargasanalysen bei 
Diabetikern beriehtet, wobei er sieh auf ca. 800 Einzelbestimmungen bei 33 Zucker­
kranken stfitzen konnte. Naeh Kohlehydratentziehung fand er beim Diabetiker 
die aueh beim Gesunden auftretende Senkung der alveolaren Kohlensaure­
spannung starker ausgesproehen, bei Fortsetzung der kohlehydratfreien Kost 
wird das Ausgangsniveau spater wieder erreieht als beim Gesunden. Grad und 
Dauer der Senkung gehen der Sehwere der diabetisehen Storung annahernd 
parallel. Bei sehweren Graden von Aeidose erreieht die Kohlensaurespannung 
die normale Hohe nieht oder nur voriibergehend wieder. Es treten starke 
Schwankungen der Kohlensaurespannung ein, wenn der K6rper um seinen 
Alkalibestand kampft. Mit zunehmender Aeidose sinkt die Kohlensaure­
spannung mehr und mehr ab und erreieht im Koma sehr tiefe Werte, deren 
niedrigster bei Stra u b 11 mm betrug. Mit der Hohe der gleiehzeitig quantitativ 
bestimmten Ketonurie vermuft die Kohlensaurespannung nieht immer gleieh­
sinnig. Werden die gebildeten Ketonkorper alsbald ausgesehieden, so bleibt 
die Kohlensaurespannung hoeh, nur die Ketonurie steigt. Werden die gebildeten 
Sauren retiniert, so sinkt die Kohlensaurespannung, die Ketonurie bleibt auf 
ihrem bisherigen Niveau oder fallt abo Bei teilweiser Ausseheidung der Keton­
korper andern sieh beide Kurven entspreehend. Die Ketonurie hangt nieht nur 
von der Ketonkorperbildung, sondern aueh von der Ausseheidungsfahigkeit 
der Nieren ab, die in der Ausseheidungsfahigkeit fUr Salze iiberhaupt ihre Grenze 
findet. Ein plotzliehes oder allmahliehes Versagen der Ausseheidungsfahigkeit 
der Nieren ist fUr den Korper besonders bedrohlieh und kann unmittelbar das 
Koma herbeifiihren. Weder die Verfolgung der Ketonurie allein, noeh der 
Kohlensaurespannung allein gibt Auskunft iiber den Grad der Ketonkorper­
bildung. Erstere zeigt die Menge der Ketonkorperausseheidung, letztere die der 
Ketonkorperretention an. Beide Methoden zusammen dagegen lassen einen 
SehluB auf das MaB der Ketonkorperbildung zu. FUr die dem Diabetiker 
drohenden Gefahren ist nieht sowohl die Hohe der Ketonurie, als die Menge 
der im Korper enthaltenen Sauren maBgebend, die aus Alveolargasanalysen 
ersehlossen werden kann. Die Bestimmung der alveolaren Kohlensaurespannung 
beim Diabetiker ist also ein raseh ausfiihrbares und sehr zuverlassiges MaE des 
Grades der Aeidose. Dureh Alkalizufuhr laBt sieh sinkende Kohlensaurespannung 
in die Hohe treiben. Versagt die Neutralisation, so sinkt die Kohlensaurespannung 
trotz Alkalizufuhr. Zufuhr der meisten K~hlehydrate- Brot, Traubenzueker, 
Kartoffel - erhOht pathologiseh erniedrigte Kohlensaurespannung. Fride­
rieia (130, 131) fand 1913 bei aeht sehweren Fallen von Diabetes ein reziprokes 
Verhaltnis der alveolaren Kohlensaurespannung und des Harnammoniaks fast 
konstant naehweisbar und halt deshalb ebenfalls die Alveolargasanalyse fiir sehr 
geeignet zur Erkennung der Hohe der Aeidose. Aueh Lauritzen (277, 278) 
(1914) sieht in der Dntersuehung der alveolaren Kohlensaurespannung einen 
wirkliehen Fortsehritt, wenn es gilt, sieh schnell eine Diagnose zu versehaffen. 
Zur Differentialdiagnose von Koma gegen Fieber, Dyspepsie mit Erbreehen, 
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akute Gehirnsto~en oder uramische Symptome ist diese Untersuchung nach 
seiner Meinung em guter Wegweiser, beziiglich der Urii.mie iBt Laurit21en jedoch 
im Irrtum. Auch Kennaway, Pembrey und Poulton (258) berichten 1914 
tiber Ergebnisse, die die Angaben von Strau b bestatigen. In der Bestimmung 
der alveo1aren Kohlensaurespannung nach Haldane sehen sie deshalb den 
besten FUhrer fiir Prognose und Therapie des Diabetes. Ein Wert unter 25 mm 
ist von ernster Bedeutung und ein Wert unter 20 mm zeigt an, daB Koma droht. 
Bestimmungen der Acetonkorper im Urin sind nicht von ebenso groBem pro­
gnostiBchem Werte. Schwankungen des absoluten Gehalts gehen nicht parallel 
der alveolaren Kohlensaurespannung und geben keine Anzeige des drohenden 
Komas. Auch Rathery und Bordet (388) sprechen sich auf Grund anaioger 
Befunde sehr befriedigt tiber das Verfahren aus_ Porges, Leimdorfer und 
Markovici (377) haben schon friihzeitig (1911) die Bestimmung der alveolaren 
Kohlensaurespannung ebenfalls zur Beurteilung des Grades der Acidose ver­
wendet_ Doch bedienten sie sich des Verfahrens von Plesch zur Ermittlung 
der Kohlensaurespannung im Venenblute_ Bei diabetischer Acidose fanden sie 
auch im Venenblute die Kohlensa.urespannung herabgesetzt, durch Sodazufuhr 
lieB sie sich wieder erhohen. 

Wieweit das Atemzentrum bei der diabetischen Acidose tatsa.chlich im­
stande ist durch entsprechende Einstellung der Kohlensaurespannung die Blut­
reaktion konstant zu erhalten, kann nur durch Blutuntersuchungen entschieden 
werden: Erstaunlicherweise Hegen tiber dieses naheHegende Problem bisher 
nur auBerordentlich sparliche Mitteilungen vor. Minkowski (338) hat schon 
1888 den Kohlensauregehalt des Arterienblutes bei einem Diabetiker be­
bestimmt und fand ihn stark, auf 17,040/ 0, spater im Koma sogar auf 3,34% 
herabgesetzt. Sonne und Jarlov (427) haben bei drei Diabetikern Kohlen­
saurebindungskurven ermittelt, zwei acidotische FaIle hatten erhebliche Hypo­
kapnie des Blutes. Bei 40mm Spannung band es 37,1, 32,9 bzw. 41,1 Vol.-% COs. 
Der dritte Fall hatte infolge reichlicher Alkalitherapie einhyperkapniBches 
Blut mit 59,3 Vol.-% CO2 bei 40 mm Spannung. Means, Bock und Wood­
well (327) teilen drei Bindungskurven eines Falles mit schwerer Acidose mit, 
deren erste unmittelbar bei Beginn der Behandlung auBerordentlich tief liegt. 
Bei 40 mm Spannung bindet das Bhit nur 28 Vol.-% Kohlensaure. Nach einem 
Hungertage iBt die Bindungsfahigkeit etwas, auf 31 Vol.-OJo, nach drei weiteren 
Tagen bis auf 40 Vol.-OJo angestiegen. Da die alveolare Kohlensaurespannung 
entsprechend auf 14,6, 20,5 und 26,8 mm herabgesetzt war, hielt sich die Blut­
reaktion im normalen Bereich. Sie berechnet sich zu PH = 7,34, 7,30 und 7,38. 
Trotz der tiefen Senkung der Bindungskurve kam also das Atemzentrum seiner 
Aufgabe voll nacho Van SIyke, Stillmann, Cullen und Fit21 (416) haben 
die Alkalireserve des Venenblutplasmas bestimmt. StrauB (456) bringt die 
Bindungskurven vonzwei Zuckerkranken, von denen einer keine Ketonkorper 
ausschied und eine eUkapnische Bindungskurve hat, wahrend der andere mit 
reichlicher Ketonurie eine stark hypokapnische Bindungskurve hat, die bei 
40 mm Spannung nur ca. 27 Vol. -0J0 CO2 bindet. Die zugehOrige Kohlen­
saurespannung iBt nicht berichtet. Zur Erganzung teile ich einige altere eigene 
Beobachtungen mit, die wir biBher nicht verof£entlicht haben. 
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R. Diabetes mellitus mit Ketonu.rie. 3. 7. 19. 
COz-Spannung . 25,0 57,1 127,8 
CO2-Kapazitat. . . . 42,7 57,1 67,8 Eukapnie 

42,0 68,7 
Schn. Diabetes mellitus gravis. 

COs-Spannung . 12,4 
CO2-Kapazitat . . . . 41,7 

Geringe Acetonu.rie. 10. 9. 17. Dritter Gemiisetag_ 
42,8 186,7 Eukapnie 
58,0 87,4 Alveolare CO2-Spannung 40,8 

90,0 PH regul. = 7,30. 
R. Diabetes mellitus. Leichte Ketonu.rie. 11.5. 17. Zweiter Gemiisetag. 
Bei Spannung 40,5 mm fant das Blut 53,9; 54,0; 54,6; 53,5; 53,0 Vol.-% CO2, 

A1veolareCOz-Spannung 43,2. PH regul.7,32. 
Derselbe nach strenger Kost mit 100 g Fleisch. 19. 5. 1917. 

CO2-Spannung . 23,1 30,4 Eukapnie 
CO2-Kapazitat . . . . 38,4 43,8 A1veolare CO2-Spannung 31,8 

38,1 43,8 PH reguL = 7,36. 
St. Schwere diabetische Acidose .. Durch Natr. bicarbonicum intraveniis gebessert. 

29.11 1917. 
CO2-Spannung . 11,8 
COa-Kapazitat . 25,8 

B. Diabetes gravis. 23.6. 1917. 
COs-Spannung . 19,9 
COg-Kapazitat . . . . 37,5 

31,5 
36,0 
35,7 

62,2 
44,5 

141,8 Starke Hypokapnie 
56,8 Alveol. COa-Spannung 22,0 

PH regul. = 7,40. 

Strenge Kost mit 100 g Fleisch. 
28,7 37,6 46,4 Eukapnie 
43,2 46,6 47,7 Alveol. COa-Spannung 31,3 

PH regul. = 7,39. 
Derselbe Fall im Koma. 21. 7. 1917. 

COa-Spannung . . . . 13,3 30,7 Starkste Hypokapnie 
CO2-Kapazitat. . . . 14,5 18,4 Alveolargasanalyse unmoglich. 

Ein vor kurzem von Endres analysierter Fall gibt noch schwerere Hypokapnie: Coma. 
diabeticum: 

CO2-Spannung. . . . 25,7 46,1 66,1 87,0 Alv. COa-Spannung 14 mm 
COa-Kapazitat . . . . 10,8 13,1 17,6 14,4 PH regul. = 7,066. 

10 Stunden nach intraveniiser Infusion von 800 ccm 31/ a%iger NaaCOs-Liisung war 
die Bindungskurve nichthOher: 

CO2-Spannung. . . . 47,6 68,6 
COa-Kapazitat . . . . 14,7 16,7 

Der Exitus letalis trat ca. 12 Stunden spii.ter ein. Besonders bemerkenswert ist die 
starke Verschiebung der Blutreaktion nach der sau.ren Seite bei der ersten Bestimmung. 

Die Kurven zeigen, daB in der Tat die Blutrea.ktion sich in allen Fallen 
auBer dem im K oma analysierten letzten innerhalb der normalen Grenzen 
halt und im ganzen eher die Neigung zu ziemlich alkalischen Werten auiweist, 
indem die Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung schon deutlich ist, 
wenn die Bindungskurve noch innerhalb des Normalbezirkes gelegen ist. Fiir 
die untersuchten Falle ist jedenfalls die Blutreaktion gewahrt und die alveolare 
Kohlensaurespannung ohne weiteres als MaB des Grades der Acidose verwendbar. 
Da vies und seine Mitarbeiter (89) fanden bei vier Diabetikern, von denen zwei 
prak:omatos waren, nach Insulininjektionen einen Anstieg der Kohlensaure­
kapazitat des Blutes. Hendrix und Crou ter (227) stellten fest, daB bei pan­
kreasdiabetischen Hunden die Alkalireserve am ersten und zweiten Tag nach der 
Exstirpation noch normal ist und erst spater auf evtl. sehr niedrige Werte 
abfallt. 

Bei der diabetischen Acidose finden sich also ganz dieselben Verhaltnisse 
der Atmungsregulation wie bei der experimentellen Saurevergiftung. Soweit 
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die biBherigen sparlichen Befunde eine Aussage gestatten, wird die Blutreaktion 
bis ins Endstadium gewahrt. Die Bestimmung der alveolaren Kohlensaure­
spannung iBt demnach ein bequemes, rasches und zuverlassiges Verfahren zur 
quantitativen Bestimmung der Acidose des Blutes beim menschlichen Diabetes. 

3. Die uramische (hamatogene) Dyspnoe der Nierellkl'anken. 
Die groBe .Ahnlichkeit der im uramiBchen Koma mancher Nierenkranken 

beobachteten Atemstorungen mit der groBen Atmung des Coma diabeticum 
lieB daran denken, daB beiden Arten der Atemstorungen eine gemeinsame 
Ursache zukomme, daB auch diese uramische Atemstorung auf einer Ver­
schie~ung im Saure Basen-Gleichgewicht des Blutes beruhe. Diese Vermutung 
erhielt eine gewisse Stiitze durch die Tatsache, daB von J aksch (250), sowie 
spater Branden burg (60) die Titrationsaciditat des Venenblutes bei Uramischen 
herabgesetzt fanden. Die Titrationsmethode des Blutes galt jedoch mit Recht 
fiir so wenig entscheidend, daB diese Befunde so gut wie keine Beachtung fanden. 
Straub und Schlayer (434) konnten dann durch Alveolargasanalysen nach 
Haldane bei UramiBchen ein Sinken der Kohlensaurespannung nachweisen, 
die bei besonders schweren Fallen so hochgradig war wie im diabetischen Koma. 
Ais niedrigster Wert wurde eine alveolare Kohlensaurespannung von 11,2 mm Hg 
gemessen. Inanition konnte als Ursache dieser Erscheinung ausgeschlossen 
werden, denn gerade die tiefsten Werte wurden bei einem Kranken gefunden, 
der bis zum Tode reichlich Nahrung aufnahm und nicht unter Erbrechen litt. 
Ketonurie bestand bei den Kranken nicht. Straub und Schlayer nehmen 
deshalb bei ihren Kranken das Vorliegen einer Storung des Saure-Basen-Gleich­
gewichtes an, deren Ursache sie in der Nierenerkrankung suchen. Sie stellen 
deshalb an die Spitze ihrer Darstellung die Frage: Die Uramie eine Sii.urever­
giftung1 Gleichzeitig beobachteten Porges und Leimdorfer (377) eine 
Senkung der Kohlensaurespannung des Venenblutes durch Alveolargasanalysen 
nach Plesch. Wahrend Nephritiden ohne Zeichen· von Niereninsuffizienz 
normale Kohlensaurespannung aufwiesen, fand sich eine herabgesetzte Kohlen­
saurespannung bei Fallen mit dekompensierter Nierenleistung, wobei mit 
Besserung der Symptome die Kohlensaurespannung zur Norm zurUckkehrte. Sie 
kommen deshalb zu dem ErgebniB, daB die Saureretention, kenntIich an herab­
gesetzter Kohlensaurespannung, bis zu einem gewissen Grade von der Odem­
bildung unabhangig ist, dagegen den uramischen Symptomen parallel zu gehen 
scheint. Das Sinken der alveolaren Kohlensaurespannung bei Nierenkranken 
wurde seitdem verschiedentlich bestatigt u. a. von Poulton und Ryffel (386) 
und von Rathery und Bordet (388) mit der Methode von Haldane, von 
Peabody (358) und von Begun und Mfinzer (42) mit der Methode von Plesch 
(371). Gegendie Deutung, die Straub und Schlayer sowie Porges und Leim­
dorfer ihren Befunden geben, haben jedoch Begun und Munzer entschiedenen 
Widerspruch erhoben. Letztere weisen mit Recht darauf hin, daB die Senkung 
der Kohlensaurespannung nur dann als MaB der StOrung des Saure-Basen-Gleich­
gewichtes gelten konne, wenn nachgewiesen sei, daB die Blutreaktion nicht ver­
andert ist, daB also das Atemzentrum die Kohlensaurespannung nur als Reaktion 
auf eine droliende Verschiebung der Wasserstoffzahl herabsetzt. Wahrend sie 
als die Methode, die die Frage endgiiltig entscheiden wiirde, die aerotonometrische 



138 H. Straub: 

Methode von Lowy und Munzer bezeichnen, haben sie selbst ihren Widerspruch 
doch auf eine andere Weise begriindet, namlich durch Beobachtung der Aus­
scheidungsvorgange im Urin. 

Begun und Munzer wandten ihre Aufmerksamkeit der im Urin ausgeschie­
denen Ammoniakmenge und dem Verhii.ltnis des Ammoniakstickstoffs zum 
Gesamtstickstoff, der Ammoniakzahl, zu. 1m Gegensatz zu den beim Diabetes 
beobachteten Verhaltnissen fanden sie nun bei Nierenkranken Verminderung 
der alveolaren Kohlensaurespannung bei gleichzeitig verminderter Ammoniak­
ausscheidung. Daraus schlieBen sie auf ein Unvermogen der Nierenkranken 
zur Bildung bzw. Abspaltung von Ammoniak und nehmen deshalb bei diesen 
Kranken das Vorliegen einer relativen Acidose an infolge dieses Basenmangels. 
"Deshalb miissen zur Neutralisation der im Stoffwechsel entstehenden sauren 
Produkte von vorneherein jene so lebenswichtigen Korper herangezogen werden, 
die sonst die in den Geweben entstehende CO2 binden und abtransportieren. 
Dies bedeutet eine Verminderung der vorhandenen Alkalireserve, einen Basen­
mangel." Wir vermogen keinen so grundsatzlichen Gegensatz beider Auffassungen 
anzuerkennen, wieBegun undMunzer meinen. "Ober die Natur der Verschiebung 
des Saure-Basen-Gleichgewichtes bei Uramischen war ja auf Grund der Alveolargas­
analyse keineAussage gemachtworden. Vielmehrwar gerade das messend verfolgt 
worden, was Begun undMunzer als vorliegend annehmen, namlich die Verande­
rung des zur Kohlensaurebindung verfiigbaren Basenbestandes. Aber die Dar­
stellung von Begun und Munzer geht an dem Kerne der ganzen Frage vorbei, 
namlich an der Aufklii.rung, was denn der Ausfall der Ammoniakausscheidung 
mit dem Nierenleiden zu tun hat. Die Verhaltnisse bei dem Nierenkranken 
unterscheiden sich ja, wenn man in beiden Fallen analoge Blutveranderungen 
annimmt, dadurch grundlegend von denen des Zuckerkranken, daB zwischen 
Blut und Urin beim Diabetiker eine gesunde und leistungsfii.hige, beim Nieren­
kranken eine schwergeschii.digte Niere eingeschaltet ist. Der Gedanke muBte 
sich aufdrangen, daB das Fehlen einer vermehrten Ammoniakmenge im Harn 
des Nierenkranken auf einer. Ausscheidungsinsuffizienz der kranken Niere 
beruht und daB gerade diese Ausscheidungsinsuffizienz ffir die Storung des 
Saure-Basen-Gleichgewichtes verantwortlich ist. Ein Versuch von Begun und 
Munzer ist in diesem Punkte sehr lehrreich. Der Gesunde vermag per os zu­
gefiihrte Salzsaure prompt im Urin unter starker Mehrproduktion von Harn­
ammoniak auszuscheiden, ohne daB sich die alveolare Kohlensaurespannung 
andert. Beim Nierenkranken zieht sich die Ausscheidung der mehrzugelegten 
Salzsaure in dem mitgeteilten Beispiele uber sechs Tage hin und das Ham­
ammoniak steigt nur ganz unbedeutend an. Die Retention der sauren Valenzen 
aber machtsich in einer deutlichen Senkung der alveolarenKohlensaurespannung 
merkbar. Statt mit Begun und Munzer auf eine Unfahigkeit zur Ammoniak~ 
bildung zu schlieBen, miissen wir diese Beobachtung vielmehr als den Ausdruck 
der AusscheidungsstOrung in den Nieren betrachten. W 0 die Niere die Fii.higkeit 
zu regulatorischer Beseitigung der zugefiihrten sauren Valenzen eingebuBt hat, 
kann eine Mehrzufuhr saurer Valenzen nur durch Beanspruchung der Alkali­
reserve des Korpers kompensiert werden und dies driickt sich im Sinken der 
alveolaren Kohlensaurespannung aus. DaB der Fehler nicht an der Ammoniak­
bildung liegt, die eine Neutralisation mehrzugefiihrter saure unmoglich machen 
wiirde, geht auch daraus hervor, daB die kranke Niere sich einer Basenbelastung 
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gegeniiber genau so insuffizient erweist. Dies ergibt sich aus dem Ausfall der 
Alkalitoleranzprobe [Sellards (404), Palmer (348), Peabody (358)]. Gibt 
man Gesunden alle zwei Stunden je 5 g Natr. bicarbonicum per os, so wird 
spatestens nach der zweiten Gabe der Urin alkalisch gegen Lackmus. Bei 
Nierenkranken muB man bis zu 80 g Natr. bicarbonicum geben, ehe der Urin 
alkalisch wird. Bei solchen, bei denen bis zu 35, ja bis zu 50 g erforderlich sind, 
ehe der Urin alkalisch wird, kann die alveolare Kohlensaurespannung auf nor­
malen Werten gehalten werden. Offenbar sind unter diesen Verhaltnissen nur 
bestimmte Gewebe, nicht aber das Blut an Alkali verarmt. Bei den Fallen aber, 
bei denen mehr als 50 und bis zu 80 g Natr. bicarbonicum gegeben werden mUssen, 
ehe der Urin alkalisch wird, ist auch die Kohlensaurespannung der Alveolarluft 
unter den normalen Wert herabgesetzt. Wenn auch bei vielen Fallen von 
Nierenstorung diese Alkaliretention sich dadurch erklart, daB es zur Auffiillung 
einer verminderten Alkalireserve des Korpers verbraucht wird, so kann diese 
ErkH1rung doch keine allgemeine Giiltigkeit beanspruchen. Denn dieselbe 
Unfii.higkeit, die Harnreaktion stark nach der alkalischen Seite zu verschieben, 
findet sich als Zeichen einer Niereninsuffizienz auch dann, wenn keine acidotische 
Stoffwechselstorung nachweisbar ist. Vielmehr kann, wie im folgenden gezeigt 
wird, das Blut eine erhohte A!kalireserve besitzen, wenn ein BaseniiberschuB 
zugefiihrt wird. Durch Darreichung einer Probekost hat dies Beckmann (37) 
nachgewiesen und damit zugleich ein einfaches Verfahren zur Priifung der 
Leistungsfahigkeit der Niere zur Sii,ure- und Basenausscheidung ausgearbeitet. 
Wird die Urinreaktion namlich in zweistiindigen Proben iiber den ganzen Tag 
verfoIgt, so weist sie sehr erhebliche Schwankungen auf, die mit der Nahrungs­
zufuhr in Zusammenhang stehen. Bei starkem OberschuB von sauren Valenzen 
in der Kost wird der Urin alsbald nach der Hauptmahlzeit stark sauer, wahrend 
sich nach basenreicher Kost seine Reaktion fiir mehrere Stunden basisch halt 
oder sogar noch starker nach der basischen Seite verschiebt. Bei schweren 
Nierenstorungen fehlt nun die Reaktion auf beide Anforderungen mehr oder 
weniger vollkommen. Diese Storung der Variationsfahigkeit der Harnreaktion 
ist analog der Unfahigkeit zur Salzkonzentration, die sich in Fixation des spezi­
fischen Gewichtes und des prozentualen Anteils bestimmter Salze im Urin 
ausdriickt. Doch braucht fixiertes spezifisches Gewicht und fixierte Harn­
reaktion nicht gleichmaBig ausgebildet zu sein. Man findet vielmehr auch 
Storungen der einen, unabhangig von der anderen Funktion. Infolge der Nieren­
erkrankung kann das Sii,ure-Basen-Gleichgewicht nicht mehr unabhangig von der 
Zusammensetzung der Nahrung konstant erhalten werden, ein Zustand, den 
Straub (448, 454) als Poikilopikrie bezeichnet. 

Die Verhaltnisse liegen jOOoch gerade bei Nierenkranken so verwickelt, 
daB wooer die Alveolargasanalysen, noch die Beachtung der Harnverh8.ltnisse 
allein eine volle Klarung brachten. Gliicklicherweise wurde in den letzten zehn 
Jahren das Blut gerade bei Nierenkranken so sorgf8.ltig auf sein Saure-Basen­
Gleichgewicht untersucht wie bei keiner anderen Krankheit. Angeregt durch 
die Beobachtung von Straub und Schlayer iiber die Veri1nderungen der 
alveolaren Kohlensaurespannung bei Uramie haben Poulton und Ryffel (386) 
bei vier dyspnoischenNierenkranken die Sauerstoffbindungskurve des Blutes nach 
der Methode von Barcro f t untersucht und eine deutliche Herabsetzungder Sauer­
stoffbindungsfahigkeit, eine Meionexie festgestellt. Die Affinitatskonstante K 
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in Hills Gleichung lag bei diesen Fallen zwischen 1,22 und 1,67, wahrend 
sie normalerweise zwischen 2,1 und 3,6 liegt. Dies beweist, daB die Blut­
reaktion dieser Falle tatsachlich nach der sauren Seite verschoben war und 
gestattet die Berechnung der aktuellen Reaktion nach der Gleichung von 
Peters - Barcroft. Auch Straub (436) hatte bei zwei Fallen, iiber deren 
alveolare Kohlensaurespannung er zusammen mit Schlayer berichtet hatte, 
Sauerstoffdissoziationskurven bestimmt. In einem Falle lag die Dissoziations­
kurve bei alveolarer Kohlensaurespannung im Normalbezirk, die Dissoziations­
konstante war 3,0. Doch war diese normale Lage, die auf eine normale Blut­
reaktion hinweist, nur dadurch erreicht, daB die Kohlensaurespannung auf 
27 mm herabgesetzt war. Es bestand also eine durch "Oberventilation kom­
pensierte Acidose des Blutes. Bei 40 mm Kohlensaurespannung verlief, wie 
zu erwarten, die Sauerstoffdissoziationskurve stark meionektisch, die Dissozia­
tionskonstante war K = 0,63. 1m zweiten Falle verlief die Sauerstoffdisso­
ziationskurve auch bei der niedrigen alveolaren Kohlensaurespannung von 
31 mm meionektisch mit einer Dissoziationskonstanten K = 1,50. Die Senkung 
der alveolaren Kohlensaurespannung reichte also in diesem Falle nicht hin, 
um die Verschiebung des Saure-Basen-Gleichgewichtes im Blute zu kompen­
sieren. Die Meionexie war, wie Poulton und Ryffel feststellten, nicht durch 
Milchsaure oder Oxybuttersaure hervorgerufen. Der Blutharnstoff war in allen 
Fallen stark erhoht, doch konnte die Meionexie durch letzteren Umstand nicht 
hervorgerufen sein. Gleichzeitig stellten Lewis,_ Ryffel, Wolf, Cotton und 
Barcroft (285, 286) bei einer Reihe von dyspnoischen Herzkranken dieselben 
Veranderungen der alveolaren Kohlensaurespannung und Meionexie des Blutes 
fest. Es handelte sich um altere Personen mit verschieden hochgradigen Ver­
anderungen am Herzen, den Arterien und Nieren. Oft war periodisches Atmen 
vorhanden und die Diagnose schwankte zwischen kardialem und renalem Asthma. 
Die Auffassung der Autoren, der wir uns anschlieBen, geht dahin, daB dieses 
Asthma letzten Endes auf die Nierenerkrankung zu beziehen ist. Meist fand 
sich hoher Blutdruck, der Reststickstoff im Blute war oft, jedoch nicht immer 
erhoht. Diese Form der Dyspnoe ist scharf von der rein kardialen unterschieden, 
bei der die Schweratmigkeit durch die Anhaufung von Kohlensaure im Blute 
hervorgerufen wird. 

Der Nachweis einer Meionexie des Blutes bei Nierenkranken war der erste 
direkte Beweis fiir eine Verschiebung des Saure-Basen-Gleichgewichtes. Ihm 
folgten bald weitere. Altere Bestimmungen der Blutreaktion mit der Gaskette 
hatten keine verwertbaren Ergebnisse geliefert, weil sie ohne Beriicksichtigung 
der Kohlensaure gemacht waren. Peabody (358) sattigte das Blut vor der 
Priifung mit der Gaskette mit einer Atmosphare, die ungefahr 40 mm Kohlen­
sauredruck besaB und fand die Blutreaktion dabei zum Teil sehr stark, bis auf 
PH = 7,04 nach der sauren Seite verschoben. Auch Pea body fand keine Be­
ziehungen der Reaktion zur Hohe des Reststickstoffs, ja er glaubt nicht einmal 
Beziehungen zur Dyspnoe finden zu konnen. Letztere Bemerkung Peabodys 
zeigt, wie verwickelt die Verhaltnisse bei Nierenkranken liegen, denn in der Tat 
ist es selbstverstandlich, daB herabgesetzte alveolare Kohlensaurespannung nur 
durch "Oberventilation erreicht werden kann, als deren MaB sie geradezu dienen 
kann. Spater kommt denn auch Peabody (360) von seinem urspriinglichen 
ablehnenden Standpunkt in dieser Frage zuriick und erkennt an, daB "Acidosis" 
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ein sehr wiohtiges Element bei der Erzeugung des klinisohen Zustandsbildes 
ist, wenn es auoh nioht alB die einzige Ursaohe der Dyspnoe bei Herz- und Nieren­
kranken gelten kann. Pea body fand namlioh, daB Kranke mit erniedrigter 
alveolarer Kohlensaurespannung auf Zusatz von Kohlensaure zur Einatmungsluft 
Bohon bei viel niedrigerem Prozentsatz der Kohlensaure ihre Ventilations­
groBe verdoppeln mUssen alB Gesunde. Dies ist tatsii.chlioh nur der selbst­
verstandliohe reohnerisohe Ausdruok dam, daB ein bestimmter Kohlensaure­
gehalt der Einatmungsluft eine um so groBere Oberventilation verlangt, je tiefer 
die alveolare Kohlensaurespannung gehalten werden muB. 

Sonne und JarlOv (427) bestimmten dann Kohlensaurebindungskurven bei 
sieben Nierenkranken und einer Anzahl anderer Patienten und fanden abnorme 
Bindungsverhaltnisse nur unmittelbar vor dem Tode. Sie glaubten daraus 
sohlieBen zu sollen, daB die Reaktion des Blutes iiberaus konstant ist und daB 
ein Versagen der Neutralitatsregulation soheinbar nur stattfindet, wenn der 
Tod nahe bevorsteht. Die uramisohe Dyspnoe steht naoh ihrer Ansioht kaum 
in einem Falle mit einem erhohten Sauregrad des Blutes in Verbindung. Straub 
und Meier (441) traten diesen Angaben alsbald auf Grund ihrer Bestimmungen 
der Kohlensaurebindungskurven entgegen, die damals ein Material von 32 Nieren­
kranken umfaBten. Unter diesen Fallen hatten sie 20 mal eine abnorm tiefe 
Lage der Kohlensaurebindungskurve festgestellt, die in einem FaIle so tief lag 
wie im Coma diabetioum. Aus ihren Bindungskurven haben sie die Wasserstoff­
zahl des Blutes bei 40 mm Kohlensaurespannung bereohnet und eine bei dieser 
Spannung auBerordentlioh starke Versohiebung der Blutreaktion naoh der 
sauren Seite ermittelt. Aus den Zahlen ergibt sioh, daB das Blut dieserNieren­
kranken bei 40 mm Spannung zum Teil sehr wenig Kohlensaure faBte, im ex­
tremsten Falle knapp 18 Vol.-OJo. Auoh bei diesen Fallen bestanden keinerlei 
Beziehungen zur Hohe des Reststiokstoffs. Aus diesan Untersuohungen lieB 
sich mit Sioherheit der SohluB ziehen, daB "Aoidose des Blutes ein haufiges 
Symptom von Niereninsuffizienz darstellt, das dem Krankheitsbild oharakte­
ristische Ziige einfiigt". Hypokapnie des Blutes bei Nierenkranken wurde seit­
dem oft und von den versohiedensten Untersuchern ermittelt. Means, Bock 
und Woodwell (327) fanden eine besonders tief liegende Bindungskurve bei 
einem Falle arteriosklerotischer Nephritis mit Prostatahypertrophie und doppel­
seitiger Pyelonephritis. Bei 40 mm Spannung band dieses Blut etwa 26 Vol.-% 
Kohlensaure. Naoh intravenOser Zufuhr von 175 g Natriumbicarbonat war 
die Kurve hyperkapnisch geworden und band etwa 64 Vol.- 0J0. Hypokapnie 
fanden Campbell und Poulton (70) bei einem Fall von Uramie. Auch StrauB, 
Popescu - Inotesti und Radoslav (456) fanden bei vier Nierenkranken 
Hypokapnie zum Teil sehr sohweren Grades. Kuhlmann (274) geht auf Grund 
seiner Untersuchungen an acht Nierenkranken mit der Methode von Mora wi tz­
Walker so weit, anzunehmen, daB bei Uramie scheinbar regelmaBig eine Acidose 
nachgewiesen werden kann. 

Bei Fortsetzung ihrer Untersuchungen haben Straub und Meier (446) 
bei 50 Nierenkranken im ganzen 75 Kohlensaurebindungskurven an versohie­
de:o.en Tagen ermittelt (Abb. 14). Sie fanden darunter bei 32 Fallen eine herab­
gesetzte Kohlensaurebindungsfahigkeit des Blutes, eine Hypokapnie oder 
Acidose im Sinne N a unyns. Und zwar unter zwei vorwiegend tubularen 
Nierenerkrankungen (Nephrosen) einmal, bei samtlichen drei untersuchten 
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Quecksilbernieren, unter acht akuten und subakuten Glomerulonephritiden 
dreimal, unter 15chronischen Glomerulonephritiden siebenmal, unter 22 arteriolo­
sklerotischen Nierenerkrankungen neunmal. Als neuer Be£und trat hinzu, daB 
sich bei weiteren fiinf Nierenkranken im Gegensatz dazu eine iiber die Norm 
erhohte Kohlensaurebindungs£ahigkeit, eine Hyperkapnie des Blutes fand. Da 
sich unter den untersuchten 50 Fallen neun befanden, bei denen die Nieren­
schadigung auch nach dem iibrigen klinischen Krankheitsbilde als geringfiigig 
bezeichnet werden muBte, zeigten von den 41 Fallen mit erheblichen Nieren­
stOrungen 27, d. h. etwa zwei Drittel aller FaIle ausgesprochene StOrung des 
Gleichgewichts zwischen Sauren und Basen im Organismus. Der Grad der 
Storung der Eukapnie des Blutes ging mit der Erhohung des Reststickstoffs 
im Blute nicht parallel. Die StOrung der Eukapnie des Blutes weist auf eine 

680 
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Abb. 14. Kohlensaurebindungskurven des Blutes von Nierenkranken. Nach Straub und 
Meier. Erklarung wie Abb. 2. 

Beeintrachtigung einer lebenswichtigen Nierenfunktion hin. Die Niere ist nicht 
mehr imstande, Vermehrung der sauren oder basischen Valenzen des Blutes 
ausreichend rasch durch Ausscheidung der iiberschiissigen Valenzen im Urin 
auszugleichen. Die Hypokapnie der Nierenkranken muB zu schweren Storungen 
der inneren und auBeren Atmung Veranlassung geben und kann so hochgradig 
werden, daB sie allein mit dem Leben unvertraglioh wird. Die Hypokapnie 
bedarf deshalb als solche der Behandlung, die nur bei Kontrolle der Kohlenc 

saurebindungskurve rationell gestaltet werden kann. 

Die Reaktion des Atemzentrums auf die Versohiebung des Saure-Basen­
Gleichgewichtes fiihrt bei Nierenkranken zu versohiedenen Mogliohkeiten 
[Straub und Meier (449)]. Sie wurde durch gleiohzeitige Alveolargasanalysen 
gepriift. Bei leichten Nierenstorungen liegt die aus der Kohlensaurebindungs­
kurve und der alveolaren Kohlensaurespannung ermittelte Blutreaktion ebenso 
wie bei Gesunden zwischen den Wasserstoffzahlen 7,30 und 7,40 (unter den 
wahrend des Krieges in Deutschland herrsohenden Ernahrungsverhaltnissen!) 
und nahert sioh 7,33 (Abb. 15). Bei zahlreichen Nierenkranken mit erniedrigter 
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Kohlensaurebindungskurve (Hypokapnie) ist durch Uberventilation die Kohlen­
saurespannung so weit herabgesetzt, daB die aktuelle Reaktion normal bleibt_ 
Die Hypokapnie ist kompensiert. Fur diese FaIle ist also die Gultigkeit der 
Reaktionstheorie der Atmungsregulation erwiesen. Die Herabsetzung der 
alveolaren Kohlensaurespannung entspricht genau dem Grade der Hypokapnie 
des Blutes. In anderen Fallen von Hypokapnie jedoch bleibt die Uberventilation 
aus oder ist nicht hochgradig genug, urn die Hypokapnie vollig zu kompensieren. 
Die Blutreaktion wird nach der sauren Seite verschoben, namentlich bei den 
Fallen mit besonders hochgradiger Hypokapnie. So verhiilt sich auch der Fall 
von Means, Bock undWood­
well (327) sowiedervonCa mp­
bell und Poulton (70), bei 
denen die Lage des Arterien­
punktes durch Arterienpunk­
tion ermittelt wurde. Bei diesen 
Fallen mit Hypokapnie des 
Blutes ist die Dyspnoe durch 
die primare Blutveranderung 
erklart. Es handelt sich also 
urn eine hamatogene Dyspnoe. 
Es erscheint nach Strau b und 
Meier richtig, ausschlieBlich 
fiir diese im Spatstadium als 
Ausdruck der Niereninsuffi­
zienz auftretende Dyspnoe 
durch Hypokapnie die Bezeich­
nung "uramische Dyspnoe" 
vorzubehalten. 

Diesen Fallen hamatogener 
Dyspnoe stehen in dem Mate­
rial von Straub und Meier 
zahlreiche andere gegenuber, 
bei denen hochgradige Uber­
ventilation mit starker Herab­
setzung der Kohlensaurespan. 
nung der Alveolarluft besteht, 
obgleich die Kohlensaurebin­

Abb. 15. Lage des Arterienpunktes von Nieren­
kranken, aus der Kohlensaurebindungskurve und der 

alveolaren Kohlensaurespannung ermittelt. 
Nach Straub und Meier. 

dungskurve eukapnisch oder sogar hyperkapnisch verlauft. Soweit die alveolare 
Kohlensaurespannung in diesen Fallen ein MaB der arteriellen Kohlensaure­
spannung ist, soweit also keine Behinderung des Gasaustauschs in den Lungen 
vorliegt, ist die Blutreaktion dieser FaIle nach der alkalischen Seite verschoben. 
Die Dberventilation dieser FaIle ist demnach im Gegensatz zu der hamatogenen 
als centrogene aufzufassen. Dber ihr Zustandekommen wird bei Besprechung 
der centrogenen Ventilationsstorungen naher zu sprechen sein. Diese Form 
der Dyspnoe kann schon im Friihstadium der Krankheit auftreten und wird 
zweckmiiBig als "cerebrales Asthma der Hypertoniker" bezeichnet und von der 
uramischen Dyspnoe abgegrenzt. 

Theoretisch ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB nicht bei allen so 
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begrenzten Fallen die alveolare Kohlensaurespannung ein zutreffender Ausdruck 
der arteriellen Kohlensaurespannung ist. Man muB vielmehr mit dem V or­
kommen solcher FaIle rechnen, bei denen zwar in der Alveolarluft, nicht aber 
im Arterienblute die Kohlensaurespannung niedrig ist. Es handelt sich um 
Storungen des Gasaustausches in der Lunge im Sinne der Pneumonose von 
Brauer. Tatsachliche derartige Bestimmungen sind bisher noch nicht aus­
gefiihrt worden. Ob diese Form einer pulmonal bedingten Dyspnoe infolge 
gestorten Gasaustausches durch die Alveolarepithelien oder GefaBendothelien 
hindurch bei Nierenkranken tatsachlich vorkommt und eine praktisch bedeu­
tungsvolle Rolle spielt, kann deshalb zur Zeit nicht entschieden werden. Die 
Herabsetzung der alveolaren Kohlensaurespannung durch dyspnoische "Cher­
ventilation ware in diesen Fallen ausschlieBlich ein Mittel, um trotz der Storung 
des Gasaustausches durch Erhohung des Druckgefalles mit Hilfe der Herab­
setzung der alveolaren die arterielle Kohlensaurespannung auf dem normalen 
Werte zu halten. Theoretisch mliBte in solchen Fallen erwartet werden, daB 
nioht nur der Austausch der Kohlensaure, sondern auoh der des Sauerstoffes 
gestort ware und da.B demnaoh eine deutliohe Cyanose bestiinde. Es wird 
abzuwarten sein, ob sioh die Abgrenzung einer solohen pulmonalen Form der 
Dyspnoe von der oerebralen bei Nierenkranken reohtfertigen laBt. 

Die Frage naoh der Entstehungsgesohiohte der hamatogenen uramisohen 
Dyspnoe ist mit den bisherigen Feststellungen jedooh nooh nioht endgiiltig 
geklart. Festgestellt ist das Vorliegen einer Storung im Saure Basen-Gleioh­
gewicht bei Nierenkranken. Der Gedanke liegt am nachsten, daB diese Storung 
duroh den Ausfall einer lebenswiohtigen Funktion der Niere hervorgerufen wird, 
die je naoh dem Bestande des Korpers die Mehraussoheidung saurer oder basischer 
Valenzen im Urin zu regeln hat. Dabei kann es sioh immer nooh im Blute 
um eine Vermehrung der sauren Anionen oder um eine Verminderung der basi­
sohen Kationen handeIn. Diese beiden Begriffe lassen sich nur daduroh unter­
scheiden, daB man sich auf einen normalen Salzbestand des Korpers bezieht, 
dessen einfaohster Ausdruok .der osmotisohe Druok ist.. Vermehrung eines Be­
standteiles mliBte den osmotisohen Druok erhohen und, umgekehrt. DaB bei 
Nierenkranken Storungen des osmotischenDruoks vorkommen, ist bekannt. 
Daneben bleibt aber die viel wichtigere Frage zu entsoheiden, ob tatsaohlioh 
im Blute der Nierenkranken nur die normalerweise vorhandenen Anionen und 
Kationen, vielleioht in abnqt.men Misohungsverhaltnissen vorkommen, oder ob 
auBerdem nicht doch, wie eine altere Theorie das angenommen hatte, patholo­
gisohe Sauren in das Blut des Nierenkranken eindringen und daduroh das Saure­
Basen-Gleichgewicht storen. Dann wiirde die Aoidose der Nierenkranken in 
volle Parallele zu der der Zuokerkranken zu setzen sein, da es sioh in beiden 
Fallen um das Auftreten intermediarer saurer Stoffweohselprodukte handeIn 
wiirde. Nur daB die Natur der bei Nierenkranken auftretenden pathologisohen 
Saureradikale nooh unbekannt ist. Einzig eine vollstandige Bilanz aller im Blute 
gelOsten Bestandteile kann hier weiter fiihren. Altere Versuohe zur Aufstellung 
derartiger Bilanzen liegen fast gar nicht vor. Bugarszky und Tangl (64) 
haben im Serum Gefrierpunktsbestimmungen und Leitfahigkeitsmessungen 
ausgefiihrt, auBerdem wurden die Chloride titriert. Direkte Analysen des 
Gehaltes an gebundener Kohlensaure wurden nicht ausgefiihrt. Umfassender 
und wiohtiger sind die Untersuohungen von Bienenstook und Csaki (50) 
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bei experimenteller Uramie an Runden. Ausfiihrliohe Bilanzen, die S tra u b (454) 
bei seinen Nierenkranken aufgestellt hat, sind in folgender Tabelle niedergelegt. 

Die Tabelle enthalt den Rest-N in der iibliohen Mengenbestimmung in 
Milligramm-Prozent und umgerechnet in molare ~onzentration, wenn einem 
Molekiil zwei Stiokstoffatome zukommen und es sich um einen Anelektrolyten 
handelt. Ohlorid, Phosphat und Bicarbonat sind als Salz mit einer einwertigen 
Base unter der Annahme eines Dissoziationsgrades von 0,8 eingesetzt. Was 
an dem duroh Gefrierpunkt ermittelten Gesamtgehalt an Molekiilen und Ionen 
fehlt, ist als Molenrest eingesetzt. Die Ergebnisse sind graphisoh in Abb. 16 dar-

0/1 

0,2 
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Abb. 16. Bilanzen der Serumzusammensetzung von Nierenkra.nken. Na.ch Straub. 

gestellt. Die molare Konzentration des Blutes ist bei diesen Nierenleiden nie 
vermindert, haufig dagegen stark erhoht, im extremsten Falle, einer Queoksilber­
vergiftung, erreioht die Gefrierpunktsemiedrigung den ungeheuren Wert von 
- 0,855°, was einer ErhOhung der gelosten Bestandteile um iiber 50% der 
Norm entsprioht. An dieser ErhOhung der molaren Konzentration hat in der 
Mehrzahl der Falle, jedooh nioht ausnahmslos, der Reststickstoff iiberragenden 
Anteil. Eine nahere Analyse der FaIle zeigt, daB fast stets erhebliche Ab­
weiohungen im Gehalt der versohiedenen Anionen an den Sohwankungen der 
molaren Konzentration starken Anteil haben. 1m Gehalt der einzelnen Anionen 
finden sioh keine gesetzmaBigen Beziehungen etwa in dem Sinne, daB bei 

Ergebnisse d. inn. Mad. 25. 10 
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148 H. Straub: 

Vermehrung des einen gesetzmaBig das andere in aquivalentenMengen vermindert 
ware. Essen, Kauders und Porges (113) haben die Beobachtung gemacht, 
daB bei jenen Nephritiden, die hohe Chloridwerte im Serum aufwiesen, auch die 
Kohlensaurespannung der Alveolarluft nach Plesch abnorm tief war, wahrend 
normochloramische Nephritiden normale Kohlensaurewerte zeigten. Die niedrige 
Kohlensaurespannung ihrer Falle erklaren sie durch die Hyperchloramie. Fiir 
die Falle von Straub treffen jedoch diese Beziehungen nicht zu. Keinesfalls 
kann fiir diese Falle angenommen werden, daB der Grund der Hypokapnie in 
einer Hyperchloramie liege, daB also das retinierte Chlorion der Kohlensaure 
das verfiigbare Alkali wegnehme. Zwar finden sich unter Straubs Fallen 
sechs durchweg anhydropische Schrumpfnieren, bei denen gleichzeitig Hyper­
chloramie und Hypokapnie besteht, wobei in drei Fallen sich Mehr und Weniger 
fast genau molar entsprechen. FUr die drei anderen FaIle ist die H:ypokapnie 
starker als der Chlorretention entspricht. Seltener findet sich Hypochloramie 
mit H:yperkapnie, der molare Austausch laBt sich hier aus den Bilanzen noch viel 
weniger folgern. Mehrfach ist nur die Konzentration eines Anions pathologisch, 
die des anderen aber normal. SchlieBlich aber findet sich eine Reihe von Fallen, 
in denen beide lonen in derselben Richtung von der Norm abweichen. Bei 
vier Fallen findet sich sowohl Chlorid aJs Bicarbonat sehr stark vermindert, 
umgekehrt sind in drei Fallen beide SaIze vermehrt, in einem FaIle beide recht 
erheblich. Auch der EinfluB der Gesamtsurnme beider SaIze auf den Gefrier­
punkt ist kein eindeutiger. Wenn beide Salze vermehrt sind, ist darum doch 
keineswegs immer das If abnorm hoch, und trotz Verminderung beider SaIze 
ist das (} meist pathologisch erhoht. Die anderen Anionen sind in so geringen 
Mengen vorhanden, daB sie fUr den Austausch keine bedeutungsvolle Rolle 
spielen. Auch der unbekannte Molenrest weist groBe Schwankungen auf. Er 
kann abnorm klein sein. Oft ist er stark vermehrt, im extremsten beobachteten 
Falle auf 1618 X 10-4 Molionen, also auf mehr als die Halfte aller normalerweise 
im Blute gelOsten Bestandteile. Die starksten Vermehrungen des Molenrestes 
finden sich bei zwei Quecksilbernieren, was auf das Auftreten von Zellzerfalls­
produkten im Blute infolge der Giftwirkung auf den Gesamtkorper hinweist. 
Vielleicht fiihrt veranderter Zellstoffwechsel bei chronischem Nierensiechtum 
zum Auftreten analoger Stoffe .im Blute und zu Kachexie. Die extremsten 
gefundenen Werte unterscheiden sich fiir den Reststickstoff um 1060 X 10 - 4, 

fUr das Kochsalz um 830 X 10-4 , fUr das Bicarbonat um 430 X 10-4 und fiir 
den Molenrest urn 1360 X 10-4 Molionen. Das bunte Bild in der Zusammen­
setzung der Gesamtsumme der Saureanionen, des Reststickstoffes und des 
Molenrestes ist der wesentliche und wichtige Ausdruck der Bilanzstorung der 
Nierenkranken. Der Anionengehalt der Korperfliissigkeiten wird von exogenen 
und endogenen Vorgangen abhangig. Diese Storung ist als Poikilopikrie zu 
bezeichnen. Sie beweist den Verlust einer auf primitiver Tierstufe erworbenen 
lebenswichtigen Funktion. Verminderung einzelner Mole und lonen bei Zunahme 
anderer kann vom Gesichtspunkt der Aufrechterhaltung der lsotonie als "zweck­
maBige" Kompensationseinrichtung aufgefaBt werden. Die Beobachtungen 
lassen eine aktive Rolle der Korpergewebe an diesen regulatorischen Vorgangen 
vermuten. Wegen der Unkenntnis tiber die Natur des Molenrestes laBt sich'auf 
Grund dieser Bilanzen die Frage nach dem Wesen der Hypokapnie der Nieren­
kranken nicht eindeutig beantworten. Besteht er vorwiegend aus Anelektrolyten, 
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so beruht die Hypokapnie teils auf Chlorretention, teils darauf, daB Alkali aus 
dem Blute verschwunden ist, also wohl im Prinzip auf einer Niereninsuffizienz_ 
Enthii.lt der Molenrest aber zu einem erheblichen Tell organische Sauren, so ist 
die Blutveranderung, die zur Hypokapnie der Nierenkranken fiihrt, durchaus 
analog der bei' der diabetischen Acidose beobachteten. 

Klii.rung iiber die Natur der uramischen Dyspnoe kaun alEo nur erwartet 
werden, wenn der "Molenrest" in seine einzelnen Bestandteile aufgelOst ist. 
Dazu muBte festgestellt werden, ob er aus Elektrolyten oder Anelektrolyten 
besteht. Leitfahigkeitsbestimmungen im Blutserum liefern die erforderliche 
Unterlage. AuBerdem muBte die Anionenbilanz durch eine ents.prechende 
quantitative Analyse der Kationen erganzt werden. Steht dem Verlust an Anionen 
ein aquivalenter Verlust an Kationen gegeniiber, w handeIt es sich um Ab­
wanderung der Salze aus dem Blute, vielleicht um eine "Verdrangung" der­
selben durch Anelektrolyte zur Aufrechterhaltung des osmotischen Druckes. 
Sind aber bei Verminderung der von der Analyse erfaBten Anionen die Kationen 
nicht vermindert oder gar vermehrt, so muB nach dem Gesetze der Elektro­
neutralitat eine aquivalente Menge unbekannter Anionen im Blute enthalten 
sein. Eine Verschiebung der Blutreaktion allein kaun einen Ausgleich in der 
Bilanz der Anionen und Kationen in diesem Falle nicht bringen, denn bei den 
meisten hierher gehorigen Nierenkranken bleibt die Reaktion entweder normal, 
so daB keine Verschiebung zwischen Wasserstoff- oder Hydroxylionen eintritt_ 
Und wo die Blutreaktion slch andert, tritt doch fast me eine Vermehrung der 
Hydroxyl-, sondern V'ielmehr eine wlche der positiv geladenen Wasserstoffionen 
ein. Dadurch wiId die an sich schon vorhandene Vermehrung positiv geladener 
lonen nur noch vermehrt, die Menge der nicht bestimmten Anionen ist dann 
also eher noch groBer anzusetzen als bei Vernachlii.s"igung der :Reaktionsver­
schiebung. Wir haben im letzten Jahre in meiner Klinik bei Nierenkranken 
derartige erganzte Bilanzen aufgestellt und dadurch die Frage nach der Acidose 
der Nierenkranken weitgehend klaren konnen. Einige der wichtigsten Ergeb­
nisse sind in folgender Tabelle zusammengestellt, die die prozentuale und die 
Aquivalentkonzentration der quantitativ wichtigsten Serumbestandteile enth,alt. 
Abweichend von der Berechnung der Tabelle (S.146) sind hier die Anionen und 
Kationen getreunt in ihrer Gramaquivalentkonzentration angegeben. Die Summe 
der Anionen.konzentrationen muB dann gleich der der Kationen sein. Der Gefrier­
pUnkt gibt die Summe aller gelBsten Mole und lonen wieder. Was nach Addition 
aller bestimmten Salze undAnelektrolyten an dieser Konzentration noch fehIt, 
ist der in der friiheren Bilanz auftretende Molenrest. Die Kationen werden 
nach der Methode von Kramer und Tisdall durch Herrn Dr. E. C1}r. Meyer, 
die Kohlensaurebindungskurven durch Frau Dr. Gollwitzer - Meier be­
stimmt. 

Die Tabelle gibt die Befunde bei einigen beeonders ausgesprochen patholo­
gischen Fii.llen wieder. Fall 1, eine Aroyloidnephrose bei Lungentuberkulose, 
illustriert nochmals den Typus der hyperchloramischen Storung bei normalem, 
spater unbedeutend erhOhtem Reststickstoff. Gefrierpunkt und Leitfahigkeit 
"ind entsprechend der Kochsalzvermehr'tmg hoch. Fall 2, eine leichte akute 
Glomerulonephritis, weist eine nahezu normale Blutzusammensetzung auf, 
Chloride, Gefrierpunkt und Leitmhigkeit haben etwas hohe Werte, der Kationen­
gehalt ist vollkommen normal. lnteressant ist der Vergleich von Fall 3 und 4, 
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{liner akuten Glomerulonephritis und einer chronischen glomerulii.ren Odem­
nephritis. Der Reststickstoff ist bei ersterer maJ3ig, bei letzterer gar nicht 
erhOht. Beide sind hyperchlora.misch, beide haben etwas zu tiefen Gefrierpunkt, 
Fall 3 etwas mehr, was sich durch den Unterschied im Reststickstoff fast voll­
kommen erklii.rt. Der Kationengehalt ist bei beiden normal, bei Fall 4 der 
Natriu:rngehalt etwas unter dem tiefsten Normalwert, bei Fall 3 dagegen an 
dessen oberer Grenze. So geben die Kationen im Fall 3 eine Summe ihrer 
Aquivalente von 1441, im Falle 4 dagegen nur 1295. Trotzdem hat der letztere 
mehr Chloridii.quivalente. Das Bicarbonation halt sich bei Fall 4 im Bereiche 
der Norm. Fall 5 iHustriert nochmals, wie wenig sich Chlorid- und Bicarbonation 
antagonistisch bewegen. Die erste Bestimmung zeigt deutliche Hyperchlora.mie 
und hoch normale Kohlensaurebindungskurve. FUnf Wochen spiioter besteht 
dagegen erhebliche Hypochloramie und Hypokapnie. Fall 6 erweist sich bei 
allen Bestimmungen als stark hypochloramisch. Trotzdem liegt die Kohlen­
saurebindungskurve normal und auch der Kationengehalt ist ein vollkommen 
normaler. Nach dem Gesetz der Elektroneutralitat muB an die Stelle der 
verschwundenen Chlorionen, da die Kationen nicht abgenommen haben, ein 
anderes Anion eingetreten sein, das nicht bestimmt wurde. 1099 negativen 
Valenzen stehen hier 1348 positive gegeniiber. Fall 7 ist besonders lehrreich. 
Eine chronische Glomerulonephritis macht einen akuten Nachschubdurch, an 
der sie zugrunde geht. Der Reststickstoff steigt wahrend der 19 Tage der Be­
obachtung von 134 bis auf 328 mg-% an. Der Gefrierpunlrl, schon ZU Beginn 
auf abnorm hohe Konzentration hinweisend, steigt von 0,62 bis auf den hoohsten 
von una beobachteten Wert von 0,90 0 an (!). Die molare Konzentration hat 
um bedeutend mehr als 50 0/ 0 der Norm zugenommen. Dabei sind Chlorionen, 
die anfangs in abnorm reichlicher Menge im Blute vorhanden waren, immer 
mehr verschwunden, so daB schlieBlich eine deutlich hypochloramische Blut­
zusammensetzung entsteht. Auch die Bicarbonationen sind erheblich vermindert, 
die Kohlensaurebindungskurve verlauft recht hypokapnisch. Dieser sehr er­
heblichen Abnahme der GesamtsuID.IUe der bestimmten Anionen entspricht 
nun aber keineswegs eine ebensolche Abnahme der Kationen. 1m Gegenteil 
ist dies der einzige Fall unseres Materials, in dem der Gehalt an Natriumionen 
eine erhebliche Zunahme auf 405 mg-% erfahren hat, d. h. um rund 33% der 
Norm. Auch das Kalium ist hoch, der Calciumgehait dagegen niedrig. 1105 
negativgeladenenAquivalenten entsprechen in diesemFalle 1790 positiv geladene, 
DaB dieee Differenz durch Phosphate oder Sulfate ausgeglicben werden konnte, ist 
ganz ausgeschlossen. Zwar wurden diese nicht bestimmt, aber nie sind auch nUr 
annii.hernd so starke Vermehrl1ngen dieser Anionen beobachtet worden, daB 
sie die Differenz erkla.ren konnten. Es fehlen zum Ausgleich der Bilanz 685 nega­
tive Aquivalentladungen. Normalerweise ergibt sich nun im Blute bei dieser 
Art der Bilanz auch eine Differenz zwischen positiven und negativen Ladungen 
zugunsten der Kationen. Man nimmt an, daB diese iiberschiissigen Kationen 
durch negative Ladungen der EiweiBkorper neutralisiert werden. Aber die 
dadurch erklii.rte Differenz betragt doch etwa nur 100 bis hOchstens 200Aqui. 
valente. 1m, Fane 6 schon betrug der UberschuB der Kationen uber die Anionen. 
mehr als dieses Maximum, namlich 249 Aquivalente. Wollte man selbst 
diesen Unterschied noch durch die Fehlerbreite der Analyse decken, was kaum 
angeht, so ist diese Erkla.rung doch im Fane 7 mit seinem Unterschied von 
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685 Aquivalenten ausgeschlossen. Kann es sein, daB so viel starker negative 

Ladungen der EiweiBkorper des Blutes aufgetreten sind? Man wird die Moglich­

keit nicht a priori von der Hand weisen dUrfen. Es ist bekannt, daB ein EiweiB­

molekiil sehrvieleLadungen tragen kann und daBderisoelektrische Punktderver­

schiedenen EiweiBkorper bei sehr verschiedenen Werten liegt. Die Feststellung 

der Beeinflussung der kataphoretischen Wanderungsgeschwindigkeit der Serum­

proteinedurchdenSalzgehalt bei Odemkranken [Fodor und G.H.Fischer (123)] 

und der Nachweis peptonartiger, biureter Substanzen im Blute Nierenkranker 

mit Hochdruck [Hulse und StrauB (246)] beweisen, daB das Verhalten des 

EiweiBes bei diesen Vberlegungen nicht unberiicksichtigt bleiben darf. Allein 

diese Erklarung wird durch das Verhalten der Leitfahigkeit recht unwahr­

scheinlich. Denn gerade das Blut von Fall 7 weist einen pathologisch hohen 

Wert der Leitfahigkeit auf. Durch den ganz excessiv hohen Reststickstoffgehalt 

des Blutes wird nun aber die Leitfahigkeit herabgesetzt, Chloride und Bicarbonate 

sind vermindert. So laBt sich der hohe Wert der Leitfahigkeit wohl kaum 

erklaren, wenn man nicht zugeben will, daB der DberschuB an Natrium vor­

wiegend in ionisierter Form zugegen ist und daB den Natriumkationen ent­

sprechende Anionen gegenuberstehen. Waren EiweiBkorper die Trager dieser 

negativen Ladungen, so waren die Natriumionen vorwiegend adsorbiert und die 

Leitfahigkeit ware niedrig. So weisen die Beobachtungen der zwei letzten, 

besonders die des letzten Falles, fast zwingend darauf bin, daB bei Nierenkranken 

unbekannte Anionen, in einzelnen Fallen in sehr hoher m.olarer Konzentration 

im Blute zugegen sind. Das beiBt, daB bei diesen Nierenkranken eine echte 

Acidose im Sinne Naunyns bestehen kann, genau wie sie bei der diabetischen 

Acidose vorliegt. Nur ist die Bilanzstorung bei Nierenkranken eine viel mannig­

faltigere. Die Hypokapnie kann durch aquivalente Vermehrung von Chlorionen 

zustande kommen, oder die Chlorionen sind ebenso oder nocb starker als die 

Bicarbonationen vermindert und an die Stelle von beiden ist ein unbekanntes 

Anion getreten. Nicht in allen Fallen ist also die Bilanzstorung der Nieren­

kranken ausschlieBlich der Ausdruck der Niereninsuffizienz. DaB freilich bei 

Eindringen des pathologischen Anion'l ins Blut die Bilanzstorung schwerer 

kompensiert werden kann, weil die Niere nicht regulierend eingreift, das bleibt 

trotz der neUen Feststellungen eine unbestreitbare Tatsache. 

Kehrt man nun zur Betrachtung der Frage des Molenrestes zuriick, so stehen 

nunmehr zwei Moglichkeiten zu seiner Berechnung zur Verfiigung. Unter der 

Annahme eines Dissoziationsgrades der Salze von 0,8 kann man jetzt die fUr 

den Gefrierpuukt entscheidende Konzentration auf zwei Wegen berechnen, 

namlich entweder von der Sum.me der Anionen oder von der Summe der Kationen 

aus. Solange man annimmt, daB die iiberscbiissigen Kationen an negativ 

geladene EiweiBteilchen adsorbiert sind, ist erstere Berechnung die korrektere. 

Seitdem anzunehmen ist, daB nicht alle Anionen von der Bilanz erfaBt sind, 

sondern daB bei Nierenkranken erhebliche Mengen pathologischer unbekannter 

Anionen auftreten konnen, miis'len beide Berechnungsarten nebEmeinander 

verwendet werden. 1m FaIle 4 ergibt die Summe der Anionen und oer Kationen 

fast genau dieselbe Zahl. Von den im Gefrierpunkt erfaBten Molionen sind 

flUld 800 in der Bilanz nicht bestimmt, eine patbologisch hohe Zahl. Diese 

Vermehrung des Molenrestes muB durch einen Anelektrolyten hervorgerufen 

sein, wenn man nicht annehmen will, daB erhebliche Mengen von Anionen und 
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von Kationen gleichzeitig der Bestimmung entgangen sind. Bei dem niedrigen 
Gehalt an Reststickstoff ist ein hoher Ammoniakgehalt dieses Blutes ganz un­
wahrscheinlich. Die Annahme von unbekannten Basen ware eine iiberfliissige 
Komplikation. In diesem Falle sind also offenbar Anelektrolyten vermehrt 
zugegen. Um Harnstoff handelt es sich nicht, da der :Reststickstoff normal ist. 
Tm Falle 6 und 7 ist der Molenrest hoch, wenn man bei seiner Berechnung von 
den Anionen ausgeht. Er betragt 771 bzw. 1157 ,!quivalente, letzteres der 
zweithoohste Wert, den wir fanden. Rechnet man aber von den Kationen aus, 
so kommen nUr 313 bzw. 471 ,!quivalente fiir den Molenrest heraus, also Zahlen, 
die kaum als sicher vermehrt geIten konnen. In diesen beiden Fallen ist also 
die Vermehrung des Molenrestes durch das Natriumsalz einer unbekannten Saure 
hervorgerufen. 

Auf Grund dieser Beobachtungen kom.m.en wir zu folgendem SchluB: 
Die Poikilopikrie der Nierenkranken ist der Ausdruck einer In­

suffizienz der Saure-Basen-Ausscheidung durch die Niere. Das 
kranke Organ vermag nicht, den wechselnden Anforderungen ent­
sprechend iiberschiissige saure und basische Valenzen prompt aus­
zuscheiden. Vermehrung eines Ions im Blute kann bis zu einem 
gewissen Grade durch Verdrangung eines oder mehrerer anderer 
Ionen kompensiert werden. Hypokapnie kann dementsprechend 
entstehen durch Entfernung des Bicarbonations bei Zunahme 
anderer normaler Anionen des Blutes, besonders des Chlorions. 

Bei schwerer Schadigung der Nierenfunktion spielen offen bar 
Austauschvorgange zwischen Blut und Geweben bei diesen regu­
latorischen Erscheinungen eine groBe Rolle. 

Bei manchen Nierenkranken findet sich auBerdem eine echte 
Acidose, d. h. groBe Mengen einer unbekannten pathologischen 
Saure im Blute, wobei kompensatorisch Chloride und Bicarbonate 
aus der Blutbahn verschwinden konnen. Auch auf diesem Wege 
entsteht Hypokapnie des Blutes. Trotzdem ist in manchen Fallen 
eine starke Vermehrung von Natriumionen vorhanden, die die 
pathologischen Sauren neutralisieren. 

AuBer pathologischen Elektrolyten konnen auch Anelektrolyte 
in v-ermehrter Menge im Blute Nierenkranker auftreten, sie gehoren 
vermutlich nicht der Fraktion des Reststickstoffs an. 

Einige wa.h.rend der Niederschrift dieses Manuskriptes eingetroffene ameri­
kanische und englische Arbeiten enthalten ahnliche Bilanzen und bringen wert­
v-olle Bestii.tigungen des oben ausgefiihrten. Atchley, Loeb, Benedict 
und Palmer (6) haben bei einer :Reihe v-on Nierenkranken dieselben Blutbestand­
teile bestimmt, die auch in obigen Untersuchungen ermittelt.wurden. Wahrend 
im allgemeinen eine zwar rohe, aber regelmaBige Beziehung zwischen dem 
Chioridgehaltundddr Leitfii.higkeit bellteht, fa,nden sie bei fiiuf Fa.llen chronischer 
Nephritis die Leitfahigkeit deutlich hOher als nach dem Chloridgehalt zu erwarten 
war und der Unterschied lieB sich auch nicht durch den Bicarbonatgehalt er­
k1ii.ren. Ein Fall zeigt, daB diese Diskrepanz auch nicht yom EiweiBgehalt 
herriihrt. Binnen vier Tagen war in diesem FaIle die Diskrepanz zwischen 
Chloridgehalt und Leitfahigkeit verschwunden, ohne daB sich im Chlorid- und 
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EiweiBgehalt etwas gea.ndert batte. Gleichzeitig verschwand das 6dem. Die 
Leitfii.higkeit i@t also bei bestimmten Fallen hOher als dies nach dem Chlorid­
gehalt zu erwarten ware. Bei hypochloramischen Uramien fand sich nicht 
regelm.ii.Big eine der Hypochloramie entsprechende Verminderung de"! Natrium­
gehaltes. Natrium und Kalium wurde in elf Fallen von Nephritis bestimmt. 
So starke Abweichungen von der Norm wie in unseren Fallen sind unter den 
Beobachtungen der genannten Autoren nicht ent,halten. In zwei Fallen war der 
Natriumgehalt deutlich unter die Norm herabgesetzf., beide waren auch ent­
sprechend stark hypochloramisch und hypokapnisch. Beide hatten niedere 
Leitfahigkeit, aber starke Gefrierpunktserniedrigung, was nach un,serer Meinung 
nur durch starke Zunahme von Anelektrolyten erklart werden kann. In einem 
Fall- kann diese Vermehrung der Anelektrolyten durch den sehr hohen Rest­
stickstoff erklart werden, im zweiten bleibt trotz des noch hoheren Reststick­
stoffwertes noch ein sehr erheblicher Molenrest, der auf einen nicht der Fraktion 
des Reststickstoffs zugehorigen Anelektrolyten hinweist. Ebensolche Bilanzen 
der Anionen und Kationen, jedoch ohne Beriicksichtigung des Gefrierpunktes 
und der Leitfahigkeit, finden sich in der Arbeit von Marrack (318). Er hat 
keinen Fall von Vermehrung des Natriums im Plasma beobachtet, selbst bei den 
hochsten Graden von Niereninsuffizienz, wahrend sich in mebreren Fallen eine 
Verminderung fand. In vielen Fallen von Nephritis mit f;1tarker Harnstoff­
retention fand sich ein Kationeniibe1'lrohuB iiber die mit Bicarbonat, Chlorid, 
Phosphat und EiweiB gebundenen hinaus. Dieser VberschuB war demnach 
mit nicht bestimmten Anionen kombiniert, die sich bei Fii.llen mit und ohne 
Acidof;1is fanden. Bei den meisten Fallen von Acidof;1is bei Nephritis war die 
Verminderung des Plasmabicarbonats hervorgerufen durch Anhaufung von 
Phosphat und unbestimmten Anionen, von denen die unbestimmten Anionen 
der wichtigere Faktor waren. Bei mehreren Fallen war die Wirkung dieser 
unbestimmten Anionen sehr gemildert durch einen gleichzeitigen Abfall des 
Chloridgehaltes. Nur in einem Fall war eine spezi&che Retention von Chlorid 
als Ursache der Acidosis nachweisbar. Eine nur in einem kurv.en Referat zu­
gangliche Arbeitvon Denis und Hobson (90) enthalt Bestimmungen der 
Kationen, der Chloride, in einigen Fallen auch der Alkalireserve, ferner des 
Reststickstoffs, des Kreatinins und der Rarnsaure. Natrium und Chlorid waren 
viermal vermebrt, Calcium fiinfmal vermindert.Die Verfasser schlieBen daraus 
auf auswii.hlende Teilfunktionen der Niere auch ffir die einzelnen anorganischen 
Stoffe. 

Die klin.ischen Beobachtungen an nierenkranken Menschen werden durch 
Tierexperimente aufs Wertvollste erganzt. Am klarsten liegen die Ver­
baltnisse da, wo die Nierentatigkeit. durch doppelseitige Nierenexstirpation 
oder doppelseitige Ureterenunterbindung vollkommen unterdriickt. wird. Langer­
dauernde Beobachtlmgen liber den EinfluB einer Verminderung des sezernierenden 
Parenchyms ohne anatomische Beschadigung des Nierenrestes laBt sich er­
m6glichen durch starke Verkleinerung der einen und Exstirpation der andern 
Niere. Bienenstock und Cs a.ki (50) fanden bei Runden -nach Nierenex­
stirpation oder Ureterenunt.erbindung starke Zunahme der Gefrierpunkts­
erniedrigung und Abnahme der Leitfahigkeit, was auf eine Zunahme der Summ.e 
der gel6sten Molekiile und Ionen, aber auf eine Abnahme der anorganischen 
Molekiile hinweist. Doch zeigt die wasserl6sliche Asche eine Zunahme. Der 



St5rungen der physikalisch-chemischen Atmungsregulation. 155 

Chloridgehalt nimmt abo Ein Teil der Chlorionen verlaBt das Blut und lagert 
sich in andern Geweben abo Die Wasserstoffionenkonzentration ",ird etwas 
uach der sauren Seite verschoben. Diese Blutveranderungen fuhren die Autoren 
aufeine groBere Auhaufung von Sauren im Serum zuruck, und zwar wahrschein­
lich organische Sauren, da eine gleichzeitige groBe Zunahme der Zahl der organi­
schen MolekUle nachgewiesen ist, was durch Auhaufuug von Harnstoff augen­
scheinlich nicht gedeckt werden kann. Elmendorf (108) fand nach Ureteren­
unterbindung Abnahme der KoWeusaurekapa:?,itat des Blutes nach der Methode 
VOn Morawitz - Walker. Goto (144) steUte uach Transplantation eines 
Ureters in das Duodenum und Exstirpation der anderen Niere stetige Zunahme 
des Reststickstoffs und maBige Abnahme des Kohlensauregehaltes im Elute 
fest. Beckmann und Meier (35) zeigten bei einem Kaninchen mit starker 
Nierenverkleineruug Unfahigkeit des Niereurestes zu starken Verij.nderungen im 
spezifischeu Gewicht und der Wasserstoffionenkoll2entration des Urins, die 
sich beide den Elutwerten naherten. Je nach der Art der Nahrung machten 
sich starke Retentionserscheinungen bemerkbar, Hafer und Inanition bewirkten 
starke Hypokapnie, Alkalienzmuhr starke Hyperkapuie. Die Neigung zur 
Retention basischer Valenzen war etwas starker als die saurer. Bei volligem 
Ausfall der Nierenfunktion hangt die Hohe der Alkalireserve ausschlieBlich von 
dem Verhaltnis der in der Nahrung zugefUhrten basischen oder sauren Valenzen 
abo AuBerdem kommt es zu enorIllCr Vermehrung der unbekannten Su bstanzen 
des Serums, die in einem FaIle allein eine Gefrierpunktserniedrigung von - 0,406 0 

bedingt haben. Die durch die Anderung der Kohlensaurebiudungsfahigkeit 
des Blutes ausgedruckte Starung im Saure-Basen-Gleichgewicht wird durch die 
Atmungsregulation im Anfang kompeIlfliert oder sogar uberkompensiert, so daB 
die aktuelle Reaktion des Elutes gewahrt bleibt oder hOchstens leicht nach der 
alk'1lischen Seite verschoben wird. 1m weiteren Verlauf tritt jedoch eine primar 
durch die Hypokapnie bediugte Dekompensation auf. Das Atemzentrum 
erlahmt und die aktueUe Reaktion wird nach der sauren Seite verschoben, 
so daB sie sich dem Neutralpunkt nahert. 

Den menschlichen Verhaltnissen in mancher Beziehung gut vergleichbare 
Storungen ergeben sich auch bei experimenteUen Nierenschadigungen durch 
die verschiedensten Niereugifte, deren Wirkung ja seit laugem in zahlreichen 
tierexperimentellen Arbeiten gepruft wurde. Bezuglich des Einflusses auf das 
Saure-Basen-Gleichgewicht wurden eine Reihe dieser Gifte neuerdings unter­
sucht. Vber die Wirkung des Urans finden sich Mitteilungen in den Arbeiten 
von Elmendorf (108), Goto (141), Mac Nider (312, 313) und Beckmann 
und Meier (34, 35). Der EinfluB des Quecksilbers wurde von Goto (142, 143), 
Mac Nider (314), Beckmann und Meier (34, 35) und Van der Hoof und 
Haskell (244) geprillt, Cantharidin, Arsen und Kaliumchromat gebrauchte 
Goto, Diphtherietoxin dieser, sowie Beckmann und Meier (34, 35), Unter­
suchungen bei der naturlichen Nephropathie der Hunde steUte Mac Nider 
an (315, 316). Bei diesen Vergiftungen zeigt die Urinreaktion haufig keine 
Abhii.ngigkeit mehr von der Art der zugefuhrten Nahrung (Beck mann). Be­
sonders bei Urantieren zeigtesich eine Abnahme der Schwankungsbreite der 
Wasserstoffzahl, die Mittelwerte bliebeu dabei hoch alkalisch. Es machte sich 
eine mehr oder weniger rasche Zunahme des Blut-o bemerkbar, die meist nicht 
durch dnen gleichzeitigen Anstieg von NaCl, Rest-N oder Bicarbonat zu erklaren 
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war. 1m Gegenteil trat bei starkem Ansteigen des Rest·N eine dauernde Al 
nahme des Kochsalzes durch Verdri:i,ngung in die Gewebe ein unter stark~ 
Vermehrung ded unbekannten Molenrestes (Beckmann). Elmendorf steIb 
bei Urantieren Abnahme der Kohlensaurekapazitat des Blutes nach der Methot' 
von Morawitz . Walker fest. Mac Nider und Goto fanden starke Abnahrr 
der Alkalireserve nach Sublimat: Uran, Cantharidin, Arsen, Bichromat un 
Diphtherie, ersterer Verscbiebung der Blutreaktion nach der sauren S?ite un 
Abnahme der alveolaren Kohlensaurespannung. Beide Autoren sind geneig 
die Schwere der anatomischen Nierenveranderungen in Zusammenhang zu bringe 
mit der Hochgradigkeit der Acidose. Sie finden Milderung der Blutveranderunge 
und des Nierenbefundes durch Alkalizufuhr per os (Goto) oder intravent 
(Mac Nider). Nach van der Hoof und Haskell (244) dagegen tritt bei el 
perimenteller Quecksilbervergiftung die Nierenschadigung friiher auf als di 
Verminderung der Alkalireserve. Alkalitherapie oder prophylaktische Alkal 
anwendung hat keine Erfolge. Auch nach Nephrektomie rufen Uran, Cantharidi 
und Diphtherietoxin bei Hunden starke Senkung der Alkalireserve des Vener 
blutes hervor [Wallace und Pellini (462)]. Nach Beckmann und Meie 
kommt auch bei experimentellen Nierenvergiftungen der Art der Ernahrun~ 
d. h. exogenen Einfliissen, eine wesentliche Bedeutung fUr die Alkalireserve de 
Blutes zu, genau wie bei einiacher Nierenverkleinerung AuBerdem finden sic: 
aber, abweichend von den dort erhobenen Befunden, noch Veranderungen de 
Alkalireserve, die nicht geniigend durch die Ernahrungsverhaltnisse geklart sind 
Diese Befunde machen es wahrscheinlich, daB durch die Vergiftungen in vielel 
Fallen eine von der Ernahrung unabhangige Sauerung des Korpers auftritt 
die extrarenal, aber endogen hervorgerufen ist. Bei den leichteren Vergiftungel 
kann die Niere je nach dem Grad ihrer Funktionsstorung diese vermehrt ent 
standenen Sauren mehr oder weniger gut bewaltigen und damit das Saure-Basen 
Gleichgewicht wieder herstellen. Die Atmungsregulation verhalt sich analol 
den bei Nierenverkleinerung beobachteten Verhaltnissen. Bei leichten Ver 
giftungen bleibt die Wassersto£fzahl des Blutes in derselben Weise erhaltel 
wie beim Normaltier. Die Schwankungsbreite wird hochstens leicht vergroBert 
Bei starke.l Vergiftungen macht sich bald eine Storung der Atmungsregulatiol 
bemerkbar. Nach einem Stadium kompensatorischer oder iiberkompensa 
torischer Uberventilation, die die Wasserstoffzahl zunachst noch normal hal, 
oder sogar nach der alkalis chen Seite verschiebt, tritt Versagen der Atmungs 
regulation ein, und zwar dann, wenn die Hypokapnie schon erhebliche Grad, 
erreicht hat. Die aktuelleReaktion des Blutes wird dadurch raschnach der saurer 
Seite verschoben. In diesem Stadium tritt meist schnell der Tod ein. In einerr 
FaIle war diese Regulationsstorung des Atemzentrums auch klinisch durch tiefeE 
Koma erkennbar. Eine Regulierung des Saure-Basen-Gleichgewichtes durclJ 
vermehrte Zufuhr saurer oder basischer Valenzen ist voriibergehend moglich, 
Sie ist in ausschlaggebendem MaBe von der Belastungsmoglichkeit des Salz. 
haushaltes abhangig. Bei der natiirlichen Nephropathie der Hunde besteht 
nach Mac Nider (315) keine Acidose, die ala Ursache der Erkrankung ange. 
aprochen werden konnte. Doch ist auch bier das Saure.Basen.Gleichgewicht 
unstabil. 

Die an Tieren gemachten Beobachtungen bieten also weitgehende Analogien 
zu den Befunden bei menschlicher Nierenerkrankung. Auch hier findet sich 
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ieLabilita.t desSa.ure-Basen-Gleichgewichtes, die teils durch die Ausscheidungs­
l,Suf£~ienz der Niere, teils durch endogene Sa.uerung zu erkla.ren ist. Auch hier 
ann die Hypokapnie SO schwere Grade erreichen, daB die urspriingliche gute 
~ompen.sation durch Vberventilation versagt und schlieBlich bei Verschie bung 
.er aktuellen Blutreaktion nach der sauren Seite der Tod im Koma eintritt. 

t Die Storungen des Saure-Basen-Gleichgewichtes durch Narkose. 
Seit vielen Jahren hat Y. Henderson (156, 203-210, 219) zum Teil gemein­

.am mit Haggard, die Auffassung vertreten, daB die Gefahren des Schocks 
md der Narkose von einer primaren ;Reizung det3 Atemzentrums herriihren, 
lie zu iibermaBiger Ventilation, Ausschwemmung von Kohlensaure aus dem 
~anzen Korper mit Sinken des Kohlensauredrucke'l, dadurch zu Sinken des 
Blutdruckes infolge mangelhafter Speisung des Herzens durch Versagen des den 
Venendruck regulierenden Mechanismus fwe. Sobald die Kohlensaurespannung 
lllld Kohlensaurekapazita.t des Blutes unter einen bestimmten kritit3chen Wert 
gesunken sei, sei eine Rettung nicht mehr moglich. Infolge der trberventilation 
werde na.mlich durch einen sekunda.r kompensatorisch eingreifenden :Regu­
lation.smechanismus die Alkalireserve det3 Blutes mehr und mehr vermindert 
und es trete so eine starke Hypokapnie des Blutes ein. Den Zustand primarer 
Senkung der Kohlensaurespannung bezeichnet Henderson als Akapnie. Diese 
Auffassung wird w'esentlich durch Versuche an Hunden gestiitzt. Bei unge­
schickt.er, leichter Athernarkose, die absichtlich lange Zeit im Exzitations­
stadium gehalten wird, macht sich eine starke Zunahme der VentilationsgroBe 
bemerkbar, die alveolare Kohlensaurespannung sinkt, der Kohlensauregehalt 
und die Kohlensaurebindungsfahigkeit des Arterienblutes nehmen abo Wird 
aber bei sonst gleichem Vorgehen der Fall der alveolaren Kohlensaurespannung 
dadurch verhindert, daB der Einatmungsluft el'hebliche Mengen von Kohlen­
saure - bis zu 70/ 0 - zugesetzt werden, so sinken Kohlensa.urespannung und 
Kohlensaurekapazitat nur maBig ab, der. Blutdruck bleibt hoch, das Tier kommt 
in gutem Zustand aus der Narkose und erholt sich rasch wieder, w'abrend el3 
ohne Kohlensa.urezusatz im Schock zugrunde geht. Wird aber die Athernarkose 
geschickt durchgefiihrt, so daB rasch eine tiefe Narkose besteht, so fallt Kohlen­
sa.uregehalt und Kohlensa.urekapazita.t des Arterienblutes nur langsam und in 
geringem Grade. Wird schlieBlich die Narkose so tief, daB die Ta.tigkeit des 
Atemzentrums herabgesetzt wird, so tritt eine Erhohung des Kohlensa.ure­
gehaltes und der Kohlen.sa.urekapazita.t des Arterienblutes ein. Es hii.n.gt also 
lediglich von der Tiefe der Narkose und von deren Einwirkung auf die ;Reiz­
schwelle des Atemzentr'lims ab, ob Koblensa.urespannung und Kohlensa.ure­
kapazita.t erhOht oder gesenkt werden. Henderson und Haggard empfehlen 
deshalb, bei Einleitung einer Athernarkose rasch das narkotische Stadium 
herbe~ufiihren und wa.brend der ganzen Dauer ausreichend tief zu halten. 
Zur Einleitung der Narkose und nach Aufhoren derselben empfehlen sie Sauer­
stoff mit Zusatz von 8-10% CO2 atmen zu lassen und dadurch die Atmung 
gefahrlos zu vertiefen, wodurch BOwohl Zufuhr als AUsscheidung des Narkoticums 
beschleunigt werden. 

1m allgemeinen wird bei Narkose die Alkalireserve des Blutes stets vermindert 
gefunden [Morias (343), Reimann und Bloom (390)]. Mac Nidel' (316) 
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stellte die starke Senkung der Alkalireserve von Runden nach Einspritzu: 
eines Ohloroform-Alkoholgemisches in die Blutbahn fest. Bei spontan oder dur, 
Urannitrat nierenleidenden Tieren ruft diese Hypokapnie eine starke SteigeruJ 
der Nierenschii.digung hervor, die durch Natriumcarbonatin£u.sionen wirksa 
bekampft werden kann. Nach Ather- und Chloroformnarkosen beim Hune 
fanden auch Prentice, Lund und Harbo (387) Abnahme des Bicarbona 
gehaltes im Plasma. Dagegen stellte Colli P (83) beim selben Versuchstiere na< 
Ather. undAthylchloridnarkosen eine relative Zunahme der freien im Verha.ltn 
zUr gebundenen Kohlensaure, also eine Erhohung der WasserstoffionenkOl 
zentration fest. 

Die Frage, ob die Dberventilation oder die Veranderung des Saure-Basel 
Gleichgewichtes im Blute die prima.re VeranderWlg bei der Narkose ist, kan 
nach diesen Untersuchungen jedoch nicht als geklii.rt gelten. Die Versuche vo 
Davies, Haldane und Kennaway (87) zeigen ja, daB beim Menschen durc: 
Dberventilatio~ zwar die Kohlensiiourespannung, nicht aber die KohlensaUI'€ 
kapazitii.t des Blutes so rasch gesenkt werden kann wie beim HWlde in del 
Tierversuchen von Henderson und Haggard. Trotz 21weistiindigen forciertel 
Atmens war die Kohlensaurebindungskurve in diesen Selbstversuchen konstan 
geblieben, wahrend die alveolare Kohlensaurespannung bis auf 1,65% ab 
gesunken war. So haben denn auch Atkinson und Ets (8), sowie besonden 
van Slyke, Austin und Oullen (421) der Anschauung von HendersoI 
widersprochen und auf Grund von Analysen des Saure-Basen-Gleichgewichtet 
im Blute die Au£fassung vertreten, daB auch die nach Narkose auftretendE 
Veranderung primar eine echte Acidose sei. Es handle sich dabei entwedel 
um das Eindringen saurer Substanzen in die :Blutbabn oder um primare Ab. 
wanderung von Alkali in die Gewebe. Auch Harnanalysen konnen in diesem 
Sinne geltend gemacht werden. CoUip fand zwar beim Menschen im Urin 
nach Narkose keine eindeutige Veranderung der Saureausscheidung und des 
Harnammoniaks. Gyorgy Wld Vollmer (149) aber stellten nach reiner Ohloro­
form- und nach Ohloroform-Athernarkose eine starke Zunahme der Wasser­
stoffbnenkollZEntration und der primaren Phosphate im Ham fest, also eine 
betra.chtliche Zunahme der Sii.ureausscheidung. Auch dies weist nach ihrer 
Au£fassung auf vermehrte Saurebildung hin. Vielleicht ist die Natur des Narko­
ticums nicht belanglos und hat gerade das Chloroform eine stiiorkere Neigung 
zur Rerbeifiihrung einer acidotischen Stoffwechselstorung. An anderer Stelle 
(S. 95) haben WiT schon darauf bingewiesen, daB auch nach Morphium beim 
Menschen andere Blut.veranderungen auftreten als in den Tierversuchen von 
Henderson - Haggard. Endres hat beim Menschen auf der Hobe der Mor­
phinwirkung trotz erheblicher Erhohung der Kohlensaurespannung eine Senkung 
der Kohlensaurebindungskurve festgestellt, wahrend in den Tierversuchen und 
nach der Theorie von HendersoD eine Erhohung derselben zu erwarten war. 
Die Senkung weist mit groBer Wahrscheinlichkeit darauf hin, daB auch nach 
Morphium beim Menschen saure Stoffwecbselprodukte in vermehrter Menge in 
der Blutbahn auftreten und daB die dadurch hervorgerufene Acidose infolge 
der Morphinwirkung auf das Atemzentrum nicht nur nicht kompensiert, sondern 
infolge von Kohlensiiureretention noch gesteigert wird. 
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5. Die Schwangerschaftsacidose. 

Hasselbalch und Gammeltoft (185) stellten fest, daB wiilirend del' 
Gravidita.t eine Storung der Neutralitatsregulation des Organism'us besteht. Ihre 
Untersuchung kann als Beispiel einer vollstandigen Analyse der in Betracht 
kommenden Verhiioltnisse gelten. 1m einzelnen machten sie folgende Fest­
stellungen: Der prozentuale Ammoniakanteil des Harnstickstoffes ist wa.hrend 
der Graviditat erhOht, die aktuelle Aciditat des Harns erniedrigt. Die durch 
Gasa.nalysen nach Haldane ermittelte Spannung der Blutkohlensa.ure ist 
wahrend der Schwangerschaft erniedrigt, es fanden sich ·Senkungen um 3,5 bis 
7,9 mm bei verschiedenen Frauen. Diese Befunde deuten darauf hin, daB wiLhrend 
der Schwangerschaft eine vermehrte Saureproduktion stattfindet, die zu kompen­
sieren die betreffenden Vorrichtungen geeignet sind. Tatsa.chlich zeigen Blut­
untersuchungen mit der Gaskette, daB in der Schwangerschaft eine relative 
Acidose besteht, die durch die herabgesetzte Blutkohlensa.urespannung praktisch 
kompensiert wird. In einigen Fa.llen von Eklampsie lag eine unkompensierte 
Acidose vor. FUr PH fand sich vor und nach der Geburt im Durchschnitt eine 
Differenz von 0,05 (0,00-0,08). Die Natur der in der Schwangerschaft in 
relativem trberschuB produzierten Sa.uren ist unbekannt. Die Menge des 
formoltitrierbaren Stickstoffs im Ham der Schwangeren ist normal, in dem 
postpuerperalen Zustande aber bedeutend herabgesetzt, gleichviel ob Laktation 
stattfindet oder nicht. Die Pufferung des Blutes ist vor und nach der Geburt 
dieselbe. Hasselbalch (189) hat diese Beobachtungen noch durch Bestimmung 
der Kohlensa.urebindungskurve des Blutes erga.nzt. Bei 40 mm Kohlensii.ure­
spannung ergeben sich fUr die Kohlensaurekapazitii.t und die Wasserstoffzahl 
folgende Werte: 

CO2-Kapazitat 
vor nach 
der Geburt 
43 50 
45 48 
45 48 
44 47 
43 47 

PH 
vor nach 
der Geburt 

7,30 7,33 
7,30 7,33 
7,30 7,34 
7,31 7,33 
7,29 7,34 

Etwa gleichzeitig stellten Leimdorfer, Novak und Porges fest (284), 
daB wa.hrend der Schwangerschaft die Kohlensii.urespannung des venosen Blutes, 
durch Alveolargasanalysen nach Pleschermittelt, herabgesetzt war. Die neuen 
Untersuchungen von Bokelmann und Rother (55), die mittels der Titration 
der Blutkohlensa.ure nach Rohonyi, also einer wenig verbindlichen Methode, 
angestellt sind, haben bisher keine neuen Gesichtspunkte ergeben. 

6. Die Storungen des SHure -Basen· Gleicbgewichtesbei Tetanie. 
Der a.lteren Theorie, die das Auftreten von Tetanie einheitlich auf eine 

Storung des Kationengleichgewichtes im Sinne einer Verminderung der Calcium­
und eines trberwiegens der Kalium- und Natriumionen beziehen wollte, ist 
neuerdings eine andere gegeniibergestellt worden, die die Erscheinungen der 
Tetanie durch eine Reaktionsverschiebung im Organismus, eine Alkalosis 
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erklart. In Rahmen dieser Besprechung kann nicht auf die Frage eingegangen 
werden, ob und inwieweit eine solche angenommene Alkalosis in das Kationen­
gleichgewicht eingreift, indem sie die LOslichkeit speziell des Calciumions beein­
fluBt. Auch die Beziehungen des Calcium- und des Phosphations als Spezial­
fragen des Mineralstoffwechsels fallen fiber den Rahmen dieser Betrachtung 
hinaus. Eine kritische Wertung der verschiedenen Theorien fiber das Zustande­
kommen der Tetaniesymptome ist dementsprechend nicht beabsichtigt, zumal 
eine solche Darstellung bei dem augenblicklichen Stande unserer Kenntnisse 
verfriiht erscheint. Augenscheinlich ist es noch nicht moglich, die verschiedenen 
Formen von Tetanie auf einen gemeinsamen Generalnenner zu bringen. Wir 
beschranken uns deshalb darauf, fiber die bei Tetanie beobachteten Storungen 
des Saure-Basen-Gleichgewichtes zu berichten, ohne dazu Stellung zu nehmen, 
wieweit durch diese Storungen die Tetanie hervorgerufen wird. 

Die Spas mophilie der Kinder beruht nach Gran t (146) ebenso wie die 
parathyreoprive auf einem Blutkalkdefizit. Calvin und Borovsky (66) 
fanden bei drei Fallen von Spasmophilie eine Verminderung der Alkalireserve 
des Blutes, die nach Rfickgang der Spasmophilie wieder ansteigt. Sie schlieBen 
daraus, daB keine Alkalosis vorgelegen habe, die die Erscheinungen der Spasmo­
philie erklaren konnte. Feststellungen fiber die Kohlensaurespannung und fiber 
die aktuelle Reaktion des Blutes haben sie nicht gemacht, so daB eine alkalische 
Reaktion des Blutes nicht ausgeschlossen werden kann, falls eine starke Dber­
ventilation vorgelegen hat. Gyorgy (150, 151) dagegen tritt ffir die Annahme 
einer alkalotischen Stoffwechselstorung bei manifester Tetanie der Kinder ein, 
denn er findet im Urin eine Abnahme der Saure- und Ammoniakausscheidung. 

Bei einem Falle idiopa thischer Tetanie fanden Means, Bock und Wood­
well (327) eine unbedeutend hyperkapnische Kohlensaurebindungskurve, den 
Kohlensauregehalt des Arterienblutes aber so hoch, daB die Blutreaktion etwas 
nach der sauren Seite, auf PH = 7,28 verschoben war. Elias und Korn­
feld (107) fanden bei sieben Erwachsenen auBerhalb der AmalIe Eukapnie 
des Blutes. Gegen Belastung mit Salzsaure verhielten siesich wie Gesunde. Phos­
phorsaure- und Phosphatzufuhr brachte manchmal eine Verschlimmerung des 
Zustandes. 

Auch ffir die parathyreoprive Tetanie halt Gran t (146) an der Theorie 
des Kalkmangels fest. Wilson, Stearns und Thurlow (467) fanden aus­
gesprochene und rasche Schwankungen im Saure-Basen-Gleichgewicht des Blutes 
nach Parathyreoidektomie. Bei parathyreoidektomierten Hunden fanden 
Hastings und Murray (195) ein rasches Sinken des Kalkgehalts im Serum. 
Die Kohlensaurebindungskurve zeigt nur die gewohnliche postoperative Senkung, 
die sich aber in maBigen Graden halt. Die mit der Gaskette bestimmte Blut­
reaktion war unverandert. Dagegen fanden Underhill und Nellans (459), 
daB nach Parathyreoidektomie mit Einsetzen der Tetanieerscheinungen deutliche 
Tendenz .zu verminderter Alkalireserve auftreten kann. Die Guanidintetanie 
scheint die Alkalireserve nicht grob zu verandern (Gollwitzer - Meier). 

Naoh lang anhaltendem forcierten Atmen fanden Davies, Ha-ldane 
und Kennaway (87) Taubheit und Prickeln in den Extremitaten, fibrillare 
Zuckungen im Orbicularis palpebrarum und leichtes Taumeln. Die Kohlen­
saurespannung der Alveolarluft war bis auf etwa 12 mm herabgesetzt, die Kohlen­
saurebindungskurve nicht verandert, im Urin wurde unter Zunahme der Diurese 
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reichlich Alkali ausgeschieden, das Ammoniak verschwand, es trat eine Spur 
Aceton auf. Collip und Backus (81) haben diese Beobachtungen bestatigt. 
Auch sie fanden die alveolare Kohlensaurespannung herabgesetzt, im Mittel 
urn 44%, Die Kohlensaurekapazitat des Venenblutplasmas war urn 14,3% 
herabgesetzt. Nicht alles verschwundene Alkali hat durch den Urin den Korper 
verlassen, ein Teil ist von den Geweben aufgenommen und kehrt nach Auf­
horen der Hyperpnoe in die Blutbahn zuriick. Nicht nur im Blut, sondern im 
ganzen Korper sinkt dabei die Kohlensaurespanmmg rCa m p b e 11 (72, 73)], 
jedoch in ungleichem MaBe. Nach einer Hyperventilation, die die Spannung 
im Blute auf 7,5 mm gesenkt hatte, war sie in der Bauchhohle 12 mm, unter 
der Haut 21 mm. Henderson (206) fand es fast unmoglich, maximale Hyper­
pnoe langer als zwei Minuten aufrecht zu erhalten. Grant und Goldman (145) 
fanden dann unter denselben Versuchsbedingungen das Auftreten von Erschei­
nungen der Tetanie (FuBklonus, Chvosteks, Trousseaus, Erbs Symptom, 
in einem FaIle tetanische Krampfe). Die Alkalireserve des Blutes (nach van 
Slyke) war vermindert. Von dieser Beobachtung leitet sich die Theorie ab, 
daB die Tetaniesymptome durch die bei "Oberventilation auftretende Ver­
schiebung der Blutreaktion nach der alkalischen Seite, die Alkalosis, hervor­
gerufen werde. Das Wort Alkalosis ist zweideutig. Hier ist darunter eine 
Veranderung der aktuellen Reaktion verstanden, obgleich die Kohlensaure­
kapazitat eher vermindert ist, ein Zustand, der ebenso miBverstandlich vielfach 
als Acidose bezeichnet wird. Porges und Adlersberg (3M) beobachteten 
zwei FaIle von "Oberventilation und Tetanieanfallen bei hysterischen Personen 
im AnschluB an ein korperliches und psychisches Trauma. Ferner sahen sie bei 
hysterischen Individuen, die dauernd oder anfallsweise iiber den Bedad hinaus 
atmeten, Chvosteksches Zeichen. Eine solche Patientin zeigte protrahierte 
tetanische Anfalle. Die Kohlensaurespannung der Alveolarluft nach Plesch 
war stark herabgesetzt. Zufuhr von Ammonphosphat brachte Besserung. 
Porges und Adlers berg bezeichnen den Zustand als neurotische Atmungs­
tetanie. Behrendt und Freuden berg (43) haben den Zustand nochmals 
eingehend geschildert. Bei solchen Kranken und bei "Oberventilation nach 
Encephalitis lethargica sahen Porges und Lipschiitz (385) Acetonurie und sehr 
versilirkte Acetonausscheidung nach Kohlehydratentziehung. 1m AnschiuB 
an Davies, Haldane und Kennaway sehen sie die Bildung von Oxysauren 
als kompensatorischen Vorgang zur Neutralisation der Alkalosis an. Paroxysmale 
Hyperpnoe mit Tetanie nach Encephalitis sahen auch Barker und Sprun t (24). 
Gran t (146) sah Tetaniesymptome zweimal auftreten nach medikamentoser 
Oberdosierung von Natr. bicarbonicum. Harrop (176) berichtet von einer 
Sublimatvergiftung, bei der nach intravenoser Injektion von 60 g Natr. bicarbon. 
Tetaniesymptome auftraten und das Plasma 80 Vol.-Ofo Kohlensaure enthielt. 
Ha ldan e macht neuerdings nicht die Alkalose als solche fiir die Tetaniesymptome 
verantwortlich. Er weist vielmehr darauf hin, daB durch diese die Sauerstoff­
dissoziationskurve des Blutes so verschoben wird, daB der Sauerstoff den Ge­
weben nur unter sehr niederem Druck angeboten wird und sieht in der dadurch 
hervorgeruftmen "Anoxamie" ein das Auftreten der Tetanie begiinstigendes 
Moment. 

Die Blutveranderungen nach PylorusverschluB sind im Tierversuch 
eingehend beobachtet worden. Mac Callum, Lintz, Vermily, Legget 
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und Boas (310) fanden beim Hunde Abfall der Chloride und Zunahme der 
Kohlensaurebindungsfahigkeit des Blutes. Sie beziehen die Erscheinung auf 
den Kochsalzverlust durch Erbrechen und konnten durch Kochsalzinjektionen 
Erleichterung bringen. Mac Cann (322) sah nach diesem Eingriff Erscheinungen 
von Tetanie auftreten, die er auf die gefundene Alkalosis (in diesem Fall = Zu­
nahme der Kohlensaurebindungsfaligkeit des Plasmas!) bezieht. Auch 
Hastings, Murray und Murray (194) sowie Haden und Orr (155) fanden 
Sinken der Chloride und Anstieg der Bicarbonate im Blut nach Pylorusver­
schluB, letztere auch nach Verlegung des Duodenum und oberen Jejunum (154), 
nicht jedoch bei Verlegung tieferer Darmabschnitte. Haden und Orr, die unter 
soohs operierten Hunden mit typischen Blutveranderungen nur einmal typische 
tetanische Krampfe sich entwickeln sahen, stellten fest, daB die Kochsalz­
verluste durch den Urin und durch das Erbroohen meist nicht so erheblich waren, 
daB sie den Blutbefund erklaren konnen. Sie erortern deshalb die Frage, ob 
der Anstieg des Blutbicarbonates iiberhaupt fUr die Tetanie verantwortlich ist 
und nicht EiweiBspaltprodukte, die sie in reichlicher Menge im Blute nach­
wiesen. Odaira (346) dagegen fand bei Kaninchen nach Unterbindungen in 
verschiedener Hohe des Darmkanales Meionexie des Blutes, die um so rascher 
auftrat, je hoher oben der VerschluB lag. Odaira zieht daraus den SchluB 
auf Acidose des Blutes, was allen direkten Bestimmungen der Kohlensaure­
kapazitat widerspricht. 

Beim Menschen fand Gran t (146) in drei Fallen von Magentetanie jedesmal 
alkalotische Storungen. Zweimal wurde eine merkliche Erhohung der Kohlen­
saurekapazitat des Plasmas nachgewiesen, einmal eine starke Abnahme der 
Chloride im Blut. Der Serumkalkwert war normal. Mac Adam und Gor­
don (309) beobachteten periodisches Erbrechen mit Acetonurie bei einem 
39 Jahre alten Manne. Das Harnammoniak war herabgesetzt, die alveolare 
Kohlensaurespannung erniedrigt, das Kohlensaurebindungsvermogen des Plas­
mas erhoht, die Blutreaktion dementsprechend nach der alkalischen Seite 
verschoben. Niedrige Chloridwerte des Blutes und hohe alveolare Kohlen­
saurespannung nach der Methode von Plesch sahen andererseits Essen, 
Kauders und Porges (113) bei einigen Fallen von Erbroohen bei Pylorus­
stenose. Auch Kohler (259) sah Alkalose nach Chlorverlust durch Erbrechen 
oder Magenspiilungen bei Pylorusstenose. Ein eigener Fall von Magentetanie 
ist besonders lehrreich. Der 34 Jahre alte Mann kam mit Pylorospasmus, 
Magensteifungen und schweren tetanischen Anfallen zu. Er erbrach reichlich 
und litt unter groBem Durst. Unter Papaverin und Atropinbehandlung besserte 
sich . der Zustand sehr rasch, die Pylorusfunktion stellte sich wieder her, der 
ursprlinglich auch im Rontgenbild maximal ektatische Magen, der trotz Er­
brechens noch einen erheblichen Achtstundenrest enthielt und aus dem zu 
Beginn zwei Liter Fliissigkeit mit freier HCI ausgehebert wurden, nahm wieder 
normale Form und Entleerung an. Der Mann wurde beschwerdefrei und verlieB 
die KIinik vorzeitig gegen arztlichen Rat. Er soll nach Bericht bald wieder 
unter denselben Symptomen erkrankt und unter schweren tetanischen Krampfen 
am 21. 7. 1923 zum Exitus gekommen sein. Den Blutbefund gibt folgende 
Tabelle. 

Bemerkenswert ist die schwere Veranderung der ganzen Blutzusammen­
setzung: Zu Beginn ist der Gefrierpunkt abnorm tief, feste Substanzen sind 
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retiniert. Diese Vermehrung kann durch die ErhOhung 
des Reststickstoffs vollkommen erklart werden. Der 
Salzgehalt zeigt ungewohnlich hochgradige Abwei­
chungen von der Norm, ganz enorme Hypochloramie 
(am 24. 4. bis auf 316 mg-%) mit extremster Hyper­
kapnie des Blutes. Die Abnahme der Chlorideist trotz­
dem groBer als die Zunahme der Bicarbonate, die ge­
ringe Leitfahigkeit driickt diese Verarmung an Salzen 
sehr deutlich aus. Die Kationenbilanz ergibt eine 
enorme Verarmung an Natriumionen, wahrend Kalium 
und Calcium in normalen Mengen zugegen sind. Mit 
zunehmender Besserung tritt ein bemerkenswerter Um­
schwung in der Blutbilanz ein. Der Reststickstoff 
kehrt zur Norm zuriick. Der Chloridgehalt geht durch 
einen Normalwert hindurch bis auf den stark patho­
logischen Wert VOn O,1l25 A.quivalenten. Gleichzeitig 
sinkt die Bindungskurve stark ab und zeigt erheblich 
hypokapnischen Verlauf, ohne daB aber Chlorid und 
Bicarbonat einen molaren Austausch zeigen wiirden. 
Das ist auch nicht zu erwarten, da der Kationengehalt 
zur Norm zuriickgekehrt ist. Natrium weist jetzt einen 
vollig normalen, Kalium sogar einen auffallend hohen 
Wert auf. Entsprechend dem hohen Salzgehalt ist 
jetzt auch die Leitfahigkeit pathologisch hoch. Die 
Chloride sind wahrend des schweren Zustandes aus dem 
Blute verschwunden, ohne aber den Korper verlassen 
zu haben. W ohin sie gekommen sind, ist nicht zu sagen. 
Mit Eintritt der Besserung tauchen sie wieder auf und 
zwar ill iiberreichlicher Menge. Bildlich wird man 
sagen miissen, sie sind verschoben und im Blute nicht 
greifbar. Sollten die Magendriisen in diesem Falle Chlorid 
gehamstert haben 1 Positive Aufklarung geben die tat­
sachlichen Bilanzen dariiber nicht. Die alveolare Kohlen­
saurespannung nach Haldane ist im Beginn abnorm 
hoch. Die Hyperkapnie ist aber so stark, daB trotzdem 
die Blutreaktion zu alkalisch ist. Der Harn ist recht 
sauer. Mit dem Umschwung im Befinden kehrt die' 
alveolare Kohlensaurespannung zur Norm zuriick und 
die Blutreaktion verschiebt sich infolge der eintretenden 
Hypokapnie auf zu saure Werte, obgleich keine Saure­
therapie getrieben wurde. W 0 liegt bei einem solchen 
Chaos der erste Fehler 1 Sollte auch der Pylorospasmus 
der Ausdruck eines parasympathischen Reizzustandes 
sein 1 Greenwald (147) ist neuerdings der Auffassung 
entschieden ·entgegengetreten, daB die Magentetanie 
durch die Alkalose hervorgerufen werde, und bringt sie 
mit dem Chlorverlust in Zusammenhang. 

Ob also bei den Fallen von Magentetanie die 
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tatsachlich meist nachweisbare Hyperkapnie und alkalische Blutreaktion die 
Tetaniesymptome hervorrufen, oder ob beide ebenso wie die sonstigen schweren 
Blutveranderungen eine dritte gemeinsame Ursache haben, mag nicht als end­
giiltig entschieden gelten. 

7. fiber das Sanre - Basen - Gleichgewicht bei verschiedenen 
Krankheiten. 

1m anaphylaktischen Schock fand Eggstein (106) eine erhebliche 
Senkung der Kohlensaurekapazitat des Blutes. Bei Hunden und Meerschwein­
chen trat nach Reinjektion von Pferdeserum oder Eieralbumin eine rasch fort­
schreitende Hypokapnie ein, die sich, wenn das Tier iiberlebte, in sechs Stunden 
ausglich. Acidose und anaphylaktische Blutdrucksenkung gingen einander 
auch dem Grade nach parallel, nicht aber die Schwere der Symptome iiberhaupt. 
Die Hunde starben meist, wenn die Kohlensaurekapazitat unter 25 0/ 0 herabsank. 
Natr. bicarbonicum prophylaktisch gegeben, schwacht bei Hunden, nicht aber 
bei Meerschweinchen, meist den Schock etwas abo Hirsch und Willia ms (239) 
konnten diese Angaben in Versuchen an Kaninchen bestatigen. Die mit 
der Gaskette gemessene aktuelle Reaktion des Herzblutes verschob sich von 
PH 7,69 auf 7,15 nach der sauren Seite. Die Alkalireserve sank von 58 auf 
28 Vol. -%. 

Bei der Osteomalacie fanden Porges und Novak (345) eine Senkung 
der Kohlensaurespannung der nach Plesch untersuchten Alveolarluft. 

Bei Beriberi des Menschen bestimmte Hayashi (197) den Kohlensaure­
gehalt und die Acetonkorper des Blutes. Bei kardiovascularer Form fand er 
stets geringe oder mittelstarke Acidosis, bei odematosen Formen nur geringe, 
bei sensibel-motorischen und bei leicht odematosen fand sich meist keine Acidosis. 
Wenn die Krankheit sich verschlimmert, nimmt die Acidosis im allgemeinen 
zu und fallt mit der Besserung. Bei Tauben, die an Beriberi litten, fand 
Fleisch (122) ein maBiges Absinken des Kohlensiimegehaltes im Blute und eine 
gegen die Norm verminderte Differenz im Sauerstoffgehalt des arteriellen und 
venosen Blutes. Er schlieBt daraus, da er analoge Befunde auch bei der Cyan­
kalivergiftung erheben konnte, darauf, daB zwar ein reichliches Sauerstoff­
angebot besteht, daB dieses aber von den Geweben nicht mehr genutzt werden 
kann, und zwar entsprechend der Theorie von HeB infolge Verarmung an 
Oxydasen. 

Bei Hungerodem wahrend des Krieges fanden wir (Straub und Meier) 
in einem FaIle die Kohlensaurebindungskurve etwas unterhalb des fur damalige 
Verhaltnisse geltenden Normalbezirkes verlaufend. Die alveolare Kohlensaure­
spannung nach Haldane war mit 33,4 mm etwas zu tief. Die Blutreaktion, 
PH = 7,32, war normal. Nach 25 Tagen war bei wesentlicher Besserung des 
Zustandes die Kohlensaurebindung urn 10 Vol.-% hOher gestiegen und lag 
jetzt nahe dem Oberrande des Normalbezirkes der Weltliteratur, dessen Unter­
rand sie sich zuerst angeschmiegt hatte. Die Kurve hat also den ganzen Normal­
bezirk iiberstrichen. Ein ooemkranker Katatoniker aus einer Irrenanstalt mit 
ganz beginnendem Lidodem dagegen hatte eine Kohlensaurebindungskurve, die 
ganz am Oberrande des Normalbezirkes der Weltliteratur lag. Die gefundenen 
Werte sind folgende: 
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K. Odemkrankheit. 
5.11. 1917. COs-Spannung 11,4 29,7 57.7 141,2 Alv. COs-Spannung 

COs-Kapazitat 31,3 39,3 49,2 69,9 33,4 mm Hg. 
39,3 

30. ll. 1917. COs-Spannu,ng . 1l,3 32,5 64,0 143,2 
COs-Kapazitat 41,5 49,6 58,9 76,3 

41,0 50,6 61,5 

Odemkranker Katatoniker. 
24. 12. 1917. COs-Spannung . 9,1 27,0 56,6 140,4 

COs-Kapazitat .. 34,3 51,1 58,0 77,6 
31,8 47,3 56,2 81,6 

Ein Fall hochstgradiger Inanition infolge eines Oesophaguscaroinoms (Korper­
gewicht 33 kg) hatte eine Kohlensaurebindungskurve, die nahe dem Oberrande 
des Normalbezirkes der Weltliteratur vermuft: 

COs-Spannung . 15,0 57,4 140,6 
COs-Kapazitat • • • . • 38,0 63,9 73,0 

59,2 

228,0 
81,2 
82,3 

Bei der wichtigen Stellung der Leber im Rahmen der Einrichtungen zur 
Regulation des Saure-Easen-Gleichgewichtes muBte mit der Moglichkeit von 
Storungen bei Leberkrankheiten gerechnet werden. Zwei Falle von aku ter 
gelber Leberatrophie, deren Blut zu untersuchen wir Gelegenheit hatten, 
boten jedoch keine ausgesprochenen Abweichungen ihrer Kohlensaurebindungs­
kurven. Die des ersteren Falles liegt etwas oberhalb des jetzt giiltigen Normal­
bezirkes, aber im Rahmen dessen, was wir wahrend des Krieges bei gleich er­
nahrten Normalpersonen fanden. 1m zweiten Falle, den wir kiirzlich be­
obachten konnten, liegt die Bindungskurve eher etwas unterhalb des Normal­
bereichs. Wenn demnach auch die Regulation keine so zuverlassige zu sein 
scheint wie beim Gesunden, so liegen doch keine groben Storungen vor. 

s. 5. 6. 1919. Akute gelbe Leberatrophie. 
COs-Spannung _ 25,3 55,9 
CO2-Kapazitat. . . . . . 59,6 65,0 

55,4 68,9 
St. 19. 12. 1922. Akute gelbe Leberatrophie. 

130,1 
81,4 
83,0 

COs-Spannung . . 32,1 46,2 92,0 
COs·Kapazitat. . . . . . 34,5 50,0 55,6 

32,1 46,2 

212,4 
93,0 
92,8 

NaC1564mg-%Rest-N30,8rng-% 
Ges.-N 1,05 gr-% d -0,59°. 

VIII. Die kar~iale Dyspnoe. 
trber keine Form der Schweratmigkeit finden sich so widerstreitende Auf­

fassungen und so abweichende positive Befunde in der Literatur wie iiber die 
Schweratmigkeit der Herzkranken. 1m allgemeinen kann man eine Neigung fest­
stellen, allerlei verschiedene Zustande unter dem Begriff der kardialen Dyspnoe 
zusammenzufassen, die atiologisch nicht einheitlich sind. Die Bestrebungen 
einiger aIterer Kliniker, die Bedeutung der peripheren BlutgefaBe fiir den Blut­
umlauf neben der des Herzens zu betonen, haben nur selten ausreichende Be­
achtung gefunden. Dazu kommt, daB die Schweratmigkeit alterer Leute mit 
Hochdruck vielfach ohne weiteres der kardialen Dyspnoe zugerechnet wird, 
obgleich sie ein durchaus eigenartiges Geprage zeigt und in recht vielen Fallen 
ohne sonstige Zeichen einer unzureichenden Herztatigkeit auftritt. In der 
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deutsohen Literatur wird sie vielfach der renalen Dyspnoe zugezahlt. Die Auf-
100ung des Begriffs der kardialen Dyspnoe naoh pathogenetisohen Gesiohtspunkten 
erscheint uns als dringende Aufgabe. Erst die allerletzten Jahre haben positive 
Unterlagen gebracht, die eine Entwirrung der verwiokelten Verhaltnisse an­
bahnen. Die bei dekompensierten Herzkranken auftretende Verlangsamung 
des Blutstroms fiihrt zu sekundaren, in die Atmungsregulation eingreifenden 
Vorgangen an sehr vielen versohiedenen Stellen. Ihre Einfliisse auf das Gesamt­
bild werden sioh im Einzelfall versohieden stark bemerkbar machen. Nur eine 
genaue Analyse aller fiir die Atmungsregulation in Betraoht kommenden Fak­
toren kann im Einzelfalle eine Klarung bringen, die in jedem Falle die gerade 
hier wesentlich in Betracht kommende Funktionsstorung aufdeckt und daduroh 
Anhaltspunkte fiir das therapeutische Handeln gibt. 

Vor allem durch die spirometrischen Untersuchungen Siebecks (409) sind 
wir dariiber unterrichtet, daB die Atembewegungen beim Herzkranken einen 
geringeren Nutzeffekt haben. Bei der Exspiration wird ein groBerer Teil der 
Inspirationsluft wieder ausgesohieden als normalerweise bei gleioher Atem­
exkursion. AuBerdem ist die Durchmisohung der eingeatmeten Luft im Lungen­
hohlraum keine so gleichmaBige, weil die Inspirationsluft nicht gleichmaBig 
verteilt wird [Bruns (61), Siebeck (409)]. Nach sechsmaligem tiefem Ein­
und Ausatmen derselben Gasmischung ist nooh nioht wie beim Gesunden eine 
gleichmaBige Gasmischung erzielt. Dies erklart sich nach Siebeck durch 
eine geringere Dehnbarkeit der Alveolarwande, vielleicht im Sinne einer Lungen­
starre nach der Theorie von Baschs, auBerdem aber durch die sehr haufige 
Komplikation durch Stauungsbronchitis und andere Lungenveranderungen. 
Der Herzkranke muB also schon in der Ruhe die AtmungsgroBe auf ein 
hoheres MaB einstellen, urn dieselbe Liiftung seiner Alveolen zu erzielen wie der 
Gesunde. Bei durch korperliche Arbeit gesteigerten Anforderungen an die 
Atmung wird schon aus diesem Grunde leicht die Grenze iibersohritten, bei der 
die Liiftung der Lungenblaschen nooh zureicht. Dann muB Sohweratmigkeit 
auftreten. 

Proben der Alveolarluft zu gewinnen ist beim Herzkranken nicht immer 
moglich. Schweratmige Kranke konnen die zur Entnahme der Analysenproben 
erforderlichen Atembewegungen nicht immer vorschriftsmaBig ausfiihren. Die 
letzte Probe der Ausatmungsluft hat dann noch nicht dieselbe Zusammensetzung 
wie eine Durchschnittsprobe der Alveolarluft, sondern niedrigeren Kohlensaure­
und hoheren Sauerstoffgehalt. Die Analyse der Sackluft nach dem Verfahren 
von Plesch gibt ebenfalls wegen der ungeniigenden Durchmischung der Gase 
keine verbindlichen Werte [Siebeck (409)]. Angaben iiber niedrigen Kohlen­
saure- und hohen Sauerstoffgehalt der Lungenluft bei Herzkranken sind deshalb 
stets mit MiBtrauen zu betraohten. Die Angaben iiber die alveolare Kohlen­
saurespannung bei kardialer Dyspnoe sind denn auch nioht einheitlich. Fitz­
gerald (119) fand naoh der Methode von Haldane bei Herzkranken mit Aus­
nahma der kongenitalen Vitien in der Ruhe normale Kohlensaurespannung. 
Beddard und Pembrey (41) dagegen fanden sie niedrig bei dekompensierten 
Herzkranken, Sonne (426) teils normal, teils sehr tief, Peters und Barr (364) 
niedrig im Vergleich zur Kohlensaurekapazitat des Venenblutplasmas, Lewis, 
Ry'ffel, Wolf, Cotton und Baroroft (286) einmal normal, einmal sehr hoch, 
Straub und Meier (441) normal oder erhoht, Krotz (262) meist normal. Bei 
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erregter Herztatigkeit von Soldaten fand Dru rY' (103) die alveolare Kohlensaure­
spannung etwas niedriger als bei seinen KontroHen, doch liegen die ermittelten 
Werte noch im Bereich der Norm. Nach der Methode von Plesch, die die 
Kohlensaurespannung des venOsen Lungenblutes miBt, fanden Porges, Leim­
dorfer und Markovici (380) bei nicht dyspnoischen Herzkranken normale 
Kohlensaurespannung, bei dyspnoischen deutliche Herabsetzung. ErhOhte 
Werte sind nach ihrer Auffassung der Ausdruck einer pulmonalen, nicht einer 
kardialen Dyspnoe. Pea bodY' (358) teilt seine Herzkranken in zwei Gruppen, 
deren eine bei Dekompensation eine niedere Kohlensaurespannung aufweist, 
die mit Besserung des Zustandes ansteigt. Die andere Gruppe zeigt das umge­
kehrte Verhalten, hohe Kohlensaurespannung im Stadium der Schweratmigkeit 
und Ruckkehr zu niedrigeren normalen Werten bei Eintritt der Kompensation. 
Auch Peters und Barr (364) finden die Pleschwerte absolut niedrig, aber 
relativ hoch gegenuber den Haldanewerten. Auch Sonne (426) weist ebenso 
wie Krotz (262) darauf hin, daB im Stadium der Dekompensation der Unterschied 
zwischen arterieHer und venoser Kohlensaurespannung oft auffallend groB ist, 
was auf verlangsamte Blutzirkulation im groBen Kreislauf hinweist. Der Nach­
weis von Pea bodY' (359), daB bei Kranken mit abnorm niedriger Kohlensaure­
spannung der Alveolarluft durch Zusatz kleiner Kohlensauremengen zur Ein­
atmungsluft viel st8.rkere tTberventilation entsteht als bei Gesunden, erklart 
sich daraus, daB nur durch gewaltige tTberventilation die alveolare Kohlen­
saurespannung auf dem fUr diese erforderlichen niedrigen Werte gehalten 
werden kann. 

Die widersprechenden Ergebnisse der Alveolargasanalysen konnen nur durch 
Untersuchung des Blutes geklart werden. Bei Bestimmung der Kohlensaure­
bindungskurve ergeben sich nur unbedeutende Abweichungen von der Norm, 
die keinesfalls geeignet sind, die Schweratmigkeit zu erklaren. Sonne und 
Jarlov (427) fanden fUnfmal Eukapnie, einmal leichte Hypokapnie. Unsere 
eigenen Beobachtungen [Strau b und Meier (44l)] ergeben Eukapnie. Da wir 
die diesbeztiglichen Zahlen noch nicht veroffentlicht haben, seien einige derselben 
mitgeteilt : 

1. S. 9.6. 1917. Kardiale Dyspnoe. 
COa-Spannung . 34,4 39,9 Alv.C 02-Spannung 46,0 mm. 
COs-Kapazitat . . . . . 54,9 56,8 PH regul. = 7,32 PH reduc. = 7,36 

55,4 

2. M. Schwerste Her~nsuffizienz. 
COg-Spannung . 21,2 
COg-Kapazitat. . . . . 45,8 

44,1 

19.6. 1917. 
33,3 
57,4 
53,7 

Alv. COg-Spannung 36,6 
PH regu,l.7,58 PH reduc. 7,34 

Dieselbe, noch schwerer dekompensiert. 15.7. 1917. 
CO2-Spannung . . . . . 11,8 35,7 47,7 
COa-Kapazitat. . . . . 41,0 56,7 64,5 

3. St. 24.6. 1917. Schwere kardiale Dyspnoe. 
CO2-Spannung . 31,0 39,3 47,6 
COa-Kapazitat . . . . . 50,1 55,9 60,6 

49,5 59,4 

Alveolargasanalyse wegen Dys­
pnoe unmOglich. PH reduc. 7,39. 

Alv. COa-Spannung 51,7 mm. 
PH regu,l. 7,25 PH reduc. 7,36. 

Die Kurven verlaufen aHe am Oberrande des Normalbezirkes der Weltliteratur 
oder dicht dartlber, Fall 2 zeigt mit Zunahme der Dekompensation eine weitere 
Erhohung um etwa 4 Vol. -Ofo. Peters und Barr (364, 368) fanden unter 
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sieben dekompensierten Herzkranken dreimal eine Erniedrigung der Kohlen­
saurebindungskurve, die mit erreichter Kompensation bei zweien wieder normal 
wurden. Die Bestimmung der Alkalireserve des Venenblutes lieB diese Ver­
anderungen nicht erkennen. Niedrige Lage der Bindungskurve ist nicht charak­
teristisch fiir den Grad der Dekompensation, also offenbar von andern Umstanden 
als von dieser abhangig. StrauB (456) fand in einem kompensierten FaIle 
Eukapnie, in einem dekompensierten starke H:ypokapnie. Atchley, Loeb, 
Benedikt und Palmer (7) teilen vollstandige Bilanzen der Blutzusammen­
setzung von Herzkranken mit und finden keine ubereinstimmenden Verande­
rungen. Manchmal war der Kohlensauregehalt ziemlich niedrig. Pea body (358) 
hat das Blut Herzkranker mit Atmospharen bekannter Kohlensaurespannung 
in Gleichgewicht gesetzt und dann seine aktuelle Reaktion mit der Gaskette 
bestimmt. Dreimal fand er sie normal, dreimal eher zu basisch, was auf hohe 
Lage der Bindungskurve hinweist. Ob bei diesen Kranken nicht tatsachlich 
im Arterienblute eine abnorm hohe Kohlensaurespannung geherrscht hat, die 
die Reaktion auf den Normalwert brachte, ist nicht ersichtlich. Le}Yis, Ryffel, 
Wolf, Cotton und Barcroft (286) stellten die SauerstoffdissO£iationskurve 
fest und fanden bei ihren echten Herzfallen eine Meionexie, die durch Kohlen­
saure erklarbar ist, bei den Spezialfallen mit Hochdruck und niederer alveolarer 
Kohlensaurespannung dagegen war ebenfalls Meionexie nachweisbar, die auf 
einer echten Verschiebung des Saure-Basen-Gleichgewichtes beruht. Eppinger 
und Schiller (112), die das Blut fur ihre Analysen der Arterie entnahmen, 
fanden siebenmal normale Bindungsfahigkeit, viermal war diese niedrig, sechsmal 
pathologisch hoch. Unter den letzteren Fallen waren zwei mit Pneumonie 
kompliziert. Veranderungen der Kohlensaurebindungskurve sind also nach 
ubereinstimmendem Urteil nicht charakteristisch fiir Kreislaufinsuffizienzen, 
auch wo die Lage der Bindungskurve nicht normal ist, geht die Verschiebung 
nicht. der Schwere der Dekompensation parallel. 

Die letzte Entscheidung wurde durch Analyse der Gase des Arterienblutes 
selbst gewonnen. Hurter (247) fand unter drei kompensierten Herzkranken 
den Kohlensauregehalt des Arterienblutes zweimal normal, einmal pathologisch 
hoch, bei vier dekompensierten war der Kohlensauregehalt normal oder an der 
obern Grenze der Norm. Harrop (175) stellte niedrig normalen, vereinzelt zu 
niederen Kohlensauregehalt fest, ebenso Eppinger und Schiller (112). Ca m p­
bell und Poulton (70) ermittelten als erste durch Arterienpunktion aIle Werte, 
die fUr die Beurteilung der Atmungsregluation erforderlich sind. Die aus der 
Bindungskurve und dem Kohlensauregehalt des Arterienblutes ermittelte 
arterielle Kohlensaurespannung war bei ihren drei Klappenfehlern recht hoch 
normal, zwischen 40 und 46 mm Hg und erreichte in einem FaIle mit Nieren­
komplikation den bemerkenswerten Wert von 56 mm. Dieser Patient war auch 
bei ruhigem Sitzen atemlos. Die aus diesen Angaben berechneten Wasserstoff­
zahlen bewegen sich an der Grenze der Norm, zwischen PH = 7,29 und 7,31 bei 
den Klappenfehlern und ergeben fur den Fall mit renaler Komplikation den 
deutlich zu sauern Wert von PH = 7,20, der ausschlieBlich auf die hohe Kohlen­
saurespannung zu beziehen ist. Die Autoren kommen dementsprechend auch 
zu dem bindenden SchluB, daB bei Herzfallen ein Faktor der Atemnot die erh6hte 
arterielle Kohlensaurespannung ist. Weiter ergab sich die ungeheuer wichtige 
Tatsache, daB die alveolare und die arterielle Kohlensaurespannung, die bei 
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Nichtsohweratmigen bis auf wenige Millimeter iibereinstimmt, bei Atemlosen 
[fifferiert_ Die alveolare Spannung ist stets niedriger als die arterielle, was 
beweist, daB in diesen Fallen der Gasaustausch in der Lunge gestort ist. Zu 
iibereinstimmenden Ergebnissen gelangen Peters und Barr (364-366). Auch 
sie finden den erwahnten Unterschied zwischen alveolarer und arterieller Kohlen­
saurespannung. Auch sie stellen fest, daB die arterielle Kohlensaurespannung 
bei Herzkranken relativ hoch zur Bindungskurve gelegen ist und daB durch diese 
relativ zu hohe Kohlensaurespannung die Blutreaktion zu sauer ist. Durch 
neue Untersuchungen an groBerem Material haben Campbell, Hunt und 
Poulton (71) ihre urspriinglichen Feststellungen erganzen und in den wesent­
lichen Punkten vollkommen bestatigen konnen. Bei dyspnoischen Mitral­
stenosen fanden sie die Kohlensaurebindungskurve haufig normal, manchmal 
niedrig, die Kohlensaurespannung war normal, herabgesetzt oder erhoht. Die 
Wasserstoffionenkonzentration hat die Tendenz nach der sauren Seite. 

Aus diesen Feststellungen ergibt sich zusammenfassend iiber das Verhalten 
der chemischen Atmungsreize bei der kardialen Dyspnoe folgendes Bild. Die 
typische kardiale Dyspnoe ist eine Kohlensauredyspnoe. Eine Ver­
schiebung des Saure-Basen-Gleichgewichtes im Blute besteht bei 
rein kardialer Dyspnoe nicht. Die Annahme von Porges, Leimdorfer 
und Markovici, daB die niedrige alveolare Kohlensaurespannung dyspnoischer 
Herzkranker das Bestehen einer Acidose beweise und daB die kardiale Dyspnoe 
demnach eine hamatogene Dyspnoe sei, ist unzutreffend. 1m Gegenteil ist die 
Kohlensaurespannung im Arterienblute der Herzkranken normal oder patho­
logisch hoch. Auch wo sich die Kohlensaurespannung im normalen Bereich 
halt, ist sie oft relativ zu hoch im Vergleich mit der Hohenlage der Bindungs­
kurve, so daB dadurch eine Tendenz der aktuellen Blutreaktion nach der sauren 
Seite besteht, die entsprechend der Reaktionstheorie der Atmungsregulation 
fiir die vermehrte Ventilation verantwortlich zu machen ist. Senkung der 
Kohlensaurebindungskurve, Hypokapnie des Blutes, die manchmal bei 
Herzkranken zur Beobachtung kommt, steht in keiner Beziehung zu der 1n­
suffizienz des Kreislaufs und ist durch Komplikationen hervorgerufen, 
unter denen eine Storung der Nierenfunktion die wichtigste Rolle spielt. Wo 
Hypokapnie des Blutes bei Herzkranken beobachtet wird, ist sie in der Regel 
wenig hochgradig und steht in keinem Verhaltnis zu dem Grade der Schweratmig­
keit. Die alveolare Kohlensaurespannung der Herzkranken ist nur in einem 
Teile aller FaIle ebenso hoch wie die des Arterienblutes. Auch sie weist dann 
normale oder pathologisch hohe Werte auf. Bei vielen Herzkranken ist die 
Kohlensaurespannung der Alveolarluft erheblich niedriger als die des Arterien­
blutes, was auf eine Stonmg des Gasaustausches in der Lunge hinweist. 
Zur Dberwindung des dem Gasaustausch in der Lunge gesetzten pathologischen 
Widerstandes ist eine wesentlich groBere Druckdifferenz erforderlich als in der 
Norm. Die Kohlensaurespannung der Alveolarluft muB auf pathologisch 
niedere Werte eingestellt werden, damit die Kohlensaurespannung auf oder 
nahe dem Normalwerte gehalten werden kann. Die abnorm tiefe Einstellung 
der alveolaren Kohlensaurespannung ist nur durch eine erhohte Ventilations­
groBe erreichbar. Auch darin liegt ein wesentlicher Faktor zum Zustande­
kommen der kardialen Dyspnoe. Die Atembewegungen des Herzkranken haben 
einen geringeren Nutzeffekt als beim normalen. Der Herzkranke muB 
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eine hohere VentilationsgroBe einstellen, um dieselbe Liiftung der Alveolen z 
erreichen. Dies ist der dritte Faktor, der fiir die kardiale Dyspnoe von Bedeu 
tung ist. 

W odurch ist nun aber die Kohlensaurespannung des Arterienblutes bei Her2 
kranken hoher als der Blutzusammensetzung entspricht 1 Infolge der verlang 
samten Zirkulation durch die Gewebe muB die Volumeinheit des Blutes ein 
groBere Kohlensauremenge befordern als in der Norm. Dies ist nur moglicl 
durch einen pathologisch hohen Zuwachs des Kohlensauredruckes beim Wegl 

durch die Capillaren. Dementsprechend ist auch der Unterschied des Kohlen 
sauredrucks im Venenblut gegeniiber dem Arterienblut abnorm hoch. Bei de: 
kurzen Verweildauer des Blutes in den Lungen ist damit zu rechnen, daB diesel 
abnorm kohlensaurereiche Blut der Lungenarterie in der Lunge nicht Zei: 
findet, seine Kohlensaure ausreichend an die Luft abzugeben und daB hieriI 
der Grund fiir die hohe arterielle Kohlensaurespannung liegt. Allein beirr 
Gesunden steigt nach Muskelarbeit die venose Kohlensaurespannung auf nocl 
wesentlich hohere Werte als beirn dekompensierten Herzkranken, und doclJ 
gelingt es, wenn auch nicht gleich zu Beginn der Arbeit, die arterielle Kohlen· 
saurespannung auf der Norm oder auf einem noch wesentlich tieferen Wert€ 
zu halten. Und dabei ist nach Muskelarbeit der BlutdurchfluB durch die Lunge 
stark beschleunigt, wahrend beirn dekompensierten Herzkranken der Blut. 
umlauf auch in den Lungen verlangsamt ist, so daB das Blut bei seiner langeren 
Verweildauer bequem die Moglichkeit hatte, den Gasaustausch mit der Alveolar­
luft bis zu volligem Gleichgewicht zu treiben. Wenn dies nicht erreicht wird, 
wenn im Gegenteil die Spannungsdifferenz zwischen Arterienblut und Alveolar­
luft abnorm groB ist, so muB dies an der Lunge selbst liegen. Die mangelhafte 
Liiftung der Alveolen als solche mag daran einen Teil der Schuld tragen. Ein 
Teil des Blutes stromt an besonders schlecht geliiftetenAlveolen vorbei, behalt 
im wesentlichen seine venose Beschaffenheit und mischt sich dem in andern 
Bezirken besser geliifteten Blute bei. Und doch ist es fraglich, ob bei Insuffi­
zienz des Blutkreislaufs diese KurzschluBtheorie die Erscheinungen vollig zu 
erklaren vermag. Wahrscheinlich kommt man in vielen Fallen nicht ohne die 
Annahme aus, daB eine Schadigung in der Durchlassigkeit der Alveolarepithelien 
fiir Gase wesentlichen Anteil an der Erschwerung des Austausches besitzen, 
daB also bei Herzkranken eine Pneumonosis im Sinne Brauers besteht. 

Durch die Beachtung der Verhaltnisse des Sauerstofftransportes erhalt 
diese Auffassung eine wesentliche Stiitze. Schon das stark cyanotische Aus­
sehen vieler Herzkranker beweist die ungeniigende Arterialisation des Capillar­
blutes. Diese kann darauf beruhen, daB das Capillarblut infolge der verlang­
samten Stromung abnorm weitgehend reduziert werden muB, um die Gewebe 
ausreichend mit Sauerstoff zu versorgen. Dieses Moment hat sicher einen 
gemessenen Anteil an dem Zustandekommen der Cyanose. Doch wurde schon 
friihzeitig der Gedanke erortert, ob nicht auch schon das Arterienblut unzu­
reichend mit Sauerstoff gesattigt sei. Auf den absoluten Sauerstoffgehalt des 
Arterienblutes bei Herzkrwen, den Eppinger und Schiller (112) bestimmt 
haben, kommt es dabei weniger an. Denn er hangt in erster Linie vom Hamo­
globingehalt ab und wird sich deshalb bei Herzkranken mit ihren oft hohen 
Hamoglobinwerten meist im Bereiche der Norm halten, auch wenn das Hamo­
globin durchaus nicht vollkommen mit Sauerstoff gesattigt ist. Vielmehr ist, 
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wie schon Hurter (247) richtig erkannt hat, der mehr oder weniger vollstandige 
Grad der prozentualen Sattigung des Hii.moglobins entscheidend, denn von ihm 
hangt es ab, unter welchem Drucke der Sauerstoff dem Gewebe angeboten wird. 
Hurter fand bei einzelnen seiner dekompensierten Herzkranken eine unvoll­
standige Sauerstoffsattigung des Arterienblutes und dies ist ein seitdem immer 
wiederkehrender Befund [Harrop (175), Barach und Wood well (11)]. Letztere 
fanden nur 76-88% des Hamoglobins im Arterienblute mit Sauerstoff gesattigt, 
bei Harrop finden sich Werte von 83-93%. Die FaIle mit der schlechtesten 
Sauerstoffsattigung sind durch Lungenemphysem kompliziert, mit Ausnahme 
des extremsten, bei dem Vorhofflimmern bestand. Auch der Sauerstoffbestand 
des Venenblutes ist nach Lundsgaard (301-303) bei dekompensierten Herz­
kranken abnorm niedrig. Der Vergleich mit der Sauerstoffsattigung des Arterien­
blutes zeigt, daB diese starke Reduktion des Venenblutes im wesentlichen doch 
erst in den Capillaren als Folge der Stromverlangsamung entsteht [Barach 
und Wood well (11)]. DaB bei cyanotischen Herzkranken die ungeniigende 
Sauerstoffsattigung des Arterienblutes nicht durch AbschluB einzelner Alveolar­
bezirke von der Atmung, sondern durch mangelhaften Sauerstoffaustausch 
durch die Alveolarepithelien in der ganzen Lunge hervorgerufen wird, dafiir 
spricht die Besserung der arteriellen Sauerstoffsattigung, die durch Sauerstoff­
einatmung bei diesen Kranken erreicht werden kann [Barach und Woodwell 
(11)]. Das dadurch erhOhte Druckgefalle bringt den Sauerstoff trotz des Hinder­
nisses mit ausreichendem Drucke bis an das Blut in den Lungencapillaren 
heran. Die ungeniigende Sauerstoffsattigung des Arterienblutes mag immerhin 
in hochgradigen Fallen so merkbar sein, daB zumal bei Verlangsamung des 
Blutumlaufes das Atemzentrum unter dem Sauerstoffmangel zu leiden be­
ginnt. Daml werden sich ahnliche Verhaltnisse einstellen wie auf hohen Bergen. 
Wie dort, so muB dann auch bei Herzkranken kompensatorisch eine Tendenz 
zu Senkung der Kohlensaurebindungskurve, zu Hypokapnie des Blutes auftreten. 
Es mag sein, daB eine maBige Hypokapnie bei manchen Herzkranken auf diesem 
Wege zustande kommt. Ob aber dieser Faktor, der eine neue Komponente 
fiir das Zustandekommen einer Dyspnoe bei Herzkranken darstellen wiirde, 
tatsii.chlich eine wesentliche Rolle spielt, mochten wir nicht ohne weiteres be­
haupten. Nicht dem Sauerstoffmangel, sondern der Kohlensaure weisen wir 
vielmehr die entscheidende Rolle bei der Erklii.rung der kardialen Dyspnoe zu. 

Besonders ungiinstige Verhaltnisse fiir die Arterialisation des Blutes scheinen 
bei hochgradiger Frequenzsteigerung des Herzens zu bestehen. Carter und 
Stewart (74) fanden bei einem FaIle von paroxysmaler Tachykltrdie wahrend 
des Anfalls eine recht unvollstandige Sauerstoffsattigung des Arterienblutes, 
ohne daB eine Lungenstauung nachweisbar war. Auch der Kohlensauregehalt 
war im Anfall und auch noch eine Stunde nach diesem auffallend niedrig. 

Eine Sonderstellung nehmen die FaIle von angeborenen Herzfehlern ein, 
bei denen eine abnorme Kommunikation zwischen groBem und kleinem Kreis­
lauf besteht, so daB sich dem aus den Lungen kommenden arterialisierten Blute 
anderes beimengen kann, das nicht mit der AuBenluft in Beriihrung gekommen 
ist und dadurch seine venose Beschaffenheit beibehalten hat. Theoretisch 
muB sich dies vor allem im Sauerstoffgehalt geltend machen, da dieser in den 
Lungen nicht uber die maximale Sattigung hinaus erhoht werden kann. Mischt 
sich nun dem gesattigten nichtarterialisiertes venoses Blut bei, so muB sofort 
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die Sauerstoffsattigung und noeh mehr die Sauerstoffspannung stark sinker 
Die erhohte Kohlensaurespannung des nieht arteralisierten Blutes dagege 
kann dadureh ausgegliehen werden, daB das die Lungen passierende Blut auf ein 
abnorm niedrigeKohlensaurespannung gebraeht wird, so daB das dureh die Aort 
stromende Misehblut sehlieBlieh die riehtige Kohlensaurespannung erhalt. W 
freilich die abnorme Kommunikation das Blut in umgekehrter Riehtung, au 
dem linken in das rechte Herz treibt, da wird die Lunge nieht umgangen. Fall 
aueh in solehen Fallen Cyanose besteht, kann sie nicht einfach auf meehalliseh 
Verhaltnisse zuriickgefiihrt werden. Die tatsachlich vorliegenden Bestim 
mungen sind nieht sehr reiehlieh.Campbell, Hunt und Poulton (71) fande 
im Arterienblute tatsachlieh meist eine unvollstandige Sauerstoffsattigung. Di 
Kohlensaurespannung der Alveolarluft fand Fitzgerald (119) in einem Fall 
von kongenitalem Herzfehler betraehtlieh unterhalb des N ormalwertes. Fren e h 
Pembrey und Ryffel (127) sahen bei flinf derartigen Fallen Werte von 3~ 
27, 26, 22 und 18 mm alveolarer Kohlensaurespannung. Campbell, Hun 
und Poulton erweiterten dies dureh die Feststellung, daB auch im arteriellel 
Blute die Kohlensaurespannlmg niedrig ist. AuBerdem stellten sie aueh ein 
niedrige Lage der Kohlensaurebindungsfahigkeit fest. Wir selbst hatten Ge 
legenheit, zwei derartige FaIle zu untersuehen. Bei beiden war die alveolar 
Kohlensaurespannung niedrig, im ersten Fane an der untersten Grenze· de 
Norm, im zweiten dieht darunter. Der erste Fall zeigte eine normale Lage de 
Kohlensaurebindungskurve. 1m zweiten Falle verlauft sie dieht an der unterel 
Grenze des Normalbezirkes, also tiefer als wir damals unter den Ernahrungs 
verhaltnissen des Krieges die Bindungskurven normaler Personen verlaufel 
sahen. Unter der Annahme, daB bei diesen Fallen die arterielle Kohlensaure 
spannung der in der Alveolarluft bestimmten entsprache, wiirde sieh die Re 
aktion des Arterienblutes in beiden Fallen im Bereich der Norm gehalten haben 
Doeh ist diese Berechnung gerade hier mit einer betraehtlichen Unsicherhei 
behaftet. 

1. Sch. Ductus Botalli apertus. 7. 7. 1917. 
COz·Spannung . 16,7 35,8 
COz-Kapazitii.t . . . . . 37,1 50,1 

Alv. CO2-Spannung 35,5 mm. 
PH regul. = 7,39. 

38,1 53,4 

2. R. Morbus caeruleus. Ductus Botalli apertus. 
Hii.moglobin 120%. Erythrocyten 7 500 000. 

COz-Spannung . 29,4 53,7 125,4 182,6 
COz-Kapazitii.t . . 38,5 53,4 64,3 75,7 

37,6 66,5 

22. 1. 1919. 

233,0 Alv. COz-Spanmmg 34,4 
89,6 PH regul. 7,33. 
88,1 

Ob der demnach bei manehen kongenitalen Herzfehlern gefundene niedrigt 
Verlauf der Kohlensaurebindungskurve infolge des Sauerstoffmangels auftritt 
kann nieht mit Sicherheit gesagt werden. Doeh scheint dies die wahrsehein· 
liehste Erklarung zu sein. 

Blutgasanalysen geben interessante Aufschliisse iiber das Wesen der Ortho· 
pnoe.Nach Hofbauer (241, 242) wird die aufreehte Korperhaltung deshalll 
bevorzugt, weil sie eine Verbesserung der Zirkulation herbeifiihrt. Infolg€ 
Tiefertretens des Zwerchfells wird die Lunge starker angespannt und dadureh 
diese Hilfskraft fiir den Kreislauf mehr in Ansprueh genommen. Die musku­
laren und elastisehen Krafte der Bauchwand werden starker zur Forderung 
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des Blutlaufs in der unteren Korperhalfte herangezogen. DaB diese rein me­
chanische Erklarung nicht ausreicht, um das Wesen der Orthopnoe zu erklaren, 
zeigen die Blutgasanalysen von Eppinger und Schiller (112). Brachten sie 
einim orthopnoischen Herzkranken in eine horizontale Korperlage, indem sie 
ihm seine Stutzen und Kopfpolster entzogen, so zeigte sich neben den bekannten 
Erscheinungen des Lufthungers ein deutliches Absinken des Stauerstoffgehaltes 
und ein starkes Ansteigen des Kohlensaurewertes im arteriellen Blute. Dies 
weist auf eine ungenugende Arterialisation des Blutes in den Lungen bei hori­
zontaler Korperhaltung hin und ist offenbar auf die Erschwerung des Gasaus­
tausches in der Lunge bei dekompensierten Herzkranken zu beziehen. Es zeigt 
zugleich, wie maBgebend fur die ungenugende Arterialisation des Arterienblutes 
bei Herzkranken jede Erschwerung der Lungenlilltung ist. 

IX. Veranderungen der Alkalireserve durch physikalische 
Einwirkungen. 

1m Fie ber stellte Geppert (136) eine Verminderung des Kohlensaure­
gehaltes im Blute von 33-34 auf 24--210f0 fest. Dieser Abfall tritt nicht 
sofort nach Beginn eines selbst sehr hohen Fiebers ein. Minkowski (337) 
konnte diese Beobachtungen an Hunden bestatigen, bei denen durch Ein­
spritzung septischer Substanzen Fieber erzeugt wurde. Er kommt jedoch wie 
Geppert zum Schlusse, daB das Sinken des Kohlensauregehaltes bzw. die 
Verminderung der Alkalescenz im Blute beim septischen Fieber nicht als eine 
Folge der febrilen trberhitzung betrachtet werden kann. Die Mehrproduktion 
von Sauren fiihrt er auf den infolge des Fiebers gesteigerten Zerfall eiweiB­
haltiger Gewebe, auf das trberwiegen der Spaltungen uber die vollstandigen 
Oxydationen und auf das vermehrte Auftreten stickstofffreier saurer Zwischen­
produkte zuruck. Auch bei Kaninchen laBt sich eine erhebliche Verminderung 
der Alkalireserve des Blutes nachweisen, wenn man lebende pathogene Bak­
terien in die Blutbahn einspritzt [Hirsch (238)]. Nach 18-24 Stunden kehrt 
die Alkalireserve allmahlich wieder zur Norm zurUck. Bei fiebernden Menschen 
stellten Fridericia und Olsen (129) in vier Fallen (Erysipel, Angina, zwei 
Fane von Parotitis) eine Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung nach 
Haldane fest, wahrend bei drei andern akut fieberhaften Erkrankungen kein 
EinfluB festzustellen war. Mit der Methode von Plesch konnten Porges und 
seine Mitarbeiter ebenfalls Senkung der Kohlensaurespannung im Fieber be­
obachten. Nach Ya maki ta (474) sinkt bei fiebernden Kaninchen und Menschen 
die Sauerstoffsattigung des Venenblutes ab, was er nicht auf den toxischen Ge­
webszerfall, sondern auf die Korperwarme an sich zUrUckfuhrt, da gleichzeitig 
mit dem Anstieg der Temperatur die Alkalescenz des Blutes abnimmt. 

Nicht nur bei infektioser Temperatursteigerung, sondern auch bei fiber­
hitzung von Hunden fand Minkowski (337) den Kohlensauregehalt 
vermindert. Er ist geneigt, dafiir dieselben Ursachen wie im Fieber 
anzunehmen. Boycott und Haldane (57) fanden bei manchen Menschen 
Absinken der alveolaren Kohlensaurespannung bei kunstlicher Erwarmung, 
unabhangig von dem Verlauf der Rektaltemperatur. Sie erklaren des. 
halb die Veranderung der Alveolarluft durch eine Reizwirkung der Warme 
auf der Haut. BloBe Erwarmung des Blutes in den Carotiden genugt, 
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urn eine Hyperventilation hervorzurufen, unabhangig von irgendwelcher 
Steigerung des Stoffwechsels [Fick (117), Goldstein (139)]. Eine allgemeine 
Steigerung der Korpertemperatur wirkt ebenso [Haldane (171), Hill und 
Flack (237), Scott (402)]. Bazett und Haldane (28) fanden am Menschen 
in sehr heiBen Badern Absinken der alveolaren Kohlensaurespannung von 38,7 
auf 25,6 mm infolge von Hyperpnoe. Schwachegefiihl, Zittern und ps:ychische 
Mattigkeit horen auf, wenn man den Abfall der Kohlensaurespannung durch 
Einatmen eines sehr kohlensaurereichen (8,5%) Gasgemisches verhindert. 
Die korperlichen Symptome entstehen nach ihrer Meinung dadurch, daB das 
Hamoglobin bei zu niedriger Kohlensaurespannung den Sauerstoff erschwert 
an die Gewebe abgibt. Den Zustand und seine Entstehung fassen sie also ganz 
analog der neurotischen Atmungstetanie auf (S. 161). Auch Haggard (162) 
fand im heiBen Bad im Selbstversuch einen AbfaH der alveolaren Kohlensaure-. 
spannung von 39,9 auf 35,0 im einen und auf 33,9 im anderen Versuche. Die 
Kohlensaurebindungsfahigkeit des Blutes blieb dabei aber ungeandert. Dem­
nach muB die freie Kohlensaure im Blute vermindert sein. Die Verschiebung 
in der Hohenlage der Kohlensaurebindungskurve durch die hohere Temperatur 
reicht nicht aus, urn die Senkung der Kohlensaurespannung zu kompensieren. 
Die Wasserstoffionenkonzentration nimmt deshalb bei Uberhitzung abo Dies 
ist um so hoher zu werten, als bei hoherer Temperatur die Dissoziation des 
Wassers betrachtlich steigt, so daB also die Zahl der HydroxyIionen betrachtlich 
vermehrt sein muB. Die physikalischen VerhaItnisse liegen eben wegen des 
Einflusses der Temperatur i1uf den Dissoziationsgrad zahlreicher Elektrolyte 
so verwickelt, daB eine endgiiltige Erklarung der bei Uberhitzung beobachteten 
Blutveranderungen noch nicht gegeben werden kann. 

Als Wirkung einer Hautbestrahlung mit einer ultravioletten Licht­
quelle und des danach auftretenden Hauterythems, ebenso als Wirkung des 
ultravioletten Lichtes im Hochgebirge sahen Hasselbalch und Lindhard 
(180, 183) bei der Versuchsperson J. L. eine Senkung der alveolaren Kohlensaure­
spannung auftreten, die sie als Erregbarkeitssteigerung des Atemzentrums 
infolge der Reizung der Hautnerven auffassen. Bei den Versuchspersonen 
K. A. H. lind A. H. war keine solche Einwirkung des Lichtes auf die 
alveolare Kohlensaurespannung nachweisbar. Der Harn ist wiihrend der 
Bestrahlungsperiode eher alkalischer, keinesfalls saurer als in der Vorperiode, 
so daB ein Diatfehler oder eine acidotische Stoffwechselumstimmung aus­
geschlossen wird. 

Nach Rontgen bestrahlung sah Golden (138) bei vier Patienten und 
drei Hunden keinen EinfluB der Bestrahlung auf die Alkalireserve des Venen­
blutes. Mahnert (317) dagegen fand mit der Methode von Morawitz - Walker 
in fiinf Fallen nach Bestrahlung eine deutliche Abnahme des Kohlensaure­
bindungsvermogens. Umgekehrt stellte Hussey (248) bei Kaninchen in dem 
direkt aus dem Herzen durch Punktion entnommenen Blute eine Abnahme 
der Wasserstoffionenkonzentration und eine Vermehrung des Kohlensaure­
gehaltes fest. Er sieht darin den Ausdruck einer Beziehung der Rontgenstrahlen 
zu bestimmten Salzwirkungen. Die sparlichen vorliegenden Ergebnisse sind 
also nicht einheitlich. 
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X. Einige Beobachtnngen fiber die Wirknng von Giften 
auf die Atmnngsregnlation. 

'Ober die Wirkung von Schlafmitteln und Narkotica auf die Empfind­
lichkeit des Atemzentrums ist an anderer Stelle abgehandelt. In diesem Kapitel 
sollen vereinzelte in der Literatur zerstreute Angaben iiber die Wirkung einzelner 
Gifte auf die chemische Komponente der Atmungsregulation zusammengestellt 
werden, die meist noch kein abschlieBendes BUd, sondern nur die Grundlage 
fiir weitere Untersuchungen bieten. 

Unter Wirkung von Alkohol sah H. H. Meyer (332) den Kohlensauregehalt 
des Arterienblutes der Katze nicht abfallen, sondern in einem FaIle sogar betracht­
lich steigen. Nach Methylalkohol eaten Haskell, Hileman und Gardner 
(177) die Alkalireserve des Blutes meist absinken, doch gehtder Grad dieser 
Verminderung der Hochgradigkeit der Vergiftung nicht parallel. Eingaben 
von Natr. bicarbonicum hatten dementsprechend auch keinen therapeutischen 
Erfolg. Der Annahme, daB die Methylalkoholvergiftung eine Saurevergiftung 
sei, treten auch Lowy und Miinzer (299) entschieden entgegen. Zwar wird 
Methylalkohol intermediar iiber Ameisensaure abgebaut, aber eine Senkung 
der Kohlensaurebindungskurve des Blutes tritt nicht auf. 

Verminderung des Kohlensauregehaltes im Arterienblute von Katzen Bah 
H. H. Meyer (332) nach peroraler ·Zufuhr von Jodjodkalium und jodsaurem 
Natrium, nach subcutaner Injektion von Sublimat, Natriumnitrit, Toluylen­
diamin und Natriumoxalat, wahrend Chinin und Natr. salicylicum mit der 
Schlundsonde gegeben den Kohlensauregehalt nicht beeinfluBten. Wallace 
und Pellini (462) stellten nach Cyankalium wie nach Urannitrat, Cantha­
ridin und Diphtherietoxin eine starke Verminderung der Alkalireserve des 
Venenblutplasmas von Hunden fest. Auch Fleisch (122) fand nach Cyankali­
injektionen einen starken Abfall des Gesamtkohlensauregehaltes im Arterien­
blute, von 60 auf 26, von 54 auf 37 Vol.-%. AuBerdem ist der Sauerstoffgehalt 
des Arterien- und Venenblutes auffallig wenig verschieden, was durch Blockie­
rung der Oxydasen des Gewebes erklart wird. 

XI. Cerebrale Formen von Atemstornngen. 
Auch grob anatomische Veranderungen groBer Hirnbezirke fiihren vielfach 

nicht zu Atemstorungen. Beim Tiere ist die Atmungsregulation noch gut 
leistungsfahig, wenn man den Hirnstamm in der Hohe der Vierhiigel durchtrennt. 
Auch Eingriffe am Kleinhirn scheinen ohne groben EinfluB auf die Tatigkeit 
der Atemzentren. Die sparlichen klinischen Beobachtungen an Erkrankungen 
dieser Hirnteile ergeben denn auch keine nennenswerten Abweichungen des 
Blutes vom normalen Verhalten. Bei einem FaIle von Gehirnblutung fanden 
Means, Bock und Woodwell (327) die Kohlensa.urebindungskurve des Blutes 
etwas oberhalb des Normalbezirkes liegend und die Blutreaktion PH = 7,37, 
also einen Wert, den wir noch als normal betrachten. Jar 10 v (253) fand normale 
Lage der Kohlensaurebindungskurve bei Akromegalie, Chorea, Myasthenia 
gravis, Paralysis agitans, Dementia paralytica und manisch depressivem Irresein. 
Bei Epilepsie dagegen fand sich, wenn auch· nicht konstant, eine hohe Lage 
der Bindungskurve, die im Anfall tiefer riickt. JarlOv denkt daran, daB der 
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epileptische Anfall eine Reaktion des Organismus gegen eine Vergiftung mit einer 
basischen Substanz sei, die durch die im Anfall in den Muskeln produzierte 
Saure neutralisiert werde. Auch M ardre (342) fand eine etwas hohe Lage 
der Kohlensaurebindungskurve bei Epileptikern, glaubt aber nicht, daB man 
deshalb von Alkalose sprechen durfe, da sich bei manchen Krankheiten noch 
hoher liegende Bindungskurven finden. Auch konnte bei Epileptikern durch 
Zufuhr von Natr. bicarbonicum die Kohlensaurebindungskurve noch wesentlich 
weiter in die Rohe getrieben werden, ohne daB dadurch Anfalle ausgelOst wurden. 
Bei einem FaIle von Diabetes insipidus fanden StrauB, Popescu - Inotesti 
und Radoslav (456) normale Lage der Kohlensaurebindungskurve. Nach 
Ausfiihrung des Zuckerstichs, bei dem nahe den Atemzentren gelegene Nerven­
gebiete verletzt werden, fanden Kornfeld und Sanmartino (261) bei Kanin­
chen die Alkalireserve und den Kohlensauregehalt des Arterienblutes in allen 
ihren Versuchen etwas niedriger als bei schonungsvoll behandelten normalen 
Tieren. Schwere Atemstorungen nach Encephalitis lethargica sind vereinzelt 
mit den hier in Betracht kommenden Methoden analysiert worden. Barach 
und Woodwell (13) fanden bei zwei Fallen extrem oberflachliche Atmung. 
Die Sauerstoffsattigung des Arterienblutes war auf 60-64% gesunken, der 
Kohlensauregehalt abnorm hoch. Trotz der hohen Lage der Bindungskurve 
war in einem FaIle infolge der hohen Kohlensaurespannung die Blutreaktion 
bis . auf PH = 7,22 verschoben, was auf stark herabgesetzte Empfindlichkeit 
des Atemzentrums hinweist. Umgekehrt kann aber nach Encephalitis lethargica 
auch Oberventilation mit Herabsetzung der alveolaren Kohlensaurespannung 
und Acetonurie auftreten [Porges und Lipschutz (385), Barker und 
Sprun t (24)]. 

Die schwersten Formen cerebraler Dyspnoe sieht man jedoch bei Krank­
heitszustanden, bei denen nicht regelmaBig schwere anatomische Veranderungen 
nachweisbar sind und bei denen deshalb funktionelle Storungen angenommen 
werden mussen. Nicht immer muB es sich dabei um Veranderungen der nervosen 
Substanz der Zentren selbst handeln. Vielfach scheinen vielmehr Anomalien 
der Durchblutung der fraglichen Gebiete fiir die Storungen verantwortlich zu 
sein. Doch kann es sich theoretisch in solchen Fallen um lokale Storungen 
des Gasaustausches zwischen Blut und Gewebsflussigkeit oder um Storungen 
im Zellstoffwechsel selbst handeln. Die Unterscheidung im Einzelfalle wird 
nicht immer leicht sein. Offenbar haben auch die Veranderungen der Atmung, 
d~e auf nervosem Wege durch Schmerzreize oder durch die zentripetalen Vagus­
fasern hervorgerufen werden, hier ihren Angri£fspunkt. Doch kann auf diese 
noch wenig geklarte Frage in dem vorliegenden Zusammenhange nicht weiter 
eingegangen werden. Das Vorliegen einer zentrogenen, zerebralen Form der 
Atemstorung nehmen wir per exclusionem an, wenn die Blutzusammensetzung 
und der Gasaustausch zwischen Blut und Lungenluft keine Anomalien erkennen 
lassen, die die Atemstorung erklaren. Das unterscheidende Merkmal der cere­
bralen Dyspnoe ist das Verhalten der aktuellen Reaktion des Blutes. Oberall 
da, wo die Atmungsregulation selbst in normaler Weise arbeitet, ist die Blut­
reaktion entweder normal, oder es laBt sich wenigstens das Bestreben der 
A tmungsregulation nachweisen, durch entsprechende Einstellung der Ventilations­
groBe eine Gefahrdung der Blutreaktion zu kompensieren. Schon dann, wenn 
diese Aufgabe nicht vollkommen erreicht wird, wenn also die Blutreaktion in 
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solchen Fallen etwas von der Norm abweicht, miisses wir in letzter Linie von 
einem Versagen der Atmungsregulation, also von einer zentralen sekundaren 
Storung sprechen. Niemals. aber wird bei den nicht zentrogenen Formen der 
Dyspnoe die Blutreaktion so hochgradige Abweichungen vom Normalwerte 
zeigen wie bei der cerebralen Dyspnoe. Fiir aIle Organfunktionen ist darum 
die cerebrale Dyspnoe viel verhangnisvoller als aIle andern Arten der DyspIioe. 
1st doch die Organfunktion wesentlich von der aktuellen Reaktion der Gewebs­
siifte abhangig, die nur dann schwer gefiihrdet ist, wenn es nicht mehr gelingt, 
die Blutreaktion auf dem normalen Werte zu halten, also eben bei der cerebralen 
Dyspnoe. 

1. Das periodische Atmen. 
Dber das Zustandekommen des periodischen Atmens bestehen eine Reihe 

verschiedener Theorien. Die alteren derselben rechnen mit Storungen in der 
Tatigkeit des Atemzentrums, die als periodische Schwankungen in der Reiz­
barkeit (Luciani) oder als eine abnorm rasche Ermiidbarkeit (Rosenbach) 
geschildert werden. Eine andere Theorie nimmt an, daB die dem Atemzentrum 
zuflieBenden Reize periodisch schwanken, oder daB infolge von Sauerstoffmangel 
die Reizbarkeit des Atemzentrums herabgesetzt sei. Eine Entscheidung hnn 
nur getroffen werden, wenn die ReizgroBe wahrend der einzelnen Phasender 
Atemperiode bekannt ist. Der periodische Atemtypus kommt nicht nur bei 
bestimmten Krankheiten vor, sondern auch beim Gesunden unter der Wirkung 
niedrigen Barometerdruckes auf hohen Bergen, im SchlaI, besonders aber im 
Winterschlaf der Tiere, bei Kindern und unter der Einwirkung bestimmter Gifte. 
Eine rationelle Analyse der maBgebenden Verhaltnisse wurde eingeleitet durch 
eine Beobachtung von Pembrey und Allen (362), die bei einem Kranken mit 
dieser Atemstorung die Alveolargase analysierten und feststellten, daB Einatmung 
eines sehr sauerstoffreichen Gasgemisches, aber auch ein Zusatz von Kohlensaure 
zur Einatmungsluft.die PeFlodizitat der Atmung beseitigte. Enthielt die Ein­
atmungsluft mehr als 10f0 Kohlensaure, so wurde die Apnoe sofort beseitigt. 
GroBe Mengen von Kohlensaure in der Einatmungsluft konnten von dem Kranken 
besser ertragen werden als vom Gesunden. Eine passende Mischung von Sauer­
stoff und Kohlensaure in der Einatmungsluft brachte regelmaBige und leichte 
Atmliiig. Die groBe Bedeutung der Atmungsgase fiir das Zustandekommen 
periodischer Atmung war dadurch erwiesen. 

Eine genauere Analyse war aber erst moglich seit der Beobachtung von Hal­
dane und Poulton (172), daB bei Gesunden nach willkiirlicher iibermaBiger 
Atmung eine Apnoe eintritt, die nicht sofort in regelmaBige Atmung iibergeht, 
sondern von mehr oder weniger lang anhaltender periodischer Atmung gefolgt 
ist. Douglas und Haldane (97) beniitzten diese Moglichkeit zur willkiirlichen 
Hervorrufungperiodischen Atmens beim Gesunden, um in Selbstversuchen 
die Zusammensetzung der Alveolarluft wahrerid der verschiedenen Phasen dieses 
Versuches zu bestimmen (Abb. 17). Der Sauerstoffdruck, der durch die iiber­
maBige Ventilation von 100 auf etwa 141 mm erhOht wurde, fallt wahrend der 
Apnoe stetig und rasch auf etwa 32 mm, dann setzt die Atmung wieder ein. 
Wahrend der nun folgenden Atemperioden steigt und fallt der Sauerstoff, zuerst 
von 70 auf 42 mm, dann unter immer geringeren Schwankungen, bis schlieBlich 
der Ausgangswert erreicht wird,' wenn Mch etwa sieben Minuten die Atmung 
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regelmaBig wird. Die alveolare Kohlensaurespannung, die durch das forcierte 
Atmen von 40 auf etwa 12 mm gefallen war, steigt in der ersten halben Minute 
der Apnoe rasch auf etwa 30 mm, dann langsamer auf etwa 37 mm, wo die 
Atmung wieder beginnt. Die Schwankungen wahrend der folgenden Atem­
perioden sind viel geringer als beim Sauerstoff.. SchlieBlich wird auch von del' 
Kohlensaure der Ausgangswert von 40 mm wieder eingenommen. Das anfang­
liche rasche Steigen ruhrt zweifellos davon her, daB zwei Minuten forcierten 
Atmens nicht ausreichen, den Kohlensauredruck der Gewebe stark zu senken. 
Wird am SchluB der forcierten Atmung durch Fullen der Lunge mit reinem Sauer­
stoff der Abfall des Sauerstoffdrucks hintangehalten, so setzt die Atmung erst 
nach viel langerer Pause bei einem alveolaren Kohlensauredruck von 48 mm 
wieder ein, also weit oberhalb der Norm und ist sof{)rt ganz regelmaBig. Dies 
erklart sich damus, daB dUfch die forcierte Atmung der Kohlensauredruck im 
Atemzentrum stark gesenkt wurde und infolge des geringen Stoffwechsels lang-
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Abb. 17. Veranderungen in den Alveolargasdrucken na.ch forciertem Atmen wahrend 
2 Minuten. Diinne Linie = 02-Druck; dicke Linie = CO2-Druck. Doppelte Linie = nor­
maIer alveolarer CO2-Druck. Die wirkliche Atmung ist im unteren Teil der Abbildung 

angegeben. Nach Douglas. 

samer wieder ansteigt als in andern Geweben und im Blut. Das Atemzentrum 
hinkt also infolge dieses Umstandes in seiner Tatigkeit dem Bedurfnis des Or­
ganismus nach, eine praktisch sehr wichtige Beobachtung, die fiir die Moglich­
keit des Auftretens spontaner periodischer Atmung von groBter Bedeutung ist. 

'Der Versuch zeigt, daB am Ende der Apnoe das Atemzentrum seine Tatigkeit 
wieder aufnimmt, ehe der Kohlensaurereiz seinen ursprunglichen Wert wieder 
erreicht hat. Es muB also ein zweiter Reiz auBer dem der Kohlensaure hinzu­
gekommen sein, der auf dem Sauerstoffmangel beruht. Douglas und Haldane 
kommen zu dem SchluB, daB nicht der Sauerstoffmangel als solcher diesen 
Extrareiz bildet, sondern daB infolge des Sauerstoffmangels saure Produkte 
im Atemzentrum entstehen, die das Atemzentrum erregen, aber alsbald an Ort 
und Stelle durch Oxydation beseitigt werden, sobald nach Wiedereinsetzen 
der Atmung ausreichend mit Sauerstoff gesattigtes Blut dem Atemzentrum 
zustl'omt. Sobald durchFiillen der Lunge mit reinem Sauerstoff Sauerstoff­
mangel ausgeschaltet wird, entfallt die Veranlassung zu periodischem Atmen. 
Dies ist dann der Fall, wenn am Ende der Apnoe der alveolare Sauerstoffdruck 



SWrungen der physikalisch·chemischen Atmungsregulation. 179 

nicht unter 120 mm gefallen ist. Je tiefer er unter diesem Werte liegt, desto 
ausgesprochener ist die auftretende Periodizitat. Auf hohen Bergen tritt, wie 
Douglas (99) auf dem Peak von Teneriffa nachgewiesen hat, aus eben diesem 
Grunde periodisches Atmen so vielleichter und anhaltender auf, weil der Sauer· 
stoffdruck an sich schon viel niedriger ist und deshalb nach kurzer Apnoe auf 
sehr tiefe Werte fallt. In 3260 m Hohe (Alta vista, Barometer 520 mm) trat~n 
schon nach einer Minute forcierten Atmens 42 Perioden auf, die 143/ 4 Minuten 
dauerten, wahrend die einleitende Apnoe 53 Sekunden anhielt. 

Ein zweiter Weg zur Erzeugung periodischen Atmens beim Normalen besteht 
nach Douglas und Haldane (98) darin, daB man durch einen Schlauch von 
2 cm Weite und 240 cm Lange atmen 11Wt, wobei durch ein vor dem Munde 
angebrachtes Natronkalkgefii.6 die Kohlensaure absorbiert wird~ Da der schad· 
liche Raum durch diese Anordnung um etwa einen Liter vergroBert wird, atmet 
die Versuchsperson ihre eigene, von Kohlensaure befreite Exspirationsluft 
wieder ein, wodurch rasch sehr starker Sauerstoffmangel und erhebliche Cyanose 
entsteht. Dieser Sauerstoffmangel erregt wieder das Atemzentrum, vertiefte 
Atemziige fiihren der Lunge frische Luft zu, der Sauerstoffmangel wird behoben, 
aber infolge der Senkung der Kohlensaurespannung durch die vertiefte Atmung 
Apnoe erzeugt. Bei dieser Versuchsanordnung kann ein zu periodischer Atmung 
fiihrender Sauerstoffmangel auch dann auftreten, wenn der Sauerstoffdruck 
in der Alveolarluft weit obethalb des kritischen Wertes von 60 mm, z. B. bei 
120-130 mm liegt. Voraussetzung dafiir ist, daB viel Kohlensaure aus dem 
Korper ausgewaschen und demgemaB der Kohlensauredruck im Gewebe sehr 
niedrig geworden ist. Dann ist die Blut· und Gewebsreaktion erheblich nach 
der alkaJischen Seite verschoben. In dieser alkalischen ·Blutreaktion ist nun 
nach Douglas und Haldane ein Umstand gegeben, der fiir das Zustande· 
kommen periodischen Atmens ~ei Kranken offenbar von der allergroBten Be· 
deutung ist. Der Grund liegt in dem EinfluB der Blutreaktion auf die Sauerstoff· 
dissoziationskurve des Blutes (Abb. 1, S. 53). Am Ende einer Apnoe kann 
die alveolare Kohlensaurespannung unter den Versuchsbedingungen noch unter, 
aber eventuell sogar 'einige Millimeter iiber dem Normalwerte gelegen sein. 
Bei einem Sauerstoffdruck von iiber 100 mm wird dann das Hamoglobin in 
den Lungen praktisch vollstandig mit Sauerstoff gesattigt. 1m Atemzentrum 
aber ist um diese Zeit der Kohlensauredruck noch mehrere Millimeter unter 
dem Normalwert gelegen. Das Blut gibt rasch Kohlensaure an das Atemzentrum 
ab und nimmt auch eine unter der Norm gelegene Kohlensaurespannung an. 
Sobald nun das Blut etwas Sauerstoff an das Gewebe abgegeben hat, werden 
die unvollstandigen Oxydationsprodukte rasch beseitigt, die Reaktion ist dann 
wegen der zu niedrigen Kohlensaurespannung zu alkalisch und dadurch die 
Sauerstoffdissoziationskurve so verschoben, daB der Sauerstoffdruck sehr 
niedrig ist, sobald nur wenig Sauerstoff abgegeben ist. Dem Gewebe kann dann 
kein Sauerstoff mehr unter ausreichend hohem Druck zur Verfiigung gestellt 
werden. Der Sauerstoffdruck im Blute kann unter diesen Umstanden schon 
auf 20 mm und weniger gesunken sein, wenn das Blut noch 70% Sauerstoff 
enthalt. Zu alkalische Reaktion des Blutes und der Gewebe fiihrt also durch 
ihren EinfluB auf die Sauerstoffdissoziationskun;e des Hamoglobins zu abnorm 
tiefem Absinken des Sauerstoffdrucks im Blute. bei selbst noch reichlichem 
Sauerstoffgehalt. Dadurch entsteht ein relativer Sauerstoffmangel der Gewebe, 
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der zum Auftreten periodischen Atmens disponiert. Durch zu alkalische Blut­
reaktion wird also das Auftreten periodischen Atmens wesentlich begunstigt. 
Um MiBverstandnisse zu vermeiden, sei ausdrucklich hervorgehoben, daB 
nicht die Senkung der Kohlensaurespannung an sich diese Wirkung hat. Sie 
tritt nicht ein, wenn die Kohlensaure im Blut und Gewebe durch eine andere 
Saure ersetzt wird, so daB die Blutreaktion ungeandert bleibt, sondern nur 
bei primarer tJberventilation und dadurch bedingter Verschiebung der Blut­
reaktion. 

Eine dritte Moglichkeit, beim Gesunden periodisches Atmen hervorzurufen, 
bereitet der Deutung groBere Schwierigkeiten. Bei solchen Versuchspersonen, 
die sehr zum Auftreten periodischen Atmens neigen, kann diese Art der Atmung 
auch hervorgerufen werden, wenn man einfach durch den langen Schlauch 
&tmen laBt, ohne fur Absorption der Kohlensaure besorgt zu sein [Douglas 
und Haldane (98)]. In Versuchen an 60 jungen Mannern konnte Henderson 
(206) auf diese Weise keine Periodizitat hervorrufen. Auch hier riihrt die 
Periodizitat der Atmung von Sauerstoffmangel her, denn sie bleibt aus, wenn 
man das Ende des Schlauchs mit einem GefaBe verbindet, das reinen Sauerstoff 
enthalt. Sobald dadurch verhindert wird, daB der alveolare Sauerstoffdruck 
unter 130 mm sinkt, bleibt die Atmung regelmaBig. Warum ein Sauerstoffdruck, 
der wenig unter 130 mm betragt, in diesem FaIle periodisches Atmen bei beson­
ders empfindlichen Personen hervorrufen kann, ist nicht leicht zu erklaren. 
Douglas und Haldane denken an Storungen des Gasaustausches zwischen 
Alveolen und Blut, indem sie von der Theorie einer aktiven Sekretion des Alveolar­
epithels ausgehen. Doch laBt sich eine Storung an dieser Stelle auch bei Zu­
grundelegung rein physikalischer Austauschvorgange denken. Ais den wichtigsten 
Grund fur das Auftreten der Periodizitat in diesem . FaIle sehen sie aber den 
EinfluB der Atmung auf den Blutkreislauf an. Eine Verlangsamung des Blut­
stroms im Gehirn, wie sie bei Storungen der Atemmechanik auftreten kann, 
muB zu lokalem Sauerstoffmangel fuhren und damit ebenfalls die Grundlage 
zum Auftreten periodischer Atmung schaffen. Der Versuch mit einfacher Ver­
groBerung des schadlichen Raumes ohne Vorsorge fur Absorption der Kohlen­
saure hat deshalb groBe praktische Bedeutung, weil wahrscheinlich die Neigung 
zu periodischem Atmen im Schiaf und Winterschiaf auf dieselbe Weise zustande 
kommt. Infolge der Herabsetzung des Stoffwechsels wird die Atmung so ober­
flachlich, daB schon die normale GroBe des schadlichen Raumes fiir diese ober­
flachliche Atmung ebenso wirkt wie der vergroBerte schadliche Raum fiir die 
normale Atmung. 

DaB das Verhalten des lokalen Blutkreislaufs im Gehirn in der Tat die 
Grundlagen fur das Auftreten periodischen Atmens schaffen kann, zeigt ein 
Versuch von Roberts (394). Nach Adrenalininjektionen kann manchmal 
periodisches Atmen beobachtet werden, das zwei Perioden besitzt. Die groBeren 
Wellen haben eine Periodizitat von 30-80 Sekunden und ruhren von rhythmi­
schen Schwankungen im Kaliber der HirngefaBe her. Die kleineren Wellen 
mit Perioden von 5-15 Sekunden scheinen mit kleinen Blutdruckschwankungen 
zusammenzuhangen. Durch die Kontraktion der HirngefaBe wird natiirlich 
ebenfalls lokaler Sauerstoffmangel hervorgerufen, der die eben geschilderten 
Mechanismen in Gang setzt. 

Wahrend nach dem Gesagten die Bedeutung des Sauerstoffmangels fur die 
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Entstehung periodischen Atmens auBer aHem Zweifel steht, fiihrt die Kohlen­
saure allein nicht zu Periodizitat, sobald nur der Sauerstoffmangel verhindert 
wird. KQhlensa.ureverarmung allein fiihrt zu Apnoe, nach der die Atmung 
alsbald wieder regelmaBig einsetzt. Kohlensaureiiberladung fiihrt zu regel­
maBiger Form von Hyperpnoe. Der wesentliche Grund fiir diesen Unterschied 
im Verhalten beider Gase liegt in der Art ihrer Aufspeicherung im Korper. 
Es ist nicht moglich, Sauerstoff in erheblichem Umfang in den Geweben a,ufzu­
stapeln. Sobald die Zufuhr stockt, macht sich fast momentan Sauerstoffmangel 
geltend. Kohlensaure dagegen ist als Bicarbonat in reichlichen Mengen iiberall 
vorhanden. Es dauert sehr lange, ehe dieser Vorrat erheblich herabgesetzt 
werden kann. Infolge dieser groBen Kapazitat des Gewebes rur Kohlensaure 
wird der Sattigungsausgleich zwischen Gewebe und Blut fiir dieses Gas bei 
plOtzlichen Schwankungen des Blutkohlensauregehaltes stark verzogert und 
dies ist der Grund, weshalb das Atemzentrum auf solche plotzliche Schwan­
kungen des Blutkohlensauregehaltes nicht ebenso plOtzlich und stoBweise, 
sondern mehr allmahlich reagiert, wodurch es seiner Aufgabe der Regulation 
des Blutkohlensauregehaltes bei forcierten Versuchen, wie oben gezeigt, etwas 
nachhinkt. Haldane vergleicht die Rolle cler Kohlensaure bei der Atmungs­
regulation aus diesem Grunde mit dem Schwungrad einer Dampfmaschine. 
Die groBe Kohlensaurekapazitat der Gewebe verleiht dieser Form der Atmungs­
regulation eine erhebliche Tragheit, die regelmaBigen Gang der Atmung auch 
bei starken Schwankungen der Belastung noch gewahrleistet. Wo durch an­
haltende wilIkiirliche Oberventilation oder aus anderem Grunde die Wirkung 
der Kohlensaure ausgeschaltet ist, arbeitet das Atemzentrum. unter dem EinfluB 
des Sauerstoffmangels, der keine solche Tragheit besitzt, weil die Kapazitat 
cler Gewebe fiir Sauerstoff nicht nennenswert ist. Die Atmung arbeitet dann wie 
eine Dampfmaschine ohne Schwungrad, und dadurch entsteht die Periodizitat. 

Die physiologischen Versuche zeigen also, daB das periodische Atmen 
unter dem EinfluB lokalen Sauerstoffmangels im Atemzentrum 
entsteht. Aile Mom~nte, die das Auftreten eines solchen SauerstoHmangels 
herv'orrufen, begiinstigen das Entstehen periodischen Atmens. Der Sauerstoff­
mangel wirkt nicht als solcher reizend auf das Atemzentrum ein, sondern durch 
die Bildung saurer unvollstandiger Oxydationsprodukte, die bei Beseitigung 
des Sauerstoffmangels rasch an Ort und· Stelle beseitigt werden. Neben dem 
physiologischen Reiz der Kohlensaurespanuung wirkt dadurch noch ein Extra­
reiz, der rasch entsteht und verschwindet und so die Grundlage zu periodischer 
Tatigkeit schafft. Der Sauerstoffmangel kann ein allgemeiner sein bei Herab­
setzung des Sauerstoffdruckes in der Lungenluft und im Arterienblute. Er 
kann aber auch ein lokaler sein. Dann sind fUr sein Auftreten in erster Linie 
lokale Kreislaufstorungen im Bereich derAtemzentren v'erantwortlich zu machen. 
Auch der EinfluB der Atmung auf den Kreislauf ist in dieser Beziehung von groBer 
Bedeutung. SchlieBlich disponiert eine Verschiebung der Blut- und Gewebs­
reaktion nach der alkalischen Seite zum Auftreten periodischen Atmens durch 
ihren EinfluB auf den Verlauf der Sauerstoff-DiEsoziationskurve des Blutes, 
durch den selbst bei ziemlich reichlicher Sauerstoffsattigung des Blutes der 
Sauerstoffdruck schon auf sehr niedrige Werte sinkt. 

Die gUnstige Wirkung der Einatmung sauerstoHreicher Gasgemische zur 
Beseitigung des periodischen Atmens wird bei dieser AuffaRsung ohne weiteres 
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verstandlich. Durch die Erhohung des Sauerstoffdruckes in den Lungen wird 
der arterielle Sauerstoffdruck erhoht und immer dann, wenn das Arterienblut 
nicht voll mit Sauerstoff gesattigt war, dessen Sattigung vervollstandigt, ein 
vorhandener allgemeiner Sauerstoffmangel behoben. Auch da, wo die Storung 
rein lokaler Art ist, kommt das Arterienblut mit etwas hoherem Sauerstoff­
druck an Ort und Stelle an, und dies vermag dem lokalen Sauerstoffmangel 
entgegen zu wirken. Doch wird diese Wirkung lange nicht so durchgreifend 
sein konnen. Ebenso gut verstandlich ist auch die giinstige Wirkung eines 
Kohlensaurezusatzes zur Einatmungsluft. Durch diesen wird die durch die 
Sauerstoffmangeldyspnoe erzeugte Ausschwemmung der Kohlensaure aus 
Korper und Blut verhindert, der normale Kohlensaurereiz auf das Atemzentrum 
aufrechterhalten und doch durch Anregung einer ausgiebigeren Atmung gleicho 

zeitig dem Sauerstoffmangel entgegengewirkt. Letzterer wird also auf diese 
Weise behoben, ohne daB der Kohlensauregehalt unter die Reizschwelle sinkt. 
Das Ergebnis ist eine zwar vertiefte, aber regelmaBige Atmung. 

Die objektiven Untersuchungen der Blutgase bei Kranken mit periodischem 
Atmen sind bis jetzt sehr sparlich. Harrop (175) hat bei einem Kranken dieser 
Art mit Atempausen von 45 Sekunden Blut auf der Hohe der Dyspnoe und in 
der Mitte der Apnoe mit Arterienpunktion gewonnen, leider aber nur den 
Sauerstoffgehalt untersucht. Die Sauerstoffkapazitat des Blutes betrug 24,61 %, 
auf der Hohe der Dyspnoe war das Blut vollkommen mit Sauerstoff gesattigt, 
es enthielt 24,51 %, in der Mitte der Apnoe bestand ein ma6iges Sauerstoff­
defizit, das Blut enthielt aber immerhin noch 22,00% Sauerstoff. Pembrey 
und Allen (362)· ermittelten die Zusammensetzung der Alveolarluft nach 
Haldane bei einem Kranken mit sehr regelmaBigem periodischen Atmen 
und Atempausen von 30-40". Sie fanden folgende Werte: 

Friihe Periode zunehmender Atmung 

3. Exspiration 
3. 
2. 
3. 

" 

CO2 O. 
mm mm 
27,8 86,9 
25,7 91,5 

. 25,4 97,0 

. 25,9 97,4 

Periode· der Dyspnoe 

5. Exspiration . 

CO2 

mm 
. 23,2 

23,0 
19,7 

. 19,5 

·8. 
10. 
12. 

Spate Periode abnehmender Atmung 

18. Exspiration . 
24. 

COB O2 

·mm 
14,2 
18,8 
20,9 

mm 
134,5 
131,9 
124,7 

O. 
mm 
110,3 
111,7 
125,5 
119,4 

In der friihen Periode zunehmender Atmung war die Kohlensaurespannung 
tatsachlich wohl hOher, die Sauerstoffspannung niedriger, well die Atmung 
sehr flach war, so daB die Probe wohl keine reine Alveolarluft war. Spater, 
als es dem Patienten besser ging und die Atmung regelma6ig geworden war, 
hatte er in seinen Alveolen einen Kohlensauredruck von 31,1 und einen Sauer­
stoffdruck von 116,5 mm. Wahrend des Bestehens der periodischen Atmung 
war also bei diesem Patienten der alveolare Sauerstoffdruck normal oder sogar 
hoch, der alveolare Kohlensauredruck sehr niedrig, in der Periode der Dyspnoe 
unter 20 mm. Als mit Eintritt der Besserung die Atmung wieder regelma6ig 
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geworden war, war der alveolare Sauerstoffdruck eher niedriger als zuvor, 
der alveolare Kohlensauredruck war stark angestiegen, aber noch immer nicht 
auf der normalen Hohe. Die Angaben von Pembrey und Allen, daG da!'l 
periodiSche Atmen in diesem FaIle auf herabgesetzte Erregbarkeit des Nerven­
systems hinweise, stimmt mit diesen Zahlenangaben schlecht iiberein. Straub 
und Meier (447) konnten in einem ahnlichen FaIle die Alveolarluft ebenfalls 
untersuchen und fanden auf der Rohe der Atemperioden die alveolare Kohlen­
saurespannung zwischen 18,5 und 20,4 mm. Am Ende der Apnoe war sie auf 
28,4 bis 29,4 mm angestiegen. Die Werte sind also sehr ahnlich den von P em b rey 
gefundenen. Die bei diesem Kranken ermittelte Kohlensaurebindungskurve 
des Blutes verlief innerhalb des Bezirkes, in den damals wahrend des Krieges 
auch die Kurven normaler Personen fielen, es bestand also Eukapnie des Blutes. 
Die Periodizitat der Atmung kann also nicht durch eine abnorme Zusammen­
setzung des Blutes hervorgerufen sein. Unter der Annahme, daB im Blute dieselbe 
Kohlensaurespannung wie in der Alveolarluft herrschte, berechnet sich die 
regulierte Wasserstoffzahl des Blutes dieses Kranken auf der Hohe der dyspnoi­
schen Atmung zu PH = 7,63, am Ende der Apnoe, wo die Atmung wieder be­
ginnt, herrscht im Blute immer noch die abnorm alkalische Wasserstoffzahl 7,504. 
Es zeigt sich also, daG bei diesem Kranken die Wasserstoffzahl des Artenen­
blutes, wenn der Gasaustausch in der Lunge nicht gestOrt war, sehr erheblich 
nach der basischen Seite verschoben war und zudem durch die Periodizitat 
der Atmung ganz auBergewohnlich groBe Schwankungen aufweist. 

Wenn man, was wahrscheinlich bei der Gleichartigkeit der Erkrankung 
zulassig ist, die von den drei Untersuchern an den drei Fallen gewonnenen 
Zahlenangaben zusammen verwertet, ist es moglich, sich ein vollstandiges 
Bild des Zustandes zu machen. Allgemeiner Sauerstoffmangel in der Alveolar­
luft und im Arterienblute hat nicht vorgelegen. Die alveolare Sauerstoffspannung 
war eher hoch, das' Arterienblut wahrend der Atemphase vollstandig, in der 
Apnoe immer noch viel reichlicher mit Sauerstoff gesattigt als bei vielen patho­
logischen Fallen anderer Art, bei denen keine periodische Atmung besteht. 
Die Zusammensetzung des Blutes, insbesondere seine Kohlensaurebindungs­
fahigkeit, ist normal. Der Gasaustausch in der Lunge ist offenbar nicht behindert, 
was fiir den Sauerstoff direkt aus den Analysen von Harrop hervorgeht und 
demnach wohl auch fiir die Kohlensaure angenommen werden darf. Dann 
ist es zulassig, die alveolare Kohlensaurespannung als Ausdruck der arteriellen 
Kohlensaurespannung zu betrachten. Diese ist ganz abnorm niedrig. Die Venti­
lationsgroBe ist also viel hoher als der Zusammensetzung des Blutes entsprache. 
Das Atemzentrum ist nicht in verminderter, sondern· in erhohter Tatigkeit. 
Aber gerade durch diese erhohte Tatigkeit ist Kohlensaure aus Blut und Ge­
weben ausgespiilt und die Reaktion von Blut und Gewebe abnorm weit nach 
der alkalischen Seite verschoben. Aus den physiologischen Experimenten 
haben wir ersehen, daB dadurch eine Vorbedingung fiir mangelhafte ortliche 
Versorgung der Gewebe mit Sauerstoff gegeben ist, weil der Partialdruck 
des Sauerstoffs im Blute leicht auf abnorm tiefe Werte sinkt. Durch diesen 
Umstand wird also die Disposition zu periodischem Atmen erhoh'e, aber offenbar 
nicht hervorgerufen. Deun zuerst muG ja eine iibermaBige Erregung des Atem­
zentrums vorgelegen haben, die die Reaktionsanderung herbeigefiihrt hat 
und die auch bei dem Kranken von Pembrey und Allen nach Aufhoren der 
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Periodizitat der Atmung im Stadium der Besserung noch daran erkennbar ist, 
daB die alveolare Kohlensiiurespannung immer noch zu tief ist. Fiir diese 
primare erhohte Erregung des Atemzentrums kann aber, wie erwahnt, weder 
eine veranderte Zusammensetzung des Blutes noch eine allgemeine KTeislauf­
storung verantwortlich gemacht werden. Die Bestimmung der Blutreaktion 
verbietet, von herabgesetzter Erregbarkeit des Atemzentrums zu_ sprechen, 
wie das bisher vielfach theoretisch angenommen wurde. 1m Gegenteil konnte 
man von crhohter Reizbarkeit sprechen. Die Beobachtungen werden aber 
von Straub und Meier dahin gedeutet, daB die Erregbarkeit der nervosen 
Apparate als solcher wahrscheinlich iiberhaupt nicht geandert ist, sondern aem 
Gesetze der chemischen Atmungsregulation folgt. Die Beobachtung ware 
dann dahin zu deuten, daB die periodische Atmung durch lokalen Sauerstoff­
mangel in der das Atemzentrum umspiilenden Gewebsfliissigkeit hervorgerufen 
wird. Der lokale Sauerstoffmangel entsteht durch eine lokale Storung des Gas­
austausches zwischen Blut und Gewebe infolge einer ortlichen Erkrankung der 
BlutgefaBe. DaB bei dem Kranken von Straub und Meier eine solche ortliche 
Erkrankung der GehirngefaBe vorlag, zeigte der a,utoptische Befund multipler 
Erweichungsherde und einer frischen, todlich endenden Ponsblutung. Aber 
dieselbe Erklarung hat auch fiir solche Faile Geltung, in denen grobe anatomische 
Veranderungen an den GehirngefaBen nicht ohne weiteres nachweisbar sind. 
Pflegen doch die funktionellen Storungen der anatomisch faBbaren oft lange 
vorauszugehen. DaB solche lokale Kreislaufstorungengerade bei vielen Nieren­
kranken auch ohne anatomische Veranderungen vorkommen konnen, zeigen 
voriibergehende Amaurosen und Hemiplegien ohne anatomische Grundlage. 
Eine Beobachtung, die Ebstein (105) ganz ohne Zusammenhang mit der hier 
vorgetragenen Theorie gemacht hat, bildet eine sehr gute Bestatigung dieser 
Auffassung. Bei einem Diabetiker mit periodischer Atmung beobachtete er 
die Netzhautarterien wahrend der verschiedenen Atemphasen. "Wahrend 
der Atempausen wa,ren die Arterien der Netzhaut fadendiinn, nur in der Papille 
zu sehen. Bei dem Wiedereintreten der Atmung fiillten sie sich." Auf dieselbe 
Weise kommt ja auch periodisches Atmen unter Adrenalinwirkung zustande. 
Die Entwicklung periodischen Atmens ist demnach so zu denken, daB infolge 
von Anomalien der Blutversorgung durch iibermaBige Ventilation Kohlensaure 
aus dem Korper abgedunstet wird. Nun beginnt der lokale Sauerstoffmangel 
EinfluB auf die Atmungsregulation zu gewinnen, um so mehr, als die Sauer­
stoff-Dissoziationskurve des Blutes durch die Verschiebung der Blutreaktion 
ungiinstig beeinfluBt wird. Von dem Uberwiegen des Sauerstoffmangels im 
Bereich des Atemzentrums gegeniiber der Kohlensaureanhaufung, von der 
wie bekannt schwankenden Empfindlichkeit des Atemzentrums gegen Sauerstoff­
mangelund wahrscheinlich auch von der mehr oder weniger erheblichen Forde­
rung des Blutstroms durch Ansaugung nach dem Thorax bei dyspnoischer 
Atmung wird es abhiingen, ob die so eingeleitete cerebrale Dyspnoe zu regel­
maBiger, vertiefter und miihsamer, oder aber zu periodischer Atmung fiihrt. 

2. Das cerebrale Asthma der Hypertoniker. 
Bei ihren Untersuchungen iiber die Ursachen der Dyspnoe der Nieren­

kranken fanden Straub und Meier (449) eine Form der Dyspnoe, die aus­
schlieBlich im Spatstadium der Erkrankung als Ausdruck einer Niereninsuffizienz 
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auftritt und die sich durch Hypokapnie des Blutes kennzeichnet_ Die Hypokapnie 
des Blutes ist die Ursache dieser Dyspnoe. Straub und Meier schlagen vor, 
ausschlieBlich fiir diese so gekennzeichnete hamatogene Atemstorung die Be­
zeichnung "uramische Dyspnoe" vorzubehalten. Sie ist auf S. 143 dieser Ab­
handlung naher geschildert. 

Diesen Fallen von Dyspnoe der Nierenkranken durch kompensierte oder 
dekompensierte Hypokapnie steht nun aber eine etwa ebenso groBe Anzahl 
von Fallen in dem Material von Straub und Meier gegeniiber, bei denen die 
klinisch beobachtete hochgradige Dyspnoe, die zu objektiv nachweis barer 
Herabsetzung der alveolaren Kohlensaurespannung fiihrt, nicht durch Hypo­
kapnie erklart werden kann. Die Hypokapnie ist entweder zu geringfiigig 
fUr den Grad der auftretenden Dyspnoe, oder es besteht Eukapnie, vielfach sogar 
Hyperkapnie des Blutes. Gemeinsam ist allen diesen Fallen, daB die aus der 
alveolaren Kohlensaurespannung berechnete aktuelle Blutreaktion nicht normal 
wie bei den kompensierten oder gar zu sauer wie bei den dekompensierten 
Hypokapnien ist, sondern daB im Gegenteil ganz abnorm stark basische Blut­
reaktion gefunden wird. Bei diesen Kranken ist also die Dyspnoe und Uber­
ventilation keine durch die Beschaffenheit des Blutes bedingte, hamatogene, 
sondern sie muB auf abnorme Verhaltnisse im Atemzentrum bezogen werden, 
ist also in der Nomenklatur von Winterstein als zentrogene zu bezeichnen. 
Diese zentrogene, cerebrale Form der Dyspnoe ist grundsatzlich verschieden 
von der uramischen. Dieselben Uberlegungen, die bei der Besprechung des 
periodischen Atmens angestellt wurden, weisen darauf hin, daB auch bei dieser 
Form der cerebralen Dyspnoe nicht ein allgemeiner Sauerstoffmangel bestehen 
kann. Der Sauerstoffpartialdruck in den Alveolen ist zweifellos infolge der 
Uberventilation eher abnorm hoch. DaB eine Storung des Gasaustausches 
zwischen Lungenluft und Blut bestanden haben konnte, ist jedenfalls fiir die 
Mehrzahl dieser Faile ganz unwahrscheinlich. Immerhin ware direkte gleich­
zeitige Analyse der Gase der Alveolen und des Arterienblutes dringend er­
wiinscht. Nach AusschluB einer abnormen Blutzusammensetzung und eines 
abnormen Sauerstoffgehaltes des Arterienblutes, der die Reizung des Atem­
zentrums auf Grund einer Anomalie der Blutzusammensetzung erklaren konnte, 
muB man zur Erklarung der hier betrachteten cerebralen Dyspnoe lokale Kreis­
laufstOrungen im Gehirn annehmen. Das klinische Bild der hierher gehOrigen 
FaIle stiitzt diese Vermutung. Ein groBer Teil derselben sind arteriosklerotische 
Nierenerkrankungen. Sie weisen auch anBer der Dyspnoe vielfach Zeichen cere­
braler Storungen auf. Sie sind hochgradig erregt. Drangen aus dem Bett. 
Starke motorische Unruhe flillt neben zum Teil hochgradiger Somnolenz auf. 
Weiterhin bestehell Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen und Schlaflosigkeit. 
Bei mehreren hierher gehorigen Fallen traten Gehirnblutungen auf, teils als 
typische Hemiplegien, teils als multiple Erweichungsherde oder Ponsblutung. 
DaB durch dieselben GefaBveranderungen auch KreislaufstOrungen in dem 
besonders empfindlichen Atemzentrum ausgelOst werden konnen, ist wohl glaub­
haft. Aber nicht unbedingt muB es sich dabei um anatomisch faBbare GefaB­
veranderungen handeln. Von Volhard ist bei Nierenkranken das Auftreten 
von GefaBspasmen fiir eine Reihe von Krankheitserscheinungen verantwortlich 
gemacht worden. Solche lokale GefaBspasmen waren bei einem der beobachteten 
FaIle im Bereich der GehirngefaBe direkt nachweisbar. Mehrfach kam es zu 
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transitorischen Amaurosen, wobei ophthalmoskopisch nur stark verengte 
Retinalarterien nachweis bar waren. Hierher gehoren auch die Vorgange, die 
das starke Schwanken des arteriellen Blutdruckes im Friihstadium vieler Nieren­
erkrankungen, besonders der Sklerosen mit Hypertonie, hervorrufen. Durch 
solche lokale Kreislaufstorungen ist 6S gut zu erklaren, weshalb bei vielen 
Nierenkranken die Atemnot ausgesprochen anfallsweise auf tritt, weshalb diese 
Anfalle mit besonderer Vorliebe bei Nacht auftreten und weshalb sie bei manchen 
Fallen von psychischen Einfliissen abhangig zu sein scheinen. Diese Form der 
Dyspnoe ist also keine im strengen Sinne uramische, sondern eine bis zu einem 
gewissen Grade von der Nierensekretion unabhangige, asphyktische Dyspnoe. 
Diese Form der Dyspnoe kann dementsprechend nicht nur im Spatstadium, 
sondern schon im Friihstadium der Krankheit auftreten, so lange von schweren 
Storungen der Nierenfunktion, von Niereninsuffizienz noch keine Rede ist. 
Es empfiehlt sich deshalb, diese Form der Dyspnoe als "cerebrales Asthma 
der Hypertoniker" 1) zu kennzeichnen. 

Die Schilderung des Krankheitsbildes zeigt die nahe Verwandtschaft mit 
den Veranderungen, die zu periodischem Atmen Veranlassung geben. Dement­
sprechend hat die cerebrale Dyspnoe der Hypertoniker in der Tat ausgesprochene 
Neigung, in den periodischen Typus oder Atmung iiberzugehen, was durch die 
abnorm basische Blutreaktion dieser Kranken stark begiinstigt wird. Es ist 
au8erdem recht wahrscheinlich, daB ein Teil del' hiel'her gehorigen Krankheits­
erscheinungen in der klinischen Literatur heute noch als Asthma cardiale be­
zeichnet werden, das unter oft recht ahnlichen Erscheinungen besonders gerne 
bei Herzkranken mit hohem Blutdruck auftritt und dementsprechend weniger 
als der Ausdruck der Herzinsuffizienz als vielmehr der Komplikation von seiten 
des GefaBapparates aufzufassen ware. 

Wenn auch die Abgrenzung dieses Krankheitsbildes nu.r auf Gru.nd genauer Blutanalysen 
miiglich ist, so hat doch schon O. Rosenbach auf Grund del' einfachen Beobachtungen 
am Krankenbett das klinische Krankheitsbild del' cerebralen Dyspnoe als eigene Form 
der Schweratmigkeit betont und abzugrenzen versucht. Rosenbach bezieht die cerebrale 
Form der Dyspnoe auf durch Venenstauung im Hirn bedingte psychische Angstzustande 
und betrachtet sie als hau.figen Vorboten einer spateren Gehirnerkrankung, Mufiger einer 
Erweichung als einer Blutung. Eine Beteiligung des Herzens lehnt er ab und bezeichnet 
dieses Asthma als Stiirung der Regulation, aber nicht als Zeichen des Sauerstoffmangels, 
der die Ursache des wahren Herzasthmas bilde. Ahnliche Erscheinungen habe er auch 
bei Paralytikern und Epileptikern beobachtet. Spater betont er nochmals die eigentumliche 
als Folge der bloBen Zirkulationsstiirung im Gehirn auftretende Form asthmatischer Be­
schwerden, das cerebrale Asthma, das durch enorme AngstgefUWe bei Abwesenheit alier 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen hat Kornfeld (Klin. Wochenschr. 
1923. Nr. 37/38) wiederum die Auffassupg vertreten, da~ cerebra.le Asthma der Hyper­
toniker sei nichts anderes als die wohlbekannte kardiale Dyspnoe der Hypertoniker. Er hat 
bei einigen Kranken, die er nach unserer Meinung mit Unrecht als hieher gehiirig be­
trachtet, Stiirungen des Gasaustausches in der Lunge gefunden. Diesen Befund be­
zeichnet Kornfeld als kennzeichnend fUr kardiale Dyspnoe (vgl. jedoch das diesbeziig­
Hche KapiteU). Da bei Kornfelds Fallen die Senknng der Kohlensaurespannung nul' 
in der Alveolarluft vorhanden war, im Blute ebenso wie die zugehiirige Verschiebung 
der Blutreaktion fehlte, glaubt er iiberhaupt nicht an das Vorkommen des von uns 
abgegrenzten cerebralen Asthma.s. Wir (H. Straub und Kl. Gollwitzer - Meier: 
Klin. Wochenschr. 1923) haben demgegeniiber nunmehr durch direkte Analysen des 
Arterienblutes das tatsachliche Vorkommen der cerebralen Dyspnoe erwiesen. Bei 
K 0 r n f e Ids Fallen lagen auch nach dem klinischen Befunde andersartige Storungen vor. 



St6rungen der physikaJisch-chemischen Atmungsregulation. 187 

soustigen Symptome von Atmungs- und Herzinsuffizienz, wie Dyspnoe, Cyanose u. dgl. 
gekennzeichnet ist und gewohnlich nicht in beschleunigter, sondern in sehr vertiefter 
Atmung seinen Ausdruck findet. 1m AnschluB hieran bespricht.er die periodische Atmung. 

XII. Die klinische Bedeutungder Reaktionstheorie der 
Atmung. 

Die Darstellung der vorangehenden Kapitel zeigt, wie sehr die Reaktions­
theorie der Atmung im Mittelpunkt aller klinischen Betrachtungen iiber Atem­
sWrungen steht. Die Entwicklung dieser Theorie ist in der Einleitung dargestellt 
worden. Die erste Formulierung, die Winterstein (469) dieser Theorie ge­
geben hatte, lautete dahin, daB weder der Sauerstoffmangel noch die Kohlen­
saurespannung als solche, sondern einzig und allein die Wasserstoffionen­
konzentration des Blutes die chemische Regulierung der Atmung besorgen, 
indem die Erregbarkeit der Atemzentren mit der Konzentration der Wasserstoff­
ionen innerhalb gewisser Grenzen parallel geht. Durch die Mitarbeit zahlreicher 
Forscher hat sie dann eine gewisse Umgestaltung erfahren. Der Kern der Theorie 
wurde von Winterstein durch neue Versuche mit Saureinfusion gestiitzt 
und als richtig erwiesen (470), namentlich wurden Tatsachen angefiihrt, die 
ihre Geltung fUr die Kohlensauredyspnoe und die Sauerstoffmangelpolypnoe 
erweisen. Die reichlichen seitdem gesammelten physiologischen und klinischen 
Erfahrungen haben dann aber Winterstein (472) veranlaBt, den Wortlaut 
seiner Theorie folgendermaBen abzuandern: Die chemische Regulierung 
der Lungenventilation erfolgt durch die in den Atemzentren herr­
schende Reaktion. Jede Steigerung der Wasserstoffzahl bewirkt eine Ver­
starkung, jede Verminderung derselben eine Abschwachung der Lungendurch­
liiftung. Die Wasserstoffzahl in den Atemzentren hangt ab 1. von den in ihnen 
sich abspielenden Stoffwechselvorgangen, 2. von der Wasserstoffzahl des Blutes. 
Der Ubergang abnormer Sauremengen in die Blutbahn (Acidosis) erzeugt eine 
hamatogene, die in den Zentren selbst stattfindende Saurebildung eine zentrogene 
Hyperpnoe. 

Gegen diese Theorie sind verschiedene Einwande erhoben worden. Laq ueur 
und Verzar (276) haben Durchstromungsversuche am Kaninchen angestellt 
und bestatigt, daB das Atemzentrum nicht nur von der Kohlensaure, sondern 
auch von anderen Sauren erregt wird. Sie glauben aber abweichend von Winter­
stein diese Wirkung dadurch erklaren zu sollen, daB durch diese Sauren in 
den Geweben iiberschieBende Mengen von Kohlensaure {rei gemacht werden. 
Sie schlieBen deshalb aus ihren Versuchen, daB die Kohlensaure eine spezifisch 
erregende Wirkung auf das Atemzentrum habe, die sie auch bei neutraler, 
ja selbst bei ganz schwach alkalischer Reaktion auszuiiben vermag. Aus diesen 
Versuchen darf jedoch, wie schon Winterstein (470) hervorgehoben hat, 
nur geschlossen werden, daB die Anionen der verwendeten Sauren fiir das Ver­
suchsergebnis nicht belanglos sind und daB den meisten fUr die Durchstromungs­
versuche gebrauchten Saureanionen eine schadigende Wirkung auf das Atem­
zentrum zukommt, so daB dann die Tatigkeit nur unter Verwendung hoherer 
Wasserstoffionenkonzentrationen in Gang kommt als bei Verwendung der 
schonenden Kohlensaure und Milchsaure. Trotzdem ist der Einwand einer 
spezifischen Wirkung der Kohlensaure in der Literatur nicht verstummt. Er 
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stiitzt sich jetzt vor allem auf die Wirkung, die eine Vermehrung des Bicarbonat­
gehaltes im stromenden Blute auf die Atmung hat. Schon immer war es anf­
gefalIen, wie schwer es gelingt, durch intravenose Soda- oder Bicarbonat­
injektionen Apnoe zu erzeugen, wie das die Reaktionstheorie verlangt. Nun 
geniigt freilich eine sehr geringe Verminderung der VentilationsgroBe, um bei 
Vermehrung der Alkalireserve die Blutreaktion konstant zu erhalten. Aber 
im Tierversuch wird die VentilatiorisgroBe durch Sodainjektionen oft nicht 
in der erwarteten Weise vermilldert [Collip (82)]. Auch bei den bisher beobach­
teten Kranken mit Hyperkapnie des Blutes war die alveolare Kohlensaure­
spannung nicht entsprechend erhoht, sondern im Gegenteil oft pathologisch 
niedrig [Straub und Meier (449)]. Einbringell von Natr. bicarbonic. in die 
Lumbalfliissigkeit reizt eigentlich immer [Collip (82)]. Solche Beobachtungen 
sprechen in der Tat fiir eine im gewissen Sinne spezifische Wirkung der Kohlen­
saure als solche. Vielleicht geben die Versuche von J aco bs (249) den Schliissel 
fUr diese Erscheinungen. Er beobachtete die lahmende Wirkung von Kohlensaure 
und anderell Siiuren auf Kaulquappen und Protozoen und fand die Kohlensaure 
unverhiiltnismaBig giftiger als isohydrische Losungen anderer Sauren. J aco bs 
erklart diesen Unterschied mit dem verschiedenen Durchdrillgungsvermogen 
gegen lebende Zellen. Die H + -Ionen entfalten ihre Wirkung an der Zellober­
£lache, dringen aber wie Ionen iiberhaupt kaum in die Zellen ein. Dagegen 
konnen die undissoziierten Kohlensauremolekiile leicht in aIle Teile der Zelle 
eindringen und dort dissoziieren, wodurch sie andere Wirkungen hervorbringen 
als entsprechende Konzentrationen anderer Sauren. Der Gewinn derartiger 
Betrachtungen besteht in der Heranziehung kolloidchemischer Gesichtspunkte 
zur Erklarung der feineren Vorgange bei der Atmungsregulation. Fiir den 
Zustand der Kolloide und dementsprechend fiir die Funktion zahlreicher Zellen 
sind nicht nur die Wasserstoffionen von Bedeutung, sondem auch aIle anderen 
vorhandenen Anionen und Kationen, ja auBerdem zahlreiche Anelektrolyte 
und Kolloide. Was fUr die Funktion so zahlreicher Zellen schon lange allgemein 
anerkannt ist, wird sich bei naherer Kenntnis des Sachverhaltes auch fiir die 
Atmungsregulation als bedeutungsvoll erweisen. Fiir die Klinik ist die Frage 
einer spezifischen Wirkung der Kohlensaure von untergeordneter Bedeutung, 
da unter biologisch moglichen Verhaltnissen immer neben anderen Sauren 
auch reichlich Kohlensaure zugegen ist. DaB nicht die Kohlensaure allein 
die Atmung reguliert, geht daraus hervor, daB ihre Spannung unter pathologischen 
Verhaltnissen groBen Schwankungen unterliegt. Wieweit das Wasserstoffion 
der wahre und einzige Regulator der Atmung ist, wie das die Reaktionstheorie 
verlangt, das kann nur die Praxis entscheiden. Die Reaktionstheorie gilt fiir 
alle solche Verhaltnisse, in denen tatsachlich eine konstante Wasserstoffionen­
konzentration gewahrt wird. :Fiir die Saurevergiftung hat Fleisch (121) 
auf diesem Wege die Giiltigkeit der Reaktionstheorie erwiesen, 

Ein viel schwerwiegenderer Einwand gegen die Reaktionstheorie der Atmung 
ist die Annahme, daB das Atemzentrum als solches in seiner Empfindlichkeit 
gegen das Wasserstoffion schwankt. Wenn man dem Begriff der schwankenden 
Empfindlichkeit Inhalt geben will, muB man das Problem dahin formulieren, 
daB unter bestimmten Umstanden neben dem Wasserstoffion auch noch 
andere Faktoren EinfluB auf die Atmungsregulation besitzen. Diese Theorie 
einer, schwankenden Empfindlichkeit des Atemzentrums ist besonders von 
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Lin d h a r d (289) vorge bracht worden. Er nimmt an, daB die Empfindlichkeit des 
Atemzentrums gegen den adaquaten Reiz der Kohlensaure von dem gleichzeitig 
gegenwartigen Sauerstoffdruck gesteuert wird und daB auBerdem noch eine 
Anzahl physikalisch-chemischer Faktoren maBgebend sind. Auch Hassel­
balch (183) hat dieselben Bedenken nachdriicklich gelt.md gemacht und betont, 
daB es nicht angeht, aus der Hohe der alveolaren Kohlensaurespannung auf 
das Saure-Basen-Gleichgewicht des Blutes zu schlieBen, solange nicht aus­
geschlossen ist, daB eine Anderung der Empfindlichkeit des Atemzentrums ein­
getreten ist. Diesen Einwanden wurde in kategorischer Form von Porges (382, 
383) widersprochen, der sich schlieBlich zu der Behauptung versteigt: "Wir 
konnen behaupten, daB die aktuelle Reaktion des Blutes, abgesehen von der 
Pufferwirkung der Blutalkalien und Blutkolloide in erster Linie durch die Atmung 
reguliert wird. Eine herabgesetzte Kohlensaurespannung beweist eine Acidose, 
eine vermehrte CR des Blutes und geht mit einer erhohten regulierten und 
reduzierten Wasserstoffzahl des Blutes einher." Der Streit um diese Frage 
wurde zunachst mit untauglichen Mitteln gefiihrt. Als MaBstab der Empfind­
lichkeit des Atemzentrums diente die von Zun tz, Lowy und ihren Schiilern 
eingefiihrte FeststeIlung der Erhohung der VentilationsgroBe auf Einatmung 
kohlensaurehaltiger Gemische. Tatsachlich steigt bei Einatmung eines be­
stimmten Kohlensaurezusatzes zur Atmungsluft die VentilationsgroBe bei ver­
schiedenen Menschen in verschiedenem Grade an und dies wurde als Zeichen 
der verschiedenen Empfindlichkeit gedeutet. Schon Porges (382) hat auf Grund 
der Beobachtung an Zuckerkranken der Anwendung dieses Grundsatzes bei 
acidotischen Zustanden widersprochen. Die Verhaltnisse liegen tatsachlich 
so, daB jede Versuchsperson auch bei Zufuhr kohlensaurehaltiger Gasgemische 
seine alveolare Kohlensaurespannung auf dem Normalwerte zu halten bestrebt 
ist. rst die alveolare Kohlensaurespannung normalerweise hoch, so geniigt eine 
maBige Steigerung der VentilationsgroBe, um trotz eines bestimmten Kohlen­
saurezusatzes zur Einatmungsluft die normale Spannung in den Alveolen zu 
erhalten. rst aber vor Beginn des Versuches die alveolare Kohlensaurespannung 
niedrig, so muB zu ihrer Erhaltung die Ventilation machtig gesteigert werden, 
und sob aId der Kohlensaurezusatz der Einatmungsluft einen gewissen Prozent­
satz iibersteigt, gelingt die Erhaltung normaler Zusammensetzung der Lungen­
luft iiberhaupt nicht mehr, das Gasgemisch ist unertraglich, obgleich ein Mensch, 
dessen normale Kohlensaurespannung hoher liegt, dasselbe Gasgemisch noch 
gut bewaltigt. AIle Versuche, die mit dieser Priifung angestellt sind, haben des­
halb im Grundsatz auch nichts wesentlich anderes ergeben, als was sich durch 
eine einfache Bestimmung der fiir die betreffende Person unter den herrschenden 
Umstanden normalen alveolarenKohlensaurespannung einfacher ergeben wiirde. 
Trotzdem haben eine Menge neuerdings bekannt gewordener Tatsachen die 
oben erwahnte Behauptung von Porges griindlich widerlegt. ZweifeIlos gibt 
es zahlreiche Zustande, bei denen eine Herabsetzung der alveolaren Kohlensaure­
spannung der Ausdruck ist fiir eine entsprechende V erschie bung des Sa ure -Basen­
Gleichgewichtes im Elute. Hier reguliert die Atmung tatsachlich durch -aber­
ventilation die Wasserstoffzahl des Blutes. Wir bezeichnen diese Zustande 
als kompensierte Acidose. Gerade beim Diabetes mellitus ist dieser Zustand 
besonders haufig verwirklicht und darum kann auch bei dieser Krankheit die 
Alveolargasanalyse mit so groBem V orteil ohne erganzende KontroIle verwendet 
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werden. Aber wir kennen jetzt doch sehr zahlreiche Zustande, bei denen die 
Atmung nicht zureicht, um die Blutreaktion kOJlstant zu erh::,lten. Diese Be­
obachtungen sind es eben gewesen, die Winterstein veranlaBt haben, die 
urspriingliche Formul~erung seiner Reaktionstheorie aufzugeben und nicht 
die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes, sondern die der Atemzentren 
als. den Regulator der Lungenventilation zu bezeichnen. Durch diesen bedeutungs­
vollen Fortschritt wurde eben neben die hamatogene Form der Dyspnoe eine 
zentrogene, cerebrale gesetzt. 

Solche Schwankungen der Atmungsregulation kommen auch unter physio­
logischen Verhaltnissen vor ala Jahresschwankungen, im Schlaf, unter der 
Wirkung bestimmter Arzneimi~tel und Gifte. Doch sind die Einfliisse solcher 
zentrogener Schwankungen auf die Zusammensetzung der Alveolarluft unter 
physiologischen Verhaltnissen gering. Hasselbalch (183) gibt an, daB eine 
reine Reizbarkeitserhohung keine sehr bedeutende Erniedrigung der alveolaren 
CO2-Spannung bew:rken konne, mehr wie 5 mm praktisch wohl nie. Und auch 
Bernhard t (46), der sich ganz kiirzlich noch mit der Frage befaBt hat, kommt 
zu dem SchluB, daB die Reaktionstheorie durch die Betonung der Erregbarkeit 
des Atemzentnms etwas eingeschrankt, ihre iiberragende Bedeutung aber 
keineswegs geschmii.lert werde. Die Einwirkung der Erregbarkeitsanderung 
auf die Kohlensaurespannung der Alveolenluft ist im allgemeinen nicht sehr groB. 
Unter pathologischen Verhaltnissen werden aber doch Abweichungen der Blut­
reaktion und der Alveolarventilation von der Norm beobachtet, die die eben 
genannten engen Grenzen bei weitem iiberschreiten. Schon durch willkiir­
liche 'Oberventilation kann die alveolare Kohlensaurespa.nnung ohne Anderung 
der Blutzusammensetzung bis auf etwa 12 mm herabgesetzt werden. Und ebenso 
kommen bei bestimmten Kranken Werte der alveolaren Kohlensaurespannung 
unter 20 mm vor, ohne Senkung oder sogar mit Erhohung der Kohlensaure­
bindungsfahigkeit des Blutes [Straub und Meier (449)]. 

Die Reaktionstheorie in ihrer letzten Form begniigt sich nun nicht damit, 
in diesen Fallen einfach von veranderter Erregbarkeit der Atemzentren zu 
sprechen, sondern sie behauptet, daB der Grund der Oberventilation in einer 
Reaktionsanderung der unmittelbaren Umgebung des Atemzentrums liege. 
Fiir die Sauerstoffmangelpolypnoe und namentlich fiir das periodische Atmen 
sind gute Griinde zu einer solchen Deutung beigebracht worden. Strenge Be­
weise liegen auch in diesen Fallen nicht vor, weil es praktisch fast unmoglich 
ist, gena,u~ Messungen der Gewebsreaktion gerade an dieser Stelle auszufiihren, 
ohne die Atmungsregulation stark zu storen. Ob dieselbe Deutung fiir aIle 
zentrogenen Anderungen der Atmungsregulation Geltung besitzt, ist fraglich. 
Wie man die Jahresschwankungen, die Erniedrigung der Empfindlichkeit 
im Schlaf, den EinfluB von Schlafmitteln und Morphium einerseits, von Ex­
zitantien andererseits auf die Atmungsregulation mit Reaktionsanderungen 
im Atemzentrum selbst in Zusammenhang bringen solI, ist noch ganzlich unge­
klart. Es mag sein, daB durch Anderungen der Zelldurchgangigkeit eine Um­
stimmung des lokal~n Zellstoffwechsels im Sinne vermehrter Saurebildung ein­
tritt. Wahrscheinlicher befinden wir uns aber auf dem Gebiete, wo die 
Kolloidchemie das letzte Wort hat und wo neben dem Wasserstoffion auch andere 
lonen, Molekiile und Kolloide der Gewebsfliissigkeit mitsprechen. Hier liegt 
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noch eine Liicke unseres Wissens vor, die durch den Begriff der schwankenden 
Empfindlichkeit nur verdeckt, nicht ausgefiillt wird. 

Fiir die praktischen Bediirfnisse der KIinik ist die Au£klarung dieser Frage 
von geringerer Bedeutung als fiir die physiologische Forschung. Es geniigt, daB 
wir im Auge behalten, wie neben der hamatogenen Storung der Atmungs­
regulation, die entsprechend der Reaktionstheorie durch passend"l Einstellung 
der VentilationsgroBe kompensiert wird, eine zentrogene Storung der Atmungs­
regulation vorkommt, die durch eine pathologische Einstellung nicht nur der 
Lungenventilation, sondern auch der Blutreaktion gekennzeichnet wird. In 
dieserForm aber ist die Reaktionstheorie der Atmungsregulation der Leit­
faden, der die Unterscheidung verschiedener Formen von AtemstOrung und 
die Au£klarung ihres Zustandekommens ermoglicht und der damit jeder klinischen 
Betrachtung iiber die Pathologie der Atmungsregulation zugrunde gelegt 
werden muB. 
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Einleitnng. 
Die Bedeutung des Saurebascnhaushaltes fiir die verschiedepen Kapitel 

der Physiologie und Pathologie ist im letzten Dezennium von zahlreiclien 
~'orschern studiert worden. Eine groBe Menge von Einzeltatsachen, die durch­
aus nicht immer in Einklang stehen, wurde beschrieben. Es hatten sich nam­
Hch im Laufe dieser 10 Jahre nicht bloB die auf diesem Gebie~ anzuwendenden 
Untersuchungsmethoden vervollkommnet, sondern vor allelIL die theoretischen 

14* 
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Grundlagen fur die Betraehtung soleher Fragen so weitgehend geandert, daB 
die in der Literatur niedergelegten Resultate zum Teil heute eine ganz andere 
Deutung erfahren muBen, als sie ihnen seinerzeit zugemessen wurde. Eine 
Revision und Zusammenfassung des vorliegenden Materials erseheint daher er­
wiinseht_ Dieses ist im folgenden vorderhand fur zwei Kapitel versueht worden 1). 

I. Beziehungen des Saurebasenhaushaltes und seiner 
Storungen zum Kohlenhydratstoft'wechsel. 

Einleitung. 
Begriffsbestimmungen und Bezeiehnungen fur die einzelnen Arten 

der Storungen im Saurebasenhaushalt_ 

1m Laufe der Jahre ist dureh die Versehiebung unserer Anschauungen auf 
diesem Gebiet eine Verwirrung in den Bezeichnungen fiir die verschiedenen 
Storimgen im Saurebasenhaushalt eingetreten, indem althergebrachte Aus­
drucke ohne Rucksicht auf ihre urspriingliehe Bedeutung fur versehiedene 
neu umgrenzte Begriffe in gleicher Weise verwendet wurden. Es wurde friiher 
zwischen Veranderungen der Blutreaktion und Veranderungen der Alkalireserv~ 
nicht streng genug unterschieden. Die Blutreaktion ist jedoch nicht allein von 
der Rohe der AlkaIireserve abhangig, sondern auch von der Rohe der Kohlen­
saurespannung, die die Blutreaktion im entgegengesetzten Sinn beeinfluBt_ 
Daher gibt es Veranderungen in der Alkalireserve, bei denen durch entsprechende 
Veranderungen der Kohlensaurespannung die Blutreaktion gleich bleibt. 

Der Zustand des Blutes vom Standpunkt des Saurebasengleiehgewiehtes 
ist also bestimmt durch die Alkalireserve und die Rohe der Kohlensaurespannung. 
Damit istbereits die Reaktion, die ja ubrigens meistens gleieh bleibt (s. spater), 
eindeutig bestimmt. ZurCharakterisierung jed.es .zustandes mussen daher 
zweierlei Angaben gemacht werden_ Man pflegt aus praktisehen Griinden dazu 
die Werte der AlkaIireserve und der Reaktion zu verwenden. Es wird also der 
Zustl}nd des Blutes bei jeder StOrung des Saurebasenhaushaltes naher gekenn­
zeiehnet: 1. durch Angabe der Rohe der AlkaIireserve (als eukapniseh, hyper­
kapniseh und hypokapniseh), 2_ dureh Angabe der Reaktion (als Zustande mit 
normaler, erhohter und herabgesetzter Wasserstoffzahl). Andere Ausdrueke 
siehe in der Tabelle 1. Dureh die Kombination dieser Veranderungen ergeben sien 
die in der Tabelle angefiihrten aeht denkbaren Storungen im Saurebasenhaushalt 
Wie aus der Tabelle aueh ersiehtlich ist, werden die Ausdrueke Aeidose und AI· 
kalose von verschiedenen Autoren fur ganz versehiedene Begriffe ver· 
wendet, indem beispielsweise das Wort Aeidose im Sinne Nauny-ns fiir der 
Begriff Hypokapnie verwendet werden solIte, wahrend viele neue AutoreI 
darunter Zustii.nde mit erhohter R-1onenkonzentration verstehen_ Zwei, Wi4 
wir heute Wissen, prinzipiell versehiedene Begriffe, die aber in friiheren Zeitel 
noch nicht auseinandergehalten wurden. Es konrite daher vorkommen, daJ 
derselbe Zustand von dem einen Autor ala Aeidose, von dem anderen als Alkalos, 
bezeiehnet wird (s. in der Tabelle Nr. 6 und 9)_ Es erscheint uns darum bessel 

1) Die Insulin-Literatur konnte erst wahrend der Korrektur in geringem Ausma 
beriicksichtigt werden. 
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in folgendem die Ausdriicke Alkalose und Acidose nach Tunlichkeit zu ver­
meiden. 

Tabelle I. 
Storungen im Saurebasenhaushalt. 

Dadurch I 
bedingte 

Nr. Alkalireserve COs-Spannung H·Ionen- Bezeichnung Beispiele 
konzen-

I tration 

1 normal I normal normal Normacidamie -
I = Euhydrie 

2 
" erhOht I erhOht Acidamie (Aci- zu Beginn der Einat-

Eu- dose *) = Hyper- mung einer COs-rei-
kapnie hydrie chen Atmosphare 

3 
" 

herabgesetzt herab- Alkalamie = zu Beginn einer kiinst-
gesetzt Hypohydrie auch lichen Vberventi-

Alkalose *) lation 

4 erhOht normaloder herab- Alkalamie = wiihrend einer Soda.-
herabgesetzt gesetzt Hypohydrie infusion 

oder nicht ent- (Alkalose *) 
sprechend erhoht 

I 5 
" Hyper- entsprechend normal Normacidamie eine bestimmte Spanne 

erhOht = Euhydrie Zeit nach einer Soda-kapnie 
infusion. Z\lStande 

(Alka- mit dauemder Koh-
lose*) lensaureiiberladung 

(Emphysem) 

6 
" 

mehr als ent- erhOht Acidiimie = im weiteren Verlauf 
spreehend Hyperhydrie einer COs-Inhalation 

erhOht (auch Acidose) 

7 herab- normal oder er- erhOht Acidiimie = zu Beginn einer Saure-
gesetzt hOht oder nicht Hyperhyd~ie infusion 

entsprechend (auch Acidose *) 
herabgesetzt 

8 
" entsprechend normal N ormacidiimie eine bestimmte Spanne 

Hypo- hera.bgesetzt = Euhydrie Zeit nach einerSiiure-

kapnie infusion. Zustande 

(Aci- mir dauernd herab-

I 
dose *) gesetzter Kohlensii.u-
- respannung. Vber-

ventilation, Hohen-
klima, Acetoniimie 

9 
" mehr alsent- herab- Alka.liimie = im weiteren Verlauf 

sprechend gesetzt Hypohydrie einer energisc~en 
herabgesetzt (Alkalose) Vberventilation 

Wennnun im vorausgegangenen und im folgenden von Saure- oder Alkali­
'N i r ku n g die Rede ist, so ist es notwendig, sich dariiber IDo,glichst klar zu werden, 

*) Vgl. das auf S. 212 gesagte. 
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auf welche Weise denn Saure oder Alkali uberhaupt zur Wirkung gelangt. 
Das Nachstliegende ware die Annahme einer Veranderung der H- oder OR­
Ionen-Konzentration am Orte der Wirkung. Diese wird aber nur in Aus­
nahmsfallen zutreffen, da wir ja wissen, daB die Reaktion im Organismus 
durch sehr prazis funktionierende Regulationsvorgang' (Atmung, Nierenfunktion, 
Ionenverschiebung zwischen Zelle und Flussigkeit, Beistellung von NHa und 
bis zu einem gewissen AusmaB schon durch die Puffereigenschaften der organi­
schen Flussigkeiten) energisch festgehalten wird 1). Daherfindet man, von ganz 
vorubergehenden Zustanden abgesehen, auch in pathologischen Zustanden 
kaum eine merkliche Veranderung der aktuellen Reaktion, auBer lei Zustanden, 
bei denen der Regulationsmechanismus bereits schwer geschadigt ist, wie 
bei Narkose oder in der Agone. Kurzdauernde Veranderungen sind natiir­
lich moglich bei plOtzlicher tfberschwemmung des Organismus durch intra­
venose Injektion von Saure bzw. Alkali oder bei plotzlichen Veranderungen 
in der Atmung. Der Eintritt lokaler Reaktionsanderungen ist durchaus mit 
dem Leben des Individuums vereinbar. Solche lokale Reaktionsveranderungen 
sind bish('r nur vereinzelt nachgewiesen, z. B. in Entzundungsherden, in uber­
arbeiteten Muskeln oder als Folge lokaler Zirkulationsstorungen (in der Leber 
nach Adrenalininjektion [Gottschalk und Pohle]). 

In der Mehrzahl der Falle ware aber dieAnnahme einer wirklichen Reaktions­
verschiebung nicht berechtigt; trotzdem aber laBt sich eine Wirkung der ein­
gefiihrten Saure oder Base, ganz abgesehen von der Natur des eingefuhrten 
Anions oder Kations, auf den Organismus oder einzelne seiner Funktionen -
speziell im Kohlenhydratstoffwechsel - nachweisen. In diesem FaIle mussen 
wir annehmen, daB das wirksame Agens nicht die Veranderung der H+ selbst 
ist, sond('rn eine Veranderung anderer Art, eventuell ein durch die notwendig 
gewordene Regulation bedingter Faktor. 

A. Normaler Kohlenhydratsto:lfwechsel. 
1. Erfahrungen am Tier. Die ersten Beobachtungen uber die Beeinflussun~ 

des Kohlenhydratstoffwechsels durch Storungen im &urebasenhaushalt be 
trafen, wenn man die Vitroversuche (z. B. spater Mathews) ubergeht, das Auf 
treten von Glykosurien bei oraler und intravenoser Einverleibung VOl 

Mineralsauren (Naunyn, Frerichs, Pavy, Kultz) und von organischel 
Sauren (Goltz, Kultz); sie stammen aus dem 7. bis 9. Dezennium des vorigm 
Jahrhunderts. Naunyn und viel spater Loewi betonen die UnregelmaBigkei 
dieser Erscheinung. Ungefahr zur gleichen Zeit beobachtete Paul Ehrlicl 
eine andere, erst 25 Jahre spater von ihm publizierte, hierher gehorige Er 
scheinung. Er konnte namlich an Froschen, die er in saure Zuckerlosung geleg 
hatte, einen Glykogenabbau, an Froschen, die er unter alkalischer ZuckeI 
losung hielt, einen Glykogenaufbau feststellen. 

Spater wurde von der Hoppe-Seylerschen Schule das Auftreten vo' 
Sauren un ter pa thologischen Bedingungen im Zusammenhang mi 
Stqrungen im Kohlenhydratstoffwechsel beschrieben. Araki hat gezeigt, da 
bei CO-Amylnitritvergiftung oder Sauerstoffmangel Glykogenschwund in df 
Leber gleichzeitig mit Hyperglykamie, Glykosurie und "Acidosis" auftrit 

1) Literatur im kurzen Referat von Kl. Meier-Gollwitzer: Klin. Wochenschr. Bd. 
S. 1908. 
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Von der Hoppe-Seylerschen Schule waren auch bei vielen zur Glykosurie 
fiihrenden Giften ebenso wie bei der Abkiihlungs- oder AderlaBhyperglykamie 
die gewissen, sonst bei Sauerstoffmangel beobachteten Erscheinungen, vor aHem 
das Auftreten von Milchsaure im Blut oder Harn nachgewiesen: worden (Araki, 
Zillessen, Saito und Katsuyamo, Morishima, Irisawa, Hoppe-Seyler, 
Munzer und Palma, Mering, -Minkowski u. a., Literatur bei O. Loewi). 
Spater gelang es ferner Ruschhaupt, durch Acetonvergiftung eine mit Er. 
stickungserscheinungen einhergehende Glykosurie zu erzeugen. Nach den 
Untersuchungen von F. Muller aber wurde vor aHem die durch Acetonnarkose 
hervorgerufene Dyspnoe und auch in geringem MaBe die damit verbundene 
Abkiihlung als Ursache fur die Traubenzucker- und Glykuronsaureausscheidung 
angesehen. Ein ursachlicher Zusammenhang zwischen dem Auftreten der Sauren 
und der Hyperglykamie wurde damals nicht angenommen. Erst v. N oorden 
halt in seinem Buche "Die Zuckerkrankheit" 1907 eine ursachliche Beziehung 
zwischen Sa.urebildung und GlykogenmobiIisierung fUr moglich. Er schreibt: 
"Die Regulierung erfolgt durch ein chemisches Signal, das das Blut selbst der 
Leber ubermittelt (Milchsauregehalt?)." Spater nimmt Morawitz geradezu 
an, daB die durch Muskelarbeit entstehende Milchsaure zur Glykogenmobili­
sierung fiihrt. Er findet ferner in Gemeinschaft mit Zahn an Tieren, die er 
unter Sauerstoffmangel setzt, genau so wie frillier die Hoppe-Seylersche 
Schule den Blutzucker erhoht und sieht darin ebenfalls die Wirkung inter­
mediar entstandener Sauren. Freilich schien die von Morawitz versuchte 
Hypothese durch die Untersuchungen von Starkenstei.n hinfallig zu werden, 
der die asphyktische Hyperglykamie nach doppelseitiger Splanchnotomie 
nicht mehr auftreten sah und daher ihre Ursache in einer zentralen Reizung 
des Nervus splanchnicus erblickt. 

Einer genauen Untersuchung wurden diese Verhaltnisse ungefahr gleich­
zeitig mit Morawitz durch Elias unterzogen. An Kaninchen, denen nach 
der Waltenchen Versuchsanordnung Salzsaure einverleibt worden war, 
konnte eine Abnahme der Glykogenbestande in der Leber und eine bedeutende 
Hyperglykamie und Glykosurie nachgewiesen werden, Befunde, die von 
Underhill und Murlin, E. Lesser bestatigt wurden. 

Auch die Wirkung der Alkalidarreichung auf den Kohlenhydratstoffwechsel 
des normalen Individuurns wurde wiederholt untersucht. So konnte U nd er hill 
durch 80-100 ccm 0,4% SodalOsung am Kaninchen fiir 1 bis P/2 Stunden 
eine Hypoglykamie erzielen und den Versuch beliebig oft wiederholen. 
trber die Versuche von Macleod siehe spa.ter. 

Urn den Angriffspunkt dieser Verschiebungen im Saurebasenhaushalt 
festzusteHen, wurde die Wirkung der Salzsa.uredarreichung an durch Strychnin­
gaben glykogenfrei gemachten Kaninchen studiert. Hierbei war weder Hyper­
glykamie noch Glykosurie zu erzielen, ein Beweis dafUr, daB diese sonst nach 
Saurezufuhr eintretenden Erscheinungen auf die Entleerung der Glykogen­
depots zuruckzufiihren sind (Elias). Auch die blutzuckersenkende Wirkung 
von Sodainjektionen hat einen Angriffspunkt in der Leber, wie Macleod 
durch den Vergleich der Blutzuckerwerte in der Vena cava und Vena portae 
nachweisen konnte. Injektion stark alkalischer Zuckerlosungen (5-20 g Soda 
auf 120 ccm Fliissigkeit) fiihrten zu einer deutlichen Verschiebung der Reaktion 
gegen die alkalische Seite im Portalblut, zu einer geringeren im Cavablut; der 
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Blutzucker in der Cava war aber um ein Bedeutendes niedriger als in der Vena 
portae.Bei der etwas alkalischeren Reaktion des Blutes muBte also derin die 
Leber einstromende Zucker dort in bedeutend hoherem AusmaB als Glykogen 
zuriickgehalten worden sein als bei normaler Blutreaktion. 
. Eine Mitwirkung der Nebenniere bei der Entstehung des Saurediabetes 

s!lhien durch das Gelingen der Versuche bei Vermeidung jeder Dyspnoe (kl!;linere 
Siiouregaben) in Chloralhydratnarkose, die bekanntlich die Nebennierenglykosurie 
hemmt und nach Splanchnotomie, ferner durch das Intaktbleiben der Neben­
nierenstruktur ausgeschlossen. Weder die SerumeiweiBkorper (s. die spateren 
Arbeiten von Reemelin und Isaacs), noch das Adrenalin konnte an dieser 
Saurewirkung einen Anteil haben, da an der isolierten Schildkroten­
Ie ber sich saure Zuckerlosungen als glykogenmobilisierend erwiesen (E lias) 1). 
E. Lesser, der der Frage der GlYkogenmobilisierung durch Saure an isolierten 
Kaltbliiterlebern weiter nachgegangen ist, konnte die genannten Versuche, die 
er wegen der zu hohen H-Ionenkonzentration beanstandet, bei viel niedrigerer 
und feiner abgestufter Dosierung bestatigen und feststellen, daB bereits eine 
H -Ionenkonzentration von 1,2 X 10-7 in der Durchspiilungsfliissigkeit ein 
Steigen des Gesamtzuckers um 35 % hervorruft. 

Der Angriffspunkt der Saurewirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel 
muBte demnach unmittelbar in der Leberzelle gesucht werden. Nur beim 
Hund, bei dem ahnliche Versuche angestellt wurden, scheint nach Ver­
abreichung geringerer Sauremengen eine Glykosurie auch bei herab­
gesetzten Blutzuckerwerten mit verstarkter Diurese zustande zu kommen, was 
fiir einen zweiten Angriffspunkt in der Nierenzelle spricht (Elias) 2). 

Allem Anschein nach ist das Glykogen nicht aus jeder Zelle so leicht durch 
Saure zu mobilisieren W'ie aus der Leberzelle. Innerhalb der Muskelzelle z. B. 
erweist es sich als recht saurefest, wenigstens konnte man das stromende arterielle 
Blut eines Beines auf einen Milchsauregehalt bringen, W'ie er im Leben wohl 
kaum hoher vorzustellen ist, die Sii.urekapazitli.t des Blutes eIW'ies sich bei 
titrimetrischer Bestimmung als stark herabgesetzt, aber im GlYkogengehalt 
lieB sich zwischen dem "gesii.uerten" und dem normal durchspiilten Bein ein 
Unterschied nicht nachW'eisen (Elias und Schubert). 

1) Diese von allen Seiten bestatigte Regel, <laB eine Verschiebung des Saurebasen­
gleichgewichts gegen die saure Seite zu zu einer Hyperglykiimie fiihrt, wird dem Anschein 
nach durch ein Faktum durchbrochen. Saure PhosphatlOsungen (NaH2PO,) wirken bei 
Menschen, beim Hund und in kleinen Dosen auch beim Kaninchen nicht zuckertreibend, 
sondern blutzuckersenkend (Elias und WeiB, Elias, Popesku und Radoslaw). Hier 
scheint eben die exquisit blutzuckersenkende Wirkung des Phosphorsiiureions so vorzu­
wiegen, daB der schwooh saure Charakter der Mononatrilimphosphatlosung dabei gar nicht 
in Betracht kommt. 

Warum in hohertin Dosen beirn Kaninchen das alkalische N &sHPO, wie das saure NaH20P" 
ferner das KH2PO, (E_ Hirsch) zur Hyperglykamie fiihrt, ist noch nicht aufgeklart. 

2) Vgl. die Untersuchungen vonHam burgerundBrinkmann, dienachweisenkonnten, 
daB die Impermeabilitiit der Glomerulusmembran fiir Zuckerkonzentrationen, wie sie 
im normalen Blut vorkommen, von dem Bestehen einer ganz bestimmten Calciumkonzen­
tration abhangig ist. Minimale Abweichungen nooh oben (wie sie z. B. durch Saureinfusion 
zustande kommen miiBten) oder unten Machen dieNiere gegenZucker undicht. Die Autoren 
zeigen auch am Froschglomerulus, "daB mit dem Sauerwerden des Harns das Retentions­
vermogen der Nieren fiir Glucose erheblich abnimmt resp. ganz verschwindet". Zusatz 
von Sodaloaurtg zur Durchstromungsfliissigkeit erhoht die Glucoseretention. 
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Die frillier erwahnten DurchspUlungsversuche an der iiberlebenden Schild­
krotenleber beweisen zwar die Unabhangigkeit der Glykogenmobilisierung 
durch Saure vonanderen humoralen Einfliissen und von zentral gesetzten 
nervosen Reizen, nicht aber eine direkte Wirkung auf die Leberzelle, denn es 
konnte sich ja um eine Reizung der peripheren Splanchnicusendigungen an den 
Leberzellen durch die saure handeln (s. im Kapitel Saurebasenhaushalt und 
Nervenerregbarkeit die Befunde von Chiari und Frohlich, ferner von Elias). 

Die DurchspUlungsversuche am iiberlebenden Darm (P. Rona und P. N eu­
kirch) und am iiberlebenden Herzen (P. Rona und Wilenko), die einen ge­
ringeren Zuckerverlust in der sauren und einen hoheren Zuckerverlust in der 
alkalischen DurchspUlungsfliissigkeit erwiesen, sind ebensowenig geeignet, diese 
Frage zu losen. 

Die Unabhangigkeit des Sa.ureeffektes von jeder Nervenwirkung kann nur 
an Zellen erwiesen werden, die einer nervosen Beeinflussung nicht unterliegen, 
am besten an einzelIigen Lebewesen. Nun lieB sich tatsachlich an Hefe­
zellen bestimmter Gattung eine Glykogenanreicherung in alkalischer Losung er­
zwingen (von PaulMayer an anderenlIefearten nicht bestatigtl) und an Frosch­
eiern in schwach saurer Suspension ein Glykogenverlust feststellen (Elias 
und WeiB; noch nicht publizierte Versuche; erscheinen in der Bioch. Ztschr.). 

Wir wiesen ferner aus Versuchen in vitro, daB steriles Blut nach Alkali­
zusatz mehr Zucker verschwinden laBt als unter normalen Bedingungen (Rona 
und Doblin, Rona und Arnheim) und erst jiingst .konnte Burger wieder 
nachweisen, daB die Hamoglykolyse im menschlichen :Blute besonders von der 
Leukocytenzahl und von der Acetonamie, also auch von der Reaktion des 
Blutes abhangig ist. 

Damit ist also erwiesen, daB die glykogenmobilisierende Wirkung der 
Saure zumindest zum Teil eine direkte Zellwirkung ist. Wie diese Wirkung 
auf die zene erfolgt, ist aber noch nicht aufgeklart. Es konnte z. B. 
sein, daB die Reaktion des Zellinnern sich gegen die saure Seite zu verschiebt 
llIid die glykogenspaltenden Fermente dadurch in ihrer Wirkung gefordert 
werden. Moglicherweise ist ein Wechsel der Reaktion innerhalb der Zellmembran 
gar nicht notig. Man konnte sich vorstellen, daB die Reaktionsdifferenz zwischen 
beiden Seiten der Zellmembran wie bei einer Kataphorese das elektrisch ge­
ladene Glykogen unverandert durch die Membran nach auBen fillirt (vgl. Hof­
meister) und der Glykogenabbau erst auBerhalb der Zelle erfolgt. 

Wahrend Hofmeister nur gelegentlich, z. B. in Vorlesungen, derVermutung 
Ausdruck gegeben hat, daB Fermente in der Zelle erst auf einen besonderen 
Reiz zu dem ihnen entsprechenden, dUtch die Zellstruktur gesondert gehaltenen 
Substrat diffundieren, hat E. I. Lesser durch eingehende Versuche diese Vor­
stellung unserem Verstandnis sehr nahe gebracht. So konnte z. B. Lesser 
nach Zerstorung der morphologischen Struktur oder Schadigung dieser trennenden 
Wande durch Zerreiben mit Quarzsand, durch Frieren oder durch den quellenden 
EinfluB von destilliertem Wasser oder durch den schrumpfenden von hyper­
tonischen Salzlosungen an dem Froschei oder an der blutfrei gewaschenen Leber 
ein Erwachen des diastatischen Prozesses nachweisen; zu einer Zeit, zu der die 
genannten Organe diastatische Prozesse sonst nicht zeigen. 

1) Dagegen von B 0 van (noch nicht pu bIizierte Versuche) auch mit der Mayer schen 
Methodik an Wiener Reinhefe neuerdings bestii.tigt. 
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Was die der Saure entgegengesetzte Alkaliwirk;ung auf die Zelle betrifft, 
so waren wieder beide oben erwahnten Moglichkeiten zu erwagen. 

LaBt sich der Nachweis mit Sicherheit erbringen, daB die glykogenstapelnde 
Alkaliwirkung eintritt, ohne daB das Zellinnere seine Reaktion verandert, so 
ware es naheliegend, auch hier einen kataphoretischen Transport von Zucker 
aus der stark alkalischen AuBenfliissigkeit in das weniger alkalische Innen­
milieu anzunehmen. Versuche von Osterhout, der bei Laminaria saccharina 
ein Absinken des elektrischen Widerstandes nach Zusatz von kleineren Dosen 
von Natronlauge beobachtet hat, sprechen dafiir, daB die Permeabilitii.t der 
Zellmembran zunimmt. In diesem Sinne wiirden die Untersuchungen von War­
burg, Loeb und Wastenays sprechen, die zeigen konnten, daB die zu be­
fruchteten Seeigeleiern zugesetzte verdiinnte NaOH bzw. NH40H in die Zelle 
gar nicht eindringt und trotzdem aIle Oxydationsprozesse ansteigen laBt.Anderer­
seits miiBte man auch hier mit der Moglichkeit rechnen, daB die Reaktion inner­
halb der Zelle alkalischer wird und die Wirksamkeit der glykogellabbauenden 
Fermente ungiinstig beeinfluBt. 

In den an Hefe angestellten Versuchen von Elias und WeiB kann von 
einem kataphoretischen Transport von Zucker aus der alkalischen Fliissigkeit 
in das relativ saure Zellinnere nicht die Rede sein. Denn in der umgebenden 
Fliissigkeit war Zucker gar nicht vorhanden. Der Glykogenaufbau in den 
Hefezellen unter dem EinfluB der umgebenden alkalischen Fliissigkeit lii.Bt 
sich auch nicht duroh Kondensierung der bereits vorhandenen Zuckervorrate 
der Zelle erklii.ren, denn der Gesamtkohlenhydratbestand 1) der Zelle nimmt 
recht bedeutend zu. Es wird wahrscheinlich EiweiB abgebaut, denn der Rest-N 
in der Zelle steigt an und aus diesem zerfallenden EiweiB kann wieder Glykogen 
gebildet werden. Aber wenn man selbst annimmt, daB der ganze Kohlenstoff 
aus dem abgebauten EiweiB zur Glykogenbildung herangezogen wird, so geniigt 
esnoch immer nicht, um den Glykogenzuwachs der Hefezelle in der alkalischen 
Fliissigkeit zu erklaren. Danach ware zu vermuten, daB noch andere Substanzen, 
vielleicht aus der Fettreihe, in Glykogen iibergehen. DaB ein so tiefgreifender 
Umbau mit einer Steigerung der Oxydationsprozesse einhergeht (War burg), 
ware begreiflich. 

In Zusammenhang mit diesen an EinzeUigen gewonnenen Erfahrungen 
seien noch einige an isolierten, iiberlebenden Organen gewonnene Resultate 
besprochen: das durchspiilte iiberlebende Kaninchenherz verbraucht mehr 
Zucker, wenn die Durchspiilungsfliissigkeit eine geringere H-Ionenkonzentration 
aufweist (Rona und Wilenko, Rona und Neukirch). Der Zuckerverbrauch 
einer iiberlebenden Darmschlinge ist nach Rona und N eukirch bei Anwendung 
einer Tyrodefliissigkeit (OR = 0,2 X 10-7) groBer als in der gleichviel Zucker 
aber weniger- Na-Oarbonat enthaltenden und daher saueren Lockelosung 
(OR =0,2 X 10-6); vgl. iibrigens die friiheren, ungefii.hr damit iibereinstimmenden 
Angaben von O. Loewi. Vielleicht wird hier die Abnahme des Zuckergehaltes 
der alkalischeren, ungefii.hr Blutalkalescenz tragendenNahrfliissigkeit nicht nur 
auf erhohtem Abbau, sondern auch auf Glykogenanhii.ufung in den Zellen 
beruhen, wie es fiir die Leberzelle durch Glykogenbestimmungen erwiesen 
ist (Elias). Daneben wird aber wohl der durch die alkalische Reaktion, aber 

1) Soweit er sich heute iiberhaupt bestimmen laBt. 
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aueh dureh die Carbonatwirkung (Rona und N eukireh) verstarkte Oxydations. 
prozeB aus der Nahrfliissigkeit aueh mehr Kohlenhydrate verbrauchen (vgl. 
aber auch in der Arbeit von Mansfeld die Bedeutung der CO2 als Herzreiz). 
Ein Teil des Zuckers diirfte aber aueh auf rein anaerobem Wege zersetzt werden, 
nachdem wir durch Macleod und Hoover wissen, daB auf Alkaliinfusion die 
produzierte Milehsauremenge steigt. 

Dabei sei aber hier gleich betont, daB die Glykogenmobilisierung durch 
Einwirkung der Saure auf die Zelle nur eine aber nich t die einzige Saure­
wirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel darstellt. So muB beriieksichtigt 
werden, daB nach allem, was zu diesem Punkt bereits angefiihrt wurde oder noch 
zu sagen sein wird, eine Verschiebung der Reaktion gegen die saure Seite zu die 
Oxydationen herabsetzt, wahrend sie eine Verschiebung gegen die alkalische 
Seite zu anfacht. Diese Vorgange miissen also den Blutzucker im gleiehen Sinn 
wie die oben angefiihrte Zellwirkung beeinflussen. Fiir die Annahme, daB noch 
andere Faktoren als die Glykogenmobilisierung dabei eine Rolle spielen, spricht 
noeh die Beobachtung, daB auch an Tieren mit glykogenfreier Leber die Saure­
vergiftung zu einer wesentlieb geringeren, aber immer noch deutlichen Hyper­
glykamie fiihrt, eine Beobachtung, die man freilich auch mit der Unmoglichkeit, 
ein Tier absolut sicher glykogenfrei zu machen, befriedigend erklaren kann 1). 

Beeinflussung fermentativer Vorgange im Kohlenhydratstoff­
wechsel durch Saure und Alkali. Hier ware einer groBen Zahl von Arbeiten 
zu gedenken. Dber den Verlauf der Fermentwirkung iiberhaupt, im besonderen 
der Garung unter dem EinfluB verschiedener Reaktion des Milieus ist aber seit 
den fundamentalen Arbeiten von Eduard und Hans Buchner und Martin 
Hahn, Sorensen, Wohlgemuth, Michaelis und Rona, von Micbaelis 
und seinen Mitarbeitern, besonders Dawidsohn und Rona und seinen Mit­
arbeitern, N eu berg und seinen Mitarbeitern und noch vielen anderen ein ganzer 
Wissenszweig entstanden. Nur weniges davon soIl hier Platz find en. 

O. N asse hat scbon im Jahre 1877 eine Beschleunigung der Hydrolyse 
von Glykogen im Kaninchen- und Frosehmuskel durch 8% Kol1lensaure be­
obachtet. Dettmer konnte im Jahre 1883 feststellen, daB geringe Saure­
zusatze die Wirkung der Malzdiastase deutlich beschleunigen. Ringer hat den 
EinfluB der H-Ionenkonzentration auf die Wirkung der Speicheldiastase studiert 
und ihr Optimum bei einer schwacb sauren Reaktion gefunden (H·) = 1 X 10-6). 

Bei schwach alkalischer Reaktion (PH = 7,5) wirkt sie iiberhaupt nicht. Schier­
beck (daselbst auch altere Literatur), der von den Versuchen von Kjeldahl 
und Baswitz, Chittenden und Griswold, Chittenden und Ely ausgebt, 
findet das Maximum der Wirksamkeit des diastatischen Fermentes im Speichel 
und im Pankreassekret bei einer Kohlensaurekonzentration von 3% • Pavy 
und Bywater finden z. B., daB die Aktivitat der Diastase und Invertase 
bei geringem Zusatz von Essigsaure steigt, bei hoher Dosis wieder faUt; 
ebenso verhalten sieh intakte Hefezellen. Dber ahnliehe Resultate berichten 
aucb andere. Michaelis, der mit Pechstein nach Ringer das Reaktions­
optimum der Speieheldiastase bei PH = 6,79, d. h. (H·) = 1,6 X 10-7 in 
Gegenwart von Chlornatrium gefunden hat, vermutet an anderer Stelle, daB 

1) Unter Glykogenmobilisierung ware natiirlich ganz allgemein das Uberwiegen des 
Glykogenabbaues iiber den Aufbau zu verstehen. Theoretisch waren diese heiden yorgange 
getrennt zu betrachten, was aber auf Schwierigkeiten stoBt (s. Zusammenfassung). 
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kleine Veranderungen in derH-Ionenkonzentration im Gewebe, das ini all­
gemeinen nicht auf das Reaktionsoptimum der Fermente eingestellt ist, groBe 
Veranderungen im Ablauf der fermentativen Prozesse in den Zellen zur Folge 
haben diirften. Nach Zusatz von organischen Sauren, die aber wohl als chemische 
Individuen in den GarungsprozeB eintreten konnen, haben Neuberg und 
Czapsky eine garungshemmende Wirlmng beobachtet. Diese Autoren und 
auch Somogy haben auf die wichtige Tatsache aufmerksam gemacht, daB 
neben der Zahl der H-Ionen auch die Oberflachenaktivitat, sowie die der betreffen­
den Saure eigene, quellende und flockende Wirkung sehr maBgebend sind. 
- Von besonderem Interesse sind die Untersuchungen von Langfeldt, weil 
sie mit neuen Methoden die Wirkungsbedingungen der uns vor allem inter­
essierenden Leberdiastase (aus der Kalbsleber) feststellen. Langfeldt findet 
das Wirkungsoptimum der Leberdiastase in Gegenwart des Phosphorsaureions 
bei PH = 6,2. In Gegenwart des Chlorions bei 6,8, also bei einer viel hoheren 
H-Ionenkonzentration, als sie das Blut zeigt (PH = 7,33). 

Tabelle 2. 
Wirkung von Chloriddiastase auf Leberglykogen bei verschi8dener H+ 

(nach Langfeldt Taf. 2). 

Menge des hydrolisierten Glykogens 
Reaktion in % 

PH nach 4h I nach 19h I nach 4Sh 

5,90 9,7 21,3 28,8 
6,23 14,8 23,0 31,7 
6,46 13,5 22,4 30,0 
6,64 11,9 20,1 25,9 
6,81 16,0 27,0 34,0 
6,97 9,7 17,8 21,8 
7,16 8,2 16,6 21,3 
7,38 7,6 13,1 17,2 
7,73 6,0 11,4 14,3 
8,04 5,8 11,4 14,3 

Ware es gestattet, diese von Langfeldt in vitro gefundenen Tatsachen 
auf die Vorgange innerhalb der Zelle zu iibertragen, so konnte man sich ver­
mutungsweise die Saure- und Alkaliwirkung auf den Glykogenhaushalt der 
Zelle nach Langfeldt etW'a so vorstellen: unter normalen Bedingungen ist 
die Reaktion in der Zelle so alkalisch (H-Ionenkonzentration im Gewebe nach 
Schade und Neukirch PH = 7,15), daB die diastatischen Prozesse, deren 
Optimum bei PH = 6,2 resp. in Gegenwart von Kochsalz bei 6,8 liegen, nicht 
optimal ablaufen und eventuell in einem zuckerreichen MiliElu vor dem Glykogen­
aufbau zuriicktreten. Wird aber etwa die Leber mit einer alkalischen Ringer­
losung durchspiilt, so konnte sich die Reaktion des Milieus noch weiter vom 
Wirlrungsoptimum der Diastase entfernen. Der diastatische ProzeB hort fast 
ganz auf, wahrend die Glykogenneogenese fortdauert, und der Glykogengehalt 
der Zelle auf Kosten des Zuckers der Durchspiilungsfliissigkeit wii.chst. Wird 
saureRingerlosung durch die Leber geleitet, so nahert sich die Reaktion des 
Zellinnern dem Wirkungsoptimum der Diastase. Der diastatische ProzeB 
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wird angefacht, so daB die Glykogenneubildung nicht mehr Schritt halten kann. 
Der Glykogengehalt der Zelle sinkt und der Zuckergehalt der Durchspiilungs­
fliissigkeit steigt. 

Die Vorstellung, daB die Sauremobilisierung des Glykogens durch eine 
Art Kataphorese erfolgt, wird uns durch folgende Tatsachen nahergebracht: 
Die meisten Vorgange im Organismus, die zu einem Austritt von Wasser aus 
den Zellen in das Blut fiihren, gehen mit einer Glykogenmobilisierung einher, 
eine Tatsache, die vor allem bei Leberdurchspiilungen auffallend ist. Jede 
hyperosmotische Losung reiBt bei der Durchspiilung einer glykogenreichen 
Leber Glykogen aus den Zellen; ebenso fiihren die meisten Lymphagoga 2. Ord­
nung (Krystalloide, Wasser, Saure usw.), die den Saftestrom insBIut verstarken, 
zu einer Hyperglykii.mie . 

.Ahnliche Erfahrungen liegen auch fiir den Gesamtorganismus vor. E. N eu­
bauer betont z. B. ganz besonders, daB jede plOtzliche Entstauung der Leber 
zu einer Glykogenmobilisierung fiihrt, was wir aUch in dem Sinne deuten wu.rden, 
daB bei der Stauung der verstarkte Lymphstrom ausdem Gewebe Zucker in 
das BIut fiihrt. So ziemlich aIle Zustande, die einen kraftigen Saftstrom aus dem 
Gewebe in das Blut und eine Hydramie auslosen, verlaufen mit Hyperglykamie 
(AderlaB, Salzinfusion, ebenso die Adrenalininjektion oder Sympathicusreizung 
[Donath, O. HeB]). 

Nun ist durch die neueren grundlegenden Arbeiten auf dem Gebiete des 
Wasserstoffwechsels (H. Mautner und E. P. Pick, H. Mautner, H. Mautner 
und Cori usw.), denen auch eine Reihe von anatomischen Arbeiten gefolgt ist 
(Arey und Simonds, Lamson und Roca usw.), die Leber in denMittelpunkt 
des Wasserhaushaltes geriickt worden. Ahnlich wie Maresch Sperrvorrichtungen 
in den Nebennierenvenen gefunden hat, lassen sich bei gewissen Tieren an den 
Venae hepaticae Sperrvorrichtungen nachweisen, beim Menschen vermuten, die 
den Wasserhaushalt der Leber beherrschen. Verengern sich diese Sphincteren, 
so kommt es zu einer Stauung in der Leber und zu Austi'itt von Fliissigkeit 
aus dem Blut in die Gewebe; offnen sich diese ableitenden StraBen, so wird die 
Leber kleiner und die· Gewebsfliissigkeit stromt in die Blutbahn ein. Nun er­
gibt sich, daB die Vagusreizmittel, die zu einem VerschluB dieser Vorrichtnngea 
fiihren, mit einer Wasserverarmung im Blut und einer Hypoglykiimie, jedenfalls 
nie mit einer Blutzuckersteigerung einhergehen, soferne sie nicht auf einem andern 
Wege den Blutzucker in entgegengesetztem Sinn beeiDflussen, die Sympathicus­
reizung hingegen eine Offnung dieser Sperre, eine Hydramie und Hyperglykii.mie 
im Gefolge hat. Es ware erst durch weitere Untez:suchungen festzusteIlen, 
wie weit sich die verschiedenen Glykosurien; die zentral und die peripher an­
greifenden, durch diese Vorgange erklaren lassen. Bei der Adrenalinwirkung 
liegen die Verhaltnisse fiir das Zustandekommen einer Hyperglykii.mie besonders 
giinstig, weil einerseits Gewebsfliissigkeit durch die Offnung der Sperrvorrichtung 
aus den Leberzellen austritt, andererseits aber zugleich in der Niere der AbfluB 
des Zuckersaus dem Blut durch GefaBkontraktion erschwert wird. Vielleicht 
wirkt auch die von Mautner und Pick nachgewiesene Verengerung der Portal­
vene insoferne. mit, alB das Lebergewebe seine Gewebsfliissigkeit rascher in die 
relativ leeren BlutgefliBe abgibt. (V gl. die Versuche von Got t s c h &1 k und 
Pohle, S. 229.) 
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Das neuentdeckte, blutzuckerherabsetzende Insulin fiihrt umge~ehrt zur 
Wasserspeicherung im Gewebe; vielleicht wirkt es z. T. durch die Fliissigkeits­
retention in der Leber, eine Vermutung, die E. Freund gelegentlich einmal 
geauBert hat. Beobachtungen iiber die Wirkung des Insulins auf die Weite 
der Lebervenen stehen noch aus. 

Wieweit der hier nur in den Grundziigen skizzierte, in Wirklichkeit schon 
durch das Vorhandensein weiterer Sperrvorrichtungen und durch die gleich­
zeitige Beeinflussung der Herzarbeit recht komplizierte EinfluB der Leber auf 
den Wasserhaushalt uns Aufklarungen iiber lokale Reaktionsverschiebungen 
und den Kohlenhydratstoffwechsel geben wird, ist noch abzuwarten. 

Eine andere Hypothese zur ErklarlUlg der Einwirkung der Reaktion auf 
den Ablauf der diastatischen Prozesse gibt Lesser. Er geht von der Anschauung 
aus (vgl. oben S. 217), daB die Diastase und Glykogen in der Zelle raumlich 
getrennt liegen, und kommt auf Grund seiner Versuche zum SchluB, daB die 
Saure die Trennungswii.nde zwischen Diastase und Glykogen durchlassiger 
macht, dadurch eine vermehrte Einwirkung der Diastase auf das Glykogen 
bewirkt und so zu einer vermehrten Glykogenolyse fiihrt. 

Es scheint uns, als ob die genannten Erklanmgen einander nicht aus­
schlieBen, sie konnten nebeneinander zu Recht bestehen. 

2. Erlahrungen am Menschen. Auch am normalen Menschen wurden, nach­
dem einmal Erfahrungen am Tier vorlagen, der EinfluB von Saure und 
.Alkali auf den Blutzucker studiert. Toenniessen fand nach NaHCOa-
Gaben von 15 g pro die durch 3 Tage zugleich mit einer Erhohung des Saure­
bindungsvermogens im Blut (Titrationsmethode von Rohonyi) auch eine 
Herabsetzung des Blutzuckers. Durch perorale Zufuhr von 4 ccm 25 %iger 
Salzsaure pro Tag konnte Toenniessen meistens eine Blut~ck-ersteigerung 
feststelIen, die aber nur selten mit einer Herabsetzung der Saur.ekapazitat 
des Blutes verbunden war. -Es ist ja, wie bekannt, leichter, mit Alkalien als 
mit Sauren den Saurebasenha;ilshalt des Organismus merklich zu beeinflussen. 

B. Kohlenhydratsto:ft'~echsel im Hunger. Hungerdiabetes. 
Nachdem festgestellt worden war, daB Saurevergiftung zu Hyperglykii.mie 

und Glykosurie fiihrt, lag es nahe, bei gewissen, in ihrem Entstehungsmechanismus 
noch nicht geniigend geklii.rten Glykosurien an eine Saurewirkung als atiologischen 
Faktorzu denken. Sovorallem beidem Hungerdiabetes von Hofmeisterund der 
Vagantenglykosurie von Hoppe-Seyler, nachdem seit alters her die Ansicht 
besteht, daB der Hungerzustand mit einer "Acidose" einhergeht. Bereits im 
Jahre 1896 hat London mittels Titrationsmethode am Kaninchen eine Abnahme 
der Alkalien im Blut im Rungerzustand festgestellt. Wesselkin, auch Polany 
und Friedrich Rolly haben mittels Gaskettenmethode ein Steigen der 
H-Ionenkonzentration, freilich zum Teil mit noch ganz unzureichender Methodik, 
im Hunger feststellen konnen. 

Fr. Rolly fand bei Hund I nach 1 Hungertag 0,2759 X 10-7 

" 8 Rungertagen 0,4184 X 10-7• 

H. Elias hat mit der Titriermethode von Spiro und Pemsel beihungernden 
Runden eine native Alkalinitat von 52 mg Natronlauge gegeniiber 112,8 im 
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Normalzustand gefunden 1). Auch die Kohlensaurespannung in der geschlossenen 
Alveolarluft ist bei den Hungerhunden von Elias gesunken, und zwar von 
4,21 % bei gemischter Kost auf 3,63% in der zweiten Hungerwoche, um in 
der Nachperiode bei gemischter Kost wieder auf 5,53 0/ 0 zu steigen. Befunde, die 
heute nur als Beweis fiir eine herabgesetzte Alkalireserve gelten konnen. So 
fand auch Azada an Hungerkaninchen im Plasma des arteriellen Blutes eine 
deutliche Abnahme der Carbonate, die er gasanalytisch feststellte. Der Blut­
zucker erwies sich vergleichsweise in der Hungerperiode erhoht (Elias). Er lieB 
sich durch Alkalizufuhr bis auf die Norm herabsetzen, die Glykosurie verschwand. 
Durch Splanchnicotomie lieB sich das Zustandekommen des Hungerdiabetes 
nicht verhindern; danach schien damals der SchluB gerechtfertigt, "daB der 
Hungerdiabetes mindestens zu einem groBen Teil ein Saurediabetes ist." 

Bang hat in der 1. Auflage seines Buches "Der Blutzucker" (1913) bei 
Hungerkaninchen einen hoheren Anstieg und eine langere Dauer der alimentaren 
Hyperglykamie festgestellt. Diese Resultate wurden in verschiedener Art 
durch Blutzucker-, Harnzucker- oder Glykogenbestimmungen von Gunnar Boe 
an Kaninchen, von Barrenscheen an iiberlebenden durchbluteten Kaninchen­
lebern (schlechtere Glykogensynthese der Hungerleber), von Rietschel und 
Lindberg an Sauglingen, von Bergmark an Erwachsenen bestatigt. 

Besonders eingehend hat sich neuerdings H. Staub mit der Frage des 
Hungerdiabetes und mit seinen Beziehungen zur Acidosebeschaftigt. In seinen 
Untersuchungen, die er an Menschen in der Weise angestellt hat, daB er nach 
Darreichung vein 20 g Dextrose die Kurve der alimentaren Hyperglykamie 
feststellte, fand er, daB "mit dem ersten Auftreten der positiven Legalschen 
Probe ein hoherer Anstieg des Blutzuckerspiegels und eine langere Dauer der 
Hyperglykamie verbunden ist" (etwa in der 24. Karenzstunde). Wurde gleich­
zeitig Muskelarbeit geleistet, trat dieser Zeitpunkt friiher auf. Ahnlich wie 
Elias durch Sauregaben anTieren, die zuvor durch Strychninkrampfe glykogen­
frei gemacht worden waren, kaum mehr eine Glykosurie provozieren konnte, 
fand S tau b die Hohe des Blutzuckeranstieges und die Dauer der Hyperglykamie 
.an hungernden Menschen, die durch korperliche Anstrengungen glykogenarm 
gemacht worden waren, trotz starker Acetonurie verringert. 

Andererseits konnte aber Staub einige Befunde erheben, die er weder 
durch die Steigerung der Glykogenmobilisierung, noch durch die Herabsetzung 
der Glykogensynthese erklaren konnte. S tau b meint, daB die Blutzucker­
werte im Hunger schon von aHem Anfang an, also vor der Zuckerzufuhr erhoht 
sein miiBten, wenn der Hungerdi"abetes auf einer Reaktionsverschiebung gegen 
die saure Seite zu beruht; er findet sie aber eher niedriger. Dieser Einwand scheint 
aber doch noch kein Gegenbeweis gegen die "Saureatiologie" desHungerdiabetes 
zu sein. Denn bei geringeren Glykogenvorraten in der Leber, wie sie im Hunger­
zustand vorauszusetzen sind, wird eine geringgradige Verschiebung der Reaktion 
imBlut wohl nicht zu einerHyperglykamie AnlaB geben, wird sieaber sofort pro­
vozieren (2. Einwand S tau bs), wenn bei einer Kohlenhydratfufuhr die Herab­
setzung der Glykogensynthese in der Leber den AbfluB des eingefiihrten Zuckers 
in das Lebergewebe gewisserma.Ben sperrt. Aber auch die Tatsache, die Stau b 
als dritten Einwand vorbringt, laBt sich unseres Erachtens zwanglos mit der 

1) Die seither im Hungerzustand mehrfach festgestellte Hydrii.mie ist bei der Deutung 
dieser Ergebnisse seinerzeit allerdings noch nicht beriicksichtigt worden. 
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Annahme einer Saureatiologie in Einklang bringen. Staub fragt sich, warum 
im Hunger der AbfaH der Blutzuckerkurve besonders steil ist, wenn doch eine 
Acidose eine besonders hohe, aber auch breite Blutzuckerkurve erwarten lassen 
wiirde. Dieser scheinbare Widerspruch HeBe sich aber vieHeicht folgendermaBen 
erklaren: diese wohl auf Acetonkorperbildung beruhende Acidose muB natiirlich 
auf Kohlenhydratzufuhr schwinden, und dann wird die glykogenarme Leber nur 
urn so rascher den Zucker aus dem Blut an sich reiBen 1). Freilich waren zur 
verlaBlichen Fundierung dieser Erklarungsversuche einwandfreie Reaktions­
bestimmungen im Blut nach den neueren Methoden notwendig. Und das ist 
auch das, was wir nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse fiir die rest­
lose Aufk18rung der Hungerdiabetes postulieren miissen. Die seinerzeit zu­
r.eichende Beweisfiihrung befriedigt uns heute nicht mehr. Drei Beweisstiicke 
wurden beigebracht: 

1. Die herabgesetzte Saurekapazitat des Serums resp. Alkalireserve 
des Blutes, auf titrimetrischem resp. auf gasanalytischem Wege bestimmt. Es 
ist zwar recht wahrscheinlich, daB die verminderte Alkalireserve durch die 
Acetonamie herbeigefiihrt ist (s. die Versuche von Staub). Aber die Herab­
setzung der Saurekapazitat konnte auch ganz andere Ursachen haben, kommt 
es doch beim Hund iiberhaupt schwer zu Acetonkorperbildung. Es ware z. B. 
sehr wohl moglich, daB die bei langer Karenz unausbleibliche Hydramie zu einer 
Abnahme der Pufferung des Blutes und damit zu einer herabgesetzten Saure­
kapazitat fiihrt. Jedenfalls, was auch immer die Ursache der herabgesetzten 
Saurekapazitat sein mag, sie kann niemals als Beweis einer Reaktionsverschiebung 
im Blute dienen, da sie durch Veranderungen in der CO2-Spannung ausgeglichen 
werden kann. Die H'-Bestimmungen von Rolly stammen noch aus einer Zeit, 
in der die Bedeutung der Kohlensaurespannung fiir die Blutreaktion noch nicht 
beriicksichtigt worden war. 

2. Der giinstige EinfluB von Alkalizufuhr auf den Hungerdiabetes. Wie 
wir heute wissen, wirkt Alkali, in entsprechenden Mengen zugefiihrt, auch auf 
den physiologischen Organismus im Sinne einer Blutzuckerscnkung. Daher 
kann diese Alkaliwirkung auf die HyPerglyka.mie des Hungerdiabetes kein 
Beweis fiir die Saureatiologie dieser Hyperglyka.mie sein. 

3. Die Unwirksamkeit der Splanchnicotomie auf den Hungerdiabetes wie 
auf den Saurediabetes. Heute sind so viele Hyperglykamien bereits bekannt, 
die auch nach Splanchnicotomie noch eintreten (s. spater Glykosurien), so 
daB uns diese Tatsache nichts mehr iiber 'die Natur und die Entstehungs­
weise des Hungerdiabetes sagt. Wenn also die Einwande von Staub die An­
nahme einer Saureatiologie beim Hungerdiabetes nicht, entkrii.ften konnen, 
so muB doch andererseits anerkannt werden, daB das vorliegende Material 
heute nicht mehr ausreicht, urn die Auffassung des Hungerdiabetes als Saure­
diabetes allein hinreichend zu stiitzen 2). 

1) Vgl. die Versuche in der Originalarbeit von Hofmeister. 
2) Neuerdings hat T. Koga (Biochem. Zeitschr. Bd. 141, S. 419) auf Grund von Ver­

suchen angenommen, daB das Pankreas im Hungerzustand im Hormon in vermehrter Menge 
abgibt, das die in der Leberzelle befindliche Diastase aktiviert und auf diese Weise zur 
Ausschiittung des GIykogens fiihrt. Dieses Hormon, das Koga im Blut der Pankreasvene 
viel aktiver findet als in der V. portae oder femora1is, scheint saure- und alkalifest zu sein. 
(Anm. wii.hrend -der Korrektur.) 
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C. Pathologischer Kohlenhydratstoffwechsel. 
1. Glykosurien. In den der Besehreibung des "Saurediabetes" folgenden 

Jahren besehaftigte sieh eine groBe Zahl von Forsehern mit dem Studium der 
pharmakologisehen Wirkung von Saure und Alkali auf den Verlauf experi­
men teller Glykosurien. 

Erstiekungsglykosurien. Zur Erkliiorung der Erstiekungsglykosurien 
miissen zunaehst zwei bei der Erstiekung wirksame Faktoren gesondert betraehtet 
werden: der Sauerstoffmangel und die Kohlensaureiiberladung. 1m 
Experiment lassen sie sieh so trennen, daB man die Versuehstiere einerseits 
gegen sauerstoff· und kohlensa.urereiehe, andererseits gegen sauerstoffarme 
und kohlensa.urearme Gasgemisehe atmen liWt. Unter pathologisehen Bedin· 
gungen werden die beiden Faktoren gleiehzeitig wirken. Beide konnen theo­
retiseh zur veritablen, niehtkompensierten Acidose fiihren. 

Der absolute Mangel an Sauerstoff kann dureh die sieh anaerob 
bildenden sauren intermediii.ren Stoffweehselprodukte, von denen vor aIlem 
die Milehsa.ure zu nennen wa.re, zu einer Aeidose fiihren. Die bei rasehem 
O2 • Entzug sieh einsteIlenden Krampfe werden die Milehsa.ureproduktion 
noeh besonders steigern. Eine weitere Steigerung der Sa.uerung wird dureh 
mangelhafte Kohlensa.ureeIimination herbeigefiihrt , die bei Eintreten der 
La.hmung des Atemzentrums unausbleiblieh wird. Doeh darf nieht jede 
Verringerung der O2 , Zufuhr als wirklieher O2 • Mangel angesehen werden, 
sondern nur solehe Zustande, bei denen tatsa.ehlieh weniger O2 in verwert· 
barer Form den ZeIlen zugefiihrt wird, als sie naeh ihrer augenbIiekliehen Funk· 
tion zur Abwieklung ihres Stoffweehsels bediirfen. Denn tritt nur langsam 
eine nieht zu hoehgradige Verminderung der 02·Zufuhr zu den ZeIlen ein, so 
ist der Organismus dureh RegulationsmaBnahmen imstande, trotzdem aus 
der 02·a.rmeren Umgebung seinen 02·Bedarf voIlsta.ndig zu deeken. Bei solehen 
Zustanden fehlen so ziemIieh aIle klinisehen Symptome der Erstiekung. Die 
Milehsa.ureproduktion sowie die Glykosurie und die bei solehen Zusta.nden 
auftretende versta.rkte Ventilation verdankt ihre Entstehung nieht etwa einer 
Acidose, sondern einer direkten nicht ganz gekla.rten Wirkung eines geringeren 
Sauerstoffangebotes. Die dabei eintretende Verringerung der Alkalireserve 
ist eine sekunda.re Erseheinung, die den Organismus vor einer Alkalose durch 
CO2·Verlust sehiitzt (s. S. 213 Storung 8). Solche kompensierte Zusta.nde, 
wie die zuletzt skizzierten - man denke an die Kompensationserseheinungen 
des Hohenklimas - diirfen also im folgenden n i c h t als Erstiekung ange. 
sehen werden. 

Die Kohlensa.ureii berlad ung fiihrt dureh die im nbersehuB in das Blut 
eintretende Kohlensaure zur Erhohung der (H+), wenn diese so raseh erfolgt, 
daB die kompensierende Steigerung des CO2·Bindungsvermogens mit ihr nieht 
gleichen Sehritt halten kann. 

Aus den Experimenten (in neuerer Zeit O. David und Bache und Auel 
sowie W. AUel, Edie) hat sich nun ergeben, daB bei gut ernahrten Tieren 
durah Sauerstoffmangel ebenso wie dureh Kohlensaureiiberladung (Atmung 
von 10-25% CO2) Glykosurie zu erzielen ist. Bang und Stenstrom ver· 
treten dagegen auf Grund ihrer Versuehe die Ansieht, daB die Anoxamie und 
nicht die CO2·nberladung das ausschlaggebende Agens fUr die Entstehung 

Ergebnisse d, inn. Med. 25. 15 
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der Erstickungsglykosurie ist (s. Nii.heres bei Curare). 1m Gegensatz dazu 
fiihrt nach Macleod nur die Kohlensii.ureiiberladung, nicht aber die Sauer­
stoffarmut zur GIykosurie und zur Glykogenmobilisierung. Macleod versuchte 
die Frage nach dem wirksamen Prinzip - 02-Mangel oder CO2-Oberladung -
noch durch Experimente in vitro an iiberlebenden Leberstiickchen zu ent­
scheiden. Solche Leberstiicke verlieren in Gegenwart von Blut in einer Kohlen­
sii.ureatmosphii.re rascher ihr Glykogen als in Sauerstoff oder in Luft 1). 
In einer 02-freien H-Atmosphare geht der GIykogenabbau in solchen Leber­
stiickchen nicht rascher vor sich als in tuft. Darin findet Macleod ein zweites 
Beweisstiick fiir seine Vorstellung, daB die Erstickung nur durch CO2-"Ober­
ladung, nicht durch Oa-Mangel zur Glykogenmobilisierung fiihrt. Da andere 
Sauren, wie bekannt, ebenfalls glykogenmobiIisierend wirken, nimmt Macleod 
an, daB auch die CO2 durch ihren Sii.urecharakter so wirkt. DaB irgendein 
humoraler Reiz mitspielt, nimmt Y amak ami an, der durch Injektionen 
von Blut erstickender Tiere an anderen Tieren derselben Art eine Hyperglykii.mie 
hervorrufen konnte. Auch wenn das Blut des erstickten Tieres mit Sodalosung 
vorher auf den Neutralpunkt gebracht worden war, ii.nderte das nichts an dem 
Resultat. Yam ak ami schlieBt daraus, daB der humorale Reiz fUr die Erstickungs. 
hyperglykamie nicht in der Reaktion des iibertragenen Blutes Hegen kann. 
Auch nach Binswanger bleibt die Unterbrechung der nervosen Bahnen, 
so die Riickenmarksdurchschneidung, die Splanchnicotomie, die Ausschaltung 
des Truncus vagosympathicus, aber auch die Entfernung des Pankreas und 
der Nebennieren auf die Erstickungshyperglykii.mie ohne EinfluB. 

Auch die Erstickungsglykosurie hat wie die Sii.ureglykosurie mid der Saure­
diabetes ihren Hauptangriffspunkt in der Leber, wenigstens konnte Macleod 
nachweisen, daB nach Entleberung die Asphyxie keine Hyperglykamie mehr 
herbeizufUhren imstande ist, sondern daB die nach L'eberentfernung stets be­
obachteteHypoglykii.mie bestehen bleibt. VomNervensystemist die Erstickungs­
hyperglykii.mie nach Macleo d unabhii.ngig, da sie auch nach Durchtrennung 
aller zur Leber fiihrenden N erven 2) bestehen bleibt. 

Merkwiirdigerweise fanden David, Auel und Edie bei Inhalation kohlensaurereicher, 
Sauerstoff in normalem AusmaB enthaltender Luft eine Herabsetzung der Phlorhizin­
glykosurie bei gleichzeitiger Erhohung des Blutzuckers. Ein Angriffspunkt dieser Wirkung 
muB wohl in der Niere liegen, die durch Kohlensaureanreicherung fiir Zucker dichter werden 
muB (vgl. die Arbeit von Brinkmann). Ob das allein schon genfigt, um den erhohten Blut­
zucker zu erklaren, oder ob die Kohlensaureuberladung durch Glykogenmobilisierung aua 
der Leber dabei mitapielt, mussen erst vergleichende Studien fiber den Blutzucker an nieren­
losen, phlorhizinierten Tieren ergeben, die mit Kohlensaure vergiftet werden. - Sauerstoff­
entzug beeinfluBt die Phlorhizinglykosurie nach der Angabe dieser Autoren nicht. 

Auch die GIykosurie nach Curare ist wohl zum Teil als Erstickungshyper­
glykii.mie und -glykosurie aufzufassen. Sie lii.Bt sich aber durch entsprechende 
kiinstliche Atmung und durch Sauerstoffzufuhr nur zum Teil beheben. 1m 
iibrigen hat Macleod zur LokaHsation des Angriffspunktes dieses Giftes 
auf den Kohlenhydratstoffwechsel dieselben Versuche angestellt wie bei der 

1) Ober die Beweiskraft dieserVersuche siehe das auf S.227 iiber den postmortalen 
Glykogenabbau Gesagte. 

2) Es fragt sich, ob diese mit Sicherheit zu entfernen sind, da ja wohl die mit den Ge£iiJ3en 
ziehenden Nerven nicht einzeln erreichbar sind. 



Zur Bedeutung des Saurebaaenhaushaltes und seiner Storungen. 227 

Erstickungsglykosurie, und zwar mit demselben Resultat. Nach Leber­
nervendurchtrennung kommt die Curareglykosurie . zustande, nach Leber­
exstirpation bleibt sie aus. Der Zucker zur Curareglykosurie wird also aus 
den Glykogenvorraten der Leber gespendet. Nach den Untersuchungen von 
Ke lla w ay ist nicht die CO2-Oberladung, die sich schon nach den Beobachtungen 
von Bang und Stenstrom im Kaninchen in ihrer Wirkung als sehr unverlaB­
lich erwiesen haben, sondern die An&xii.mie der wirksame Faktor bei der 
Curarehyperglykamie. 

Postmortaler Glykogenabbau. Der postmortale Glykogenabbau in 
der Leber konnte vielleicht auch mit einem Glykogenabbau durch Erstickung 
in Parallele gesetzt werden, da das nicht mehr durchblutete Organ Sauerstoff­
mangel und Kohlensaureiiberladung aufweisen muB. AllerdingskonntenM a cleo d 
und Pearce keinen EinfluB von CO2 auf den postmortalen GIykogenabbau 
feststellen (s. vorigen Abschnitt). Natiirlich ware es auch moglich anzunehmen, 
daB die im Innern der Zelle zwischen glykogenolytischem Ferment uud Glykogen 
befindlichen Trennungswande (Hofmeister, Lesser, vgl. auch Spiro) post­
mortal durchgangig werden und daB auf diese Weise Glykogenabbau erfolgt. 
Fiir die Annahme, daB postmortal sich anhaufende Sii.uren dabei eine Rolle 
spielen, spricht die Beobachtung von Pavy und Bywathers, die durch Soda­
infusion in die Portalvene den postmortalen Glykogenabbau in der Leber hemmen 
konnten. 

Ob die bisher besprochenen Formen der Glykogenmobilisierung und der 
Glykosurie, ferner die Glykosurie durch N ar ko t ic a, wie Chloroform, Ather, 
Aceton (Henderson and Underhill, F. Muller) zum Teil auf einer Saure­
wirkung beruhen, laBt sich noch nicht sicher entscheiden. Einige Tat­
sachen, die in diesem Sinne sprechen konnten, sind uns allerdings bekannt. 
So konnte Pavy mit Godd·en und Bywaters durch Sodainfusion (3%ige 
Losung, ca. 0,75 g NazCOs pro Kilogramm Gewicht) an Katzen Glykosurien 
dieser Art hemmen, ja zum groBen Teil verhindern. Entsprechende Injektionen 
von RingerlOsung blieben wirkungslos. Oberdies istbei Narkosen wenigstens 
in gewissen Stadien das Eintreten einer Sauerung nachgewiesen worden. (van 
Slyke, Austin and Cullen, s. S.263). Leo Pollak kommt in seinem aus­
gezeichneten Referat, das sehr ausfiihrlich experimentelle Glykosurien freilich 
von einem anderen Gesichtspunkte aus behandelt, zu dem SchluB: "Fur die 
periphere Wirktmg kann man gerade im FaIle der Erstickung mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit an Acidose und Produkte un­
vollkommenen EiweiBabbaues denken." Die eingangs angeschnittene 
Frage, ob bei der Erstickungsglykosurie CO2-Reichtum oder ()2-Mangel im 
Korper das wir ks a me Agens darstellt, kann, me aus den angefiihrten, einander 
widersprechendenAngaben zu entnehmen ist, heute noch nicht mit Sicher­
heit beantwortet werden. 

Die Glykosurien, die durch zentral erregende Mittel, wie Strychnin, 
Coffein, Diuretin, hypertonische Salzlosungen usw. hervorgerufen werden, 
haben wahrscheinlich neben dem zentralen Angriffspunkte auch einen peri­
pheren. Splanchnicotomie kann das Zustandekommen der Hyperglyka.mie 
nicht verhindern (Jarisch, Lesser). Wie weit der zentrale Reiz zu einer 
Saurehyperglyka.mie fiihrt, siehe bei Adrenalin. FUr eine periphere Saure­
wirkung wiirden insofern vielleicht die Arbeiten von Underhill sprechen, 

]5* 
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als dieser Forscher auf Grund seiner zahlreichen Versuche zur Anschauung 
kommt, daB so ziemlich die meisten Glykosurien als Erstickungserscheinungen 
aufzufassen sind. Sie gehen namlich mit Dyspnoe einher und lassen sich 
zum Teil durch 02-Zufuhr verhindem (Piperidinglykosurie). Underhill und 
Kleiner konnten femer nachweisen, daB bei der Hydrazinhypoglykamie das 
Zuckerniveau so lange niedrig bleibt, als der Ham alkalisch ist. 

G I ykosurien, hervorgerufen durch Adrenalininjektion und durch 
die Piq ure. Eine in den letzten Jahren recht oft ventilierte Frage ist die 
nach den Beziehungen von Storungen im Saurebasenhaushalt zur Entstehung der 
Hyperglykamie und Glykosurie nach Adrenalininj e ktionen und nach der 
Piqure. Neubauer hat auf Grund von plethysmographischen Leberver­
suchen es ffir moglich gehalten, "daB eine maximale Anamie und Asphyxie 
der Leber, wie sie etwa das auf das Splanchnicusgebiet so eminent vasocon­
strictorisch wirkende Adrenalin bedingen ktinnte, Verhli.ltnisse schafft, wie 
sie post mortem zum Zerfall des Glykogens zu Zucker fiihren" (vgl. I. Bang 
und Thor' Stenstrom); Masing bespricht die Griinde fur und wider die 
Annahme, daB die zuckertreibende Wirkung des Adrenalins nur eine Folge 
der durch Adrenalin bedingten Hemmung der Sauerstoffversorgung ware. 
Nach den Versuchen von Frohlich und Pollak an der mit Adrenalin durch­
spiilten Froschleber, aus der Adrenalin unschwer Zucker mobilisiert, war es 
jedenfalls klar, daB am Kaltbluter wenigstens die von Neubauer auf GefaB­
schwankungen zuruckgefuhrte Asphyxie nicht die Ursache der Glykogenmobili­
sierung sein konnte. Denn Froschlebergefii.Be zeigen keine Volumssohwan­
kungen unter Adrenalineinwirkung. Aber am Warmbluter konnte man viel­
leicht doch eine Erstickungsaoidose erwarten. Hatten dooh im Jahre 1905 
bereits M. Fo a und Z. Gatin Gruceswka an Hunden und Kaninchen un­
mittelbar nach Adrenalininjektion das Blut nach der F 0 a schen Methode. "sauer" 
gefunden. Der sauren Reaktion des Blutes, die am Hunde langer anhalt als 
am Kaninchen. folgt bald auch die saure Rea,ktion des Hames. Die im Blut 
gefundenen Werte fUr die H -Ionenkonzentration (PH z. B. = 5) sind heute 
wertlos geworden. Neuerdings wurde durch die grobe Methode der Titration des 
Saurebindungsvermogens im Blute nach Adre'lalininjektion ein Sinken der 
Saurekapazitiit festgestellt (Elias, Elias und Sammartino). Der Milch­
sauregehalt der Leber war nach Adrenalininjektion fast auf das Dreifache 
gestiegen. Und so wie Underhill nach intravenoser Sodainfusion einen Abfall 
des durch Adrenalininjektion erhohten Blutzuckemiveaus beobachten konnte, 
gelang es Elias und Sammartino nachzuweisen, daB eine leicht alkalische 
Adrenalin-Ringerlosung, die durch eine uberlebende Schildkrotenleber geleitet 
wird, nur wenig Zucker ausschwemmt. Es konnte sich in die sen Versuchen 
nicht um eine Zerstorung des Adrenalins durch das zugefiigte Alkali handeln, 
da dieselbe Durchspulungsflussigkeit nach Neutralisation unmittelbar darauf 
bei ehier zweiten Durchleitung an derselben Schildkrotenleber sich wirksam 
erwiesen hatte. ' 

Wenn man an eine Verschiebung im Saurebasenhaushalt als Ursache fur die 
Adrenalinhyperglykamie denkt, so sind verschiedene Moglichkeiten zu erwagen. 
In Betracht kame CO2 -Oberla.dung oder -Anhaufung intermediiior 
ge bildeter Sauren, und zwar entweder allgemein oder lokal. Sollte 
es sich um eine allgemeine Oberladung mit CO2 handeIn, sei es durch vermehrt€ 
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Produktion, sei es durch verminderte Abgabe dieses Gases oder auch durch 
beide Faktoren, so ware sie nur bei Insuffizienz des Atemzentrums denkbar, 
da ja im Lungenkreislauf bei intakter Atmungsregulation leicht ein Vielfaches 
der normalen Kohlensaurenmenge abgegeben werden kann. Eine lokale Kohlen, 
saureuberladung der Leber im Bereiche einer lokalen ZirkulationsstOrung hin· 
gegen ware eher denkbar, aber nur an Ort und Stelle nachzuweisen, nicht aber 
im Mischblut des groBen Kreislaufs. 

Von einer allgemeinen Kohlensaureuberladung des Blutes. nach 
Adrenalininjektion kann nach den vorliegenden Befunden an Kaninchen, Runden 
und Menschen nicht die Rede sein, wenn man von der leichten Erhohung der 
Kohlensaurespannung in der Alveolarluft des Mellschen trotz vermehrter Atmung 
in den ersten Minuten nach der Injektion absieht (1. Peters und R. Gayelin, 
Bornstein, Tatum, Kornfeld und Elias). 

Wiihrend des Krieges haben, unabhii..ngig von den europa.ischen Arbeiten, 
Peters und Gayelin Untersuchungen mitgeteilt, in denen sie durch Bestim· 
mung der Alkalireserve im Blut nach Adrenalininjektion eine Herabsetzung 
der Kohlensaurekapazitat des Biutes feststellen konnten. Sie beginnt eine 
halbe Stunde nach der Injektion, erreicht nach 3 Stunden den Hohepunkt und 
dauert 6-8 Stunden an., 

Ebenso konnten spa.ter Tatum und danach Kornfeld ulld Elias am 
Kaninchen eine Hypokapnie maBigen Grades feststellen. Diese Autoren finden 
aber eine Unstimmigkeit zwischen dem Grade der Hypokapnie und der Inten· 
sitat der Hyperglykamie. Extreme Grade der Hypokapnie nach Saurevergiftung 
fiihren zu viel geringerer HyPerglykamie als die unvergleichlich geringere Hypo­
kapnie nach Adrenalininjektion, die zu auBerordentlich hohen Blutzuckerwerten 
fiihrt. Am Hunde konnte eine derartige Hypokapnie nicht riachgewiesen werden, 
'wohl aber am Menschen (Kornfeld und Elias). Jedenfalls kann die durch 
Hypokapnie bedingte Reaktionsverschiebung danach nicht die einzige 
Ursache ffir die Entstehung der Adrenalinhyperglykamie sein. 

Was die allgemeine "Oberladung des Blutes mit Milchsaure betrifft, 
so sind die beim Menschen nach Adrenalininjektion gefundenen Milchsaure­
werle viel zu gering (Lindnerund Moraczewsky), um eine Verschiebung der 
Reaktion herbeifiihren zu konnen. AuBerdem ist es sehr wohl moglich, daB der 
erhOhte Milchsauregehalt des BIutes nicht die Ursache, sondern die Folge der 
vermehrten GIykogenmobilisierung und der Hyperglykamie ware. Diese An­
nahme ist um so naheliegender, da Macleod und Hoover auch nach Zucker· 
infusion eine vermehrte MilchsaurebildllIlg nachweisen konnten. 

Wenn nach all dem Angefiihrten eine allgemeine Verschiebung der Blutreak­
tion als atiologischer Faktor fUr die Glykogenmobilisierung durch Adrenalin abo 
zulehnenist, bleibt aberimmernoch dieMoglichkeit einer "lokalenAcidose" 
offen. Das Bestehen einer Bolchen am Warmbluter haben die interessanten 
Versuche von Gottschalk und Pohle sehr wahrscheinlich gemacht. Sie 
konnten bei Kaninchen nach AdrenalininjeW;ion mittels Gaskette eine deutliche 
Steigerung der Wasserstoffionenkonzentration im Blut der Vena portae und 
eine noch starkere im Blut der Vena hepatica nachweisen. Die Steigerung der 
aktuellen Reaktion im Pfortaderblut beginnt zwar spiiter (10-20 Minuten) 
und hort friiher auf ala die Erhohung des Blutzuckerspiegels, doch kann man 
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sich sehr wohl vorstellen, daB einertleits die Verschiebung im Saurebasengleich­
gewicht bereits friiher einsetzt, als siedurch die Gaskette als Veranderung der 
aktueUen Reaktion nachweisbar wird. Andererseits kann sehr wohl die Glykogen­
mobilisierung, die durch diese Verschiebung der aktuellen Reaktion ausgelost 
ist, diese noch einige Stunden iiberdauern. Auch eine durch Abklemmung 
der Vena portarum hervorgerufene Erhohung der Wasserstoffionenkonzen­
tration fiihrt zu einer Hyperglykamie, die sich durch Alkalizufuhr ab­
schwachen liiBt. Ebenso hemmt peroral eingefiihrte Sodalosung die Adrenalin­
hyperglykamie, wenn die Wasserstoffionenkonzentration des Pfortaderblutes 
sich dabei auch nur wenig andert. Diese Befunde, besonders die Differenz 
zwischen der Reaktion im Blut der Vena portae und Vena hepatica sprechen 
fUr eine lokale im Splanchnicusgebiet beginnende, in der Leber den Rohe­
punkt erreichende Anhaufung von Sauren 1). Ob diese Saurebildung - es 
konnte sich auch um Kohlensaure handeln - die Ursache der Glykogenmobili­
sierung darstellt oder nicht die Folge der Glykogenmobilisierung ist oder auch 
unabhangig von ihr eintritt, bleibt noch dahingestellt. 

Mit. diesen Befunden von Gottschalk und Pohle waren leicht aUe Versuche 
zu erklaren, die nach Sodainjektion eiue Herabsetzung der Hyperglykamie, 
eine HerabsetzlUlg oder Hemmung der Glykogenmobilisierung nach Adrenalin 
feststeUen konnten (Underhill, Pollak und Frohlich, Elias und Sammar­
tino). Nur darf man nicht vergessen, daB Reaktionsveranderungen auch die 
normale Glykogenmobilisierung ill derselben Weise beeinflussen (s.oben) wie die 
Adrenalinmobilisierung, daB also die Annahme einer lokalen Saureatiologie der 
Adrenalhyperglykiimie auf Grund des Sodaversuchs noch lange nicht berechtigt 
erscheint. AHe angefiihrten "Tatsachen lassen sich mit der Annahme von Lesser, 
daB die Adrenalinwirkung auf einer ErhOhung der Wirksamkeit der Leberdiastase 
beruht, sehr wohl in Einklang bringen, etwa im Sinne von Langfeldt, der an­
nimmt, daB die fUr die Wirkung der Leberdiastase optimaeIH-Ionenkonzentration, 
die sonst weit hOher steht als die im Organismus herrschende, durch Adrenalin 
gegen den Neutralpunkt zu verschoben wird. Eine verstarkte Glykogenmobili­
sierung ware also dann moglich, wenn eutweder die H-Ionenkonzentration 
im Organismus gegen das Optimum der Leberdiastase zu verschoben wird 
(Glykogenmobilisierung durch Saure), oder wenn das Optimum der Leber­
diastasen sich der H-Ionenkonzentration des Organismus nahert (Glykogen­
mobilisierung durch Adrenalin). Umgekehrt wiirde der Zusatz von Alkali zur 
adrenalinhaltigen DurchspiillUlgsfliissigkeit die H-Ionenkonzentration von dem 
durch Adrenalin zwar ebenfalls herabgesetzten Opt.imum der Leberdiastase 
doch wieder entfernen lUld daher die Glykogenmobilisierung hemmen. Fiir 
den Fall, daB sich diese zum Teil in vitro,· rum Teil in der Kaltbliiterleber ge­
wonnenen Resultate, auf den Gesamtorganismus des Warmbliiters iibertragen 
lassen wiirden, lieBen sich die oben erwahIit.en Underhillschen Resultate in 
analoger Weise erklii.ren" (Kornfeld undElias)2). 

1} Vgl . .d.azu die Befunde von Macleod, der umgekehrt nach Sodainfusion die starkste 
Senkung des Blutzuckers in dem aus der Leber entstromenden Blut nachweisen konnte. 

I} Licht in diese Verhaltnisse werden vielleicht entsprechende Untersuchungen bringen, 
die die Reaktionsbreite, in der das neuentdeckte Insulin allein und in Kombination mit 
andern Fermenten noch wirksam ist, feststellen. Vgl. z. B. die Arbeit von Piper, Mattill 
uud Murlin: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Vol. 20, Nr. 7, p. 413. Zit. nach dem 
Zentralbl. f. inn. Med. (Anm. wahrend del' Korrektur.) . 
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Jedenfalls ist aber die Adrenalinwirkung auf den Kolhehydratstoffwechsel 
nach dem Vorausgegangenen von der Reaktion des Milieurs sehr abMngig und 
ebenso die durch Thyreojodinzusatz potenzierte Wirkung des Adrenalins, die 
dann in der Konzentration 1: 500000 deutlich glykogenmobilisierend wirkt, 
und zwar mit einem Optimum, das schon im alkalischen Bereich bei PH = 8,0 
(LangJeldt) liegt. 

tJber die Reaktionsverhaltnisse des Blutes bei der Piqure gibt es im Gegen­
satz zur Adrenalininjektion nur wenige Angaben. M. Fo it und Z. Ga tin Gru­
cewska hatten an Hunden und Kaninchen nach der Piqure eine geringe "Saue­
rung" gefunden. Der Urin gewann bald nach der Operation eine immer zu­
nehmende Aciditatl). tJber den Wert der verwendeten Methodik siehe das 
oben bei Adrenalin Gesagte. 

In der letzten Zeit haben Kornfeld und Sammartino gasanalytische 
Untersuchungen an Kaninchen nach der Piqure angestellt und nur ein geringes 
Absinken der Alkalireserve, die jedoch zum Teil dumh die Operation zu erklaren 
war, festgestellt. Die Milchsa.urebestimmungen in der Leber (Sammartino) 
ergaben erhohte, aber immerhin geringere Werte, als sie nachAdrenalininjektion 
gefunden worden waren. 

Experimenteller Pankreasdiabetes. Ziemlich einheitlich wurde fest­
gestellt, daB intravenose Sodainfusion die Glykosurie des pankreaslosen 
Hundes vermindert, ohne den Blutzucker zu verandern (Murlin und Kramer). 
Auch peroral zugefiihrt, setzen genugend groBe Sodadosen die Glykosurie des 
pankreaslosen Hundes herab, wahrend verdunnte Salzsaure die Pankreas­
glykosurie steigert, ohne die Hyperglykamie zu beeinflussen (s. oben die Wirkung 
kleiner Sauredosen in den Versuchen von Elias). Nach Langfeldt fiihrt 
an dem nicht vollkommen pankreasfreien Hund eine Steigerung der (H+) im 
Pfortaderblut zu einer intensiven Glykogenolyse. 

Urn den Verbleib des durch Herabsetzung der Glykosurie nach Soda:'ar­
reichung gesparten Zuckers festzustellen, wurden zahlreiche Versuche ange­
stellt. Er lieB sich nachweisen, daB er nicht etwa auf irgendeinem abnormen 
Weg, im Speichel, (von Carlson und Ryan beschrieben), durch den Magen­
darmtrakt (Kleiner), den Korper verlaBt (von nicht in Betracht kommenden 
Mengen abgesehen [Murlin,Kramer und Marker], fernerdaB erauch nicht als 
Glykogen aufgespeichert wird, denn eineAdrenalininjektion kann nach der Soda­
zufuhr keinen Extrazucker [aus der Leber] in den Harn treiben), sondern daB er 
nach der Sodazufuhr wenigstens nach imkompletter Pankreasexstirpation, 
wenn das Tier noch imstande ist, Zucker zu verwerten, wohl verbrannt wird; 
wenigstens schlieBen Murlin und Kramer aus der Steigerung des respiratori­
schen Quotienten nach Applikation von Soda oder Natronlauge auf eine stark 
vermehrte Oxydation des Zuckers. Freilich konnten sie das nach vollstli.ndiger 
Pankreasexstirpation nicht mehr nachweisen. Murlin hat dann .spiiter mit 
Sweet den Harn von Hunden, an denen zugleich mit der Pankreasexstirpation 
auch der Pylorusabgebunden worden war, wii.hrend der ersten 24 Stunden zucker­
frei' gefunden und ebenso hater bei 4 von 5 Hunden, an denen er eine Magen­
und eine Pankreasexstirpation gleichzeitig vorgenommen hatte,keine oder nur 

1) Nach den Untersuchungen von Kornfeld und Sammartino bleibt der Harn 
alkalisch. 
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eine kaum in Betracht kommende Glykosurie beobachten konnen. Die Forscher 
nehmen an, daB eine der wichtigsten Funktionen des Pankreas die Produktion 
von Alkali ist, das am normalen Tiere die im Magen produzierte Salzsaure 
im Bereiche des Duodenums neutralisiert und nur dadurch verhindert, daB 
die Salzsaure im Darm resorbiert wird, auf dem Blutweg in die Leber gelangt 
und diese ihrer Glykogenvorrli.te beraubt, wahrend das durch die Salzsii.ure­
sekretion des Magens im Blut freiwerdende Alkali durch die Niere den Korper 
veriaBt. Die Autoren beziehen sich auch auf Versuche von Patterson und 
Star ling, die die Versuche von'Know lton und Star ling und die noch friiheren 
von Porges und Salomon auf anderem Wege nachgepriift haben (vgl. auch 
die Versuche von Crickchank and Patterson) und ebenso wie diese nach 
Pankreasexstirpation ungestolte Zuckerverbrennung gefunden haben. Diese 
Versuche, die seither einer eingehenden Besprechung bereits unterzogen 
wurden (vgl. v. Noorden: "DerDiabetes" S. 238 u. ff.), deutet Murlin in 
dem Sinne, daB die Saureiiberflutung der Leber einen integrierenden Faktor 
in der Pathogenese des Pankreasdiabetes darstellt, der nach Ausschaltung 
des Magens ausbleibt. "It is not impossible, that the pancreatic hormone, 
through which the latter function is discharged, may prove to be a peculiarly 
adapted alkali produced by the islands of Langerhans." Zur Erklarung des 
grundlegenden Autotransplantationsversuchs von Minkowsky miissen wohl 
Murlin und Sweet annehmen, daB das Alkali auf dem Blutweg noch recht­
zeitig der Saurewirkung zuvorkommt. Diese Vorstellungen wirken wohl etwas 
befremdend. trberdies erscheint die Hyperglykamie nach Pankreasexstirpation 
bereits wenige Stunden nach der Operation; das herabgesetzte COz-Bindungs­
vermogen im Blut, das die Ursache der Hyperglykli.mie sein sollte, ist erst 
einige Tage spii.ter nachzuweisen. In den ersten zwei Tagen ist die Alkalireserve 
des Blutes sogar gesteigert (B. M. Hendrix und C. V. Crouter). Wenn 
dadurch die Hypothese von Murlin und Sweet falltl) , die von ihnen ge­
fundenen Tatsachen bleiben von Interesse. 

2. Diabetes mellitus. Unser Wissen iiber StOrungen des Sliurebasenhaus­
haltes bei Diabetes stiitzt sich 

1. auf therapeutische Versuche mit Alkalidarreichung, wahrend es begreif­
licherweise vermieden wurde, beim Diabetes Sauren einzufiihren, und 

2. auf Untersuchungen der Storungen, die durch intermediar auftretende 
organisehe Sauren aus der Acetonkorpergruppe zustande kommen. 

1. Bereits im Jahre 1902 haben Bendix und Bickel auf Alkalidarreichung 
eine zeitweilige Abnahme der Zuckerausscheidung bei Diabetes mellitus be­
obachtet, ohne eine besondere Erklarung fiir diese Erscheinung geben zu konnen. 
Ebenso konnte Underhill durch Zufuhr von 120 g NaHCOa pro Tag einen 
schwerenDiabetiker, der seinem Bernf dauernd nachging, aglykosurisch machen. 

Auch Toenissen hat bei zwei schweren Diabetikern auf Alkalizufuhr (60 
bis 80 g pro die) eine voriibergehende aber deutliche Senkung des Blutzuckers bei 

1) Neuerdings nach der Entdeckung des Insulins nicht mehr diskutabel. Ubrigens wirkt 
das Insulin auch nicht auf den S&ure-Basenhaushalt (Staub) des NormaJorganismus. 
(Anm. wahrend der Korrektur.) 
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gleichzeitiger SteigerlUlg des SaurebindlUlgsvermogens des BIutes (freilich nach 
der Titriermethode von Rohonyi bestimmt) beobachtet. 

Ebenso konnten Murlin, Craver, Niles und Coleman durch Alkali­
gaben (l %ige Natroncarbonat16sung). 500 ccm pro die, die Hyperglykamie 
giinstig beeinflussen lUld die Glykosurie oft deutlich verringern. 

2. Das Coma diabeticum mit der KuBmaulschen groBen Atmung galt 
seit den Untersuchungen der Naunynschen Schule vor aHem von Magnus­
Lewy, Minkowsky immer als der Typus einer intermediaren Vergiftung 
mit Substanzen, die durch ihren Saurecharakter wirken. Naunyn definiert 
den Begriff Acidosis etwa folgendermaBen: Durch den abnormen Fettsaureabbau 
kreisen unvollstandig aboxydierte, saure Zwischenprodukte, die P-Oxybutter­
saure und die Acetessigsaure im Korper, die nicht geniigend rasch aus­
geschieden und unvollkommen durch Ammoniak resp. durch fixe Alkalien 
neutralisiert werden konnen (iiber Acetonamie und Koma siehe die Arbeiten 
von Magnus - Lewy und von Embden lUld seiner Schule und die zusammen­
fassenden Referate von Porges, Blum, Magnus - Lewy und Gigon). Durch 
die AlkaJiverarmlUlg und durch die AnhauflUlg von dysoxydablen Sauren kame 
es zu einer Verschiebung der Reaktion im Blut gegen die saure Seite und damit 
ware der Anfang zu den "acidotischen" ErscheinlUlgen gegeben. Solche Vor­
stellungen schienen volikommen gerechtfertigt durch die saure Reaktion des 
Hams, durch die au13erordentlich groBe Menge von P-Oxybuttersaure im Harn 
und im Blut solcher Kranken (siehe die Berechnungen von Magn us - Lewy), 

durch die erhohten Ammoniakwerte, sowie den hohen Ammoniakfaktor N in NH3 
GesamtN 

im Harn, durch die Ergebnisse der Mineralanalyse, die die Mobilisierung von 
fixen Alkalien (z. B. Gerhardt und Schlesinger) einwandfrei dartaten, 
endlich auch durch die Verarmung an CO2 im Blut und in der Alveolarluft. Da 
sich iiberdies bei der ebenfalls zuerst von der StraBburger Schule (Walter, 
Schmiedeberg) studierten experimentellen SaurevergiftlUlg ganz gleiche 
VeranderlUlgen feststellen lieBen, schienen unsere so fundierten Vorstellungen 
iiber das Coma diabeticum liickenlos zu sein. 

Als Ehrmann und seine Schiiler nachweisen konnten, daB man zur t6dlichen 
Mineralsaurevergiftung viel mehr Saure benotigt als zur todlichen Vergiftung 
mit p-Oxybuttersaure (3,2-2,6 g pro Kilogramm Tier), wurde neben der Saure­
schadigllllg noch ein spezifisch schii.digendes Agens in den organischen Sauren 
angenommen. Auch iiber die Tatsache, daB Ehrma.nn dieselben Atmungs­
erscheinungen nicht bloB mit dem Athylester, sOlldern auch mit dem Natrium­
salz 1) der Buttersaure erzielt hat, wii.hrend nach Verabreichung der gleichen 
Dosis von isobuttersaurem Natrium kein analoger Effekt eintrat, ist man 
ebenso wie iiber einige andere Arbeiten von A. Marx (siehe daselbst Literatur), 
Masel und Wilbur hinweggegangen. 

Unter A. Loewys Leitung hat neuerdings Lynn Tschun-Nien diese Frage 
nochmals durch Versuche an Kaninchen, die mit Oxybuttersaure, Isobuttersaure, 
Salzsii.ure und Buttersii.ure vergiftet waren, untersucht,indem er dieKohlensaure-

1) Wilbur konnte mit freier (f-Oxybuttersaure in keinem einzigen Fall ein typisches 
Koma auslosen und halt die salzartigen Verbindungen der (f·Oxybuttersaure im Blut fur 
das Koma auslOsende Moment, nicht den Alkalimangel. 
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dissoziationskurve dieser Tiere bestimmt hat. Er fand bei allen Arten von 
Saurevergiftungen einen ii.h~ichen Verlauf der Kurve, der nur von dem Grade 
der Vergiftung abhaugig ist. Doch das klinische Verhalten der vergifteten Tiere 
zeigte deutliche Unterschiede, indem nur nach Buttersaure- und Oxybutter­
saurevergiftung die Tiere in einen komatOsen Zustand verfielen und schliefen. 
Nach Sab.saure und lsobuttersaure kommt es nicht zu einem deutlichen Koma. 
Er kommt zu dem SchluB: ,,1m Coma diabeticum hatten wir also eine Saure­
vergiftung des Korpers zu sehen, bei der jedoch der komatOse Zustand nicht 
auf Rechnung der Saureanhaufung iiberhaupt zu setzen ist, vielmehr abhangig 
ist von der Natur der hierbei in iiberwiegendem MaB gebildeten Saure, na.mlich 
der Oxybuttersaure 1)." 

Auch mit gasanalytischen Methoden wurde diese Frage untersucht. Aus der 
groBen Zahl von Arbeiten iiber dieses Thema seien zum besseren Verstandnis 
der Entwicklung dieser Frage einige genannt. 

Nachdem Beddar· , Pem brey und Spriggs als erste (1903, 1908) bei 
Diabetikern z. T. mit der damals noch jungen Methode von Haldane(1905) eine 
Herabsetzung der Kohlensaurespannung in der offenenAlveolarluft nachgewiesen 
und ihre Beziehungen zur Ammoniakausscheidung usw. studiert hatten, haben 
Porges, Leimdorferund Markovici (1911) mit dervon ihnen zu diesem Zwecke 
in die KIinik eingefiihrten Plesch schen Sackluftmethode die Kohlensaure­
spannung der geschlossenen Alveolarluft, also des venosen Blutes in den Lungen­
arterien bestimmt und die Veranderungen der Kohlensii.urespannung bei einer 
groBeren Zahl von Diabetikern in verschiedenen Stadien und unter verschiedenen 
Ernahrungsbeditlgungen untersucht. Auch sie fanden bei schweren Diabetikern 
eine herabgesetzte Kohlensa.urespannung der Alveolarluft, die bis zu einem 
gewissen Grad von der Intensitii.t der Siiourevergiftlmg; wie sie sie durch Am­
moniakanalyse im Harn feststellten, abhangig schien, Mit zunehmender Am­
moniakausscheidung sank meistens die Kohlensaurespannung in der Alveolar­
luft, wenn auch ein ganz konstantes Verhalten aus ihrer Tabella nicht hervorgeht. 
Da sie auf Zufuhr von 50 g Soda eine ErhOhung der Kohlensaurespannung in 
der Alveolarluft schwerer Diabetiker gefunden hatten, glaubten sia daraus 
schlieBen zu diirfen, daB die pathologische Herabsetzung der Kohlensa.urespan­
nung "nur die Folge der Sa.uerung sein" konnte. So kommen die Autoren zu 
dem SchluB: "Es laBt sich somit aus dar Kohlensaurespannung in objektiver 
Weise ersehen, ob der Zustand der Acidosis gefahrdrohend ist, ob eine Soda­
zufuhr geniigt hat. Sie ist demnach ein Indikator fiir unser therapeutisches 
Handeln." 

Zwei Jahre spater hat H. Strau b mit der Haldanaschen Methode dieselben 
VerhB.ltnisse an 33 Diabetikern untersucht und zwar mit demselben Resultat: 
Verhiioltnisse und Bedingungen, die die Acetonamie steigern, setzen die COa-
Spannung in der Alveolarluft herab und umgekehrt Herabsetzung der "Acidose" 
erhoht die Kohlensaurespannung. Entziehung der Kohlenhydrate z. B. setzt 
die Kohlensaurespannung in der Alveolarluft herab, Einfuhr von Soda erhoht 

1) Bei Vergiitungen mit Buttersa.ure, die intermedia.r zu Oxybuttersli.ure oxydier1 
wird, warden iibrigens neuerdings auch morphologische Veranderungen im Zentralnerven. 
system festgestellt. Luci belli fand an Tieren, denen er 200f0ige Buttersa.ure subarachnoida: 
(5 ccm) und intraperitoneal (20 ccm) injizierte und die infolge der Vergiftung starben, Mema· 
tOse und atrophische Vera.nderungen in den Nervenzellen der Medulla oblongata. 
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sie usw. Die niedrigsten Werle findet Straub beim Coma diabeticum, und 
Z'War bis 11 mm Hg. Kenneway, Pembrey und Poulton, die im fibrigen 
dieselben Befunde erheben konnten, herichten sogar fiber einen Diabetiker im 
Koma mit einer CO2-Spannung in der Alveolarluft von 8,7 mm Hgl). 

Fridericia hat dann in eingehenden Untersuchungen ebenfalls mit der 
Haldaneschen Methode an Diabetikern die Beziehungen zwischen Ammoniak­
ausscheidung und Kohlensaurespannung in der Alveolarluft so gesetzmaBig 
gemnden, wie Hasselbalch an Gesunden zwischen Kohlensaurespannung und 
Sauregrad des Urins. Fridericia hat spater einen bequemen Apparat zur 
Kohlensaureanalyse angegeben und die Bestimmung der Kohiensauresp8JlDl1Dg 
in der Alveolarluft fUr die Beurleilung der Intensitat der Acidose empfohlen 
(vgl. auch die Zahlen bei Lauritzen und die mit Fri<i.ericias Apparat er­
haltenen Werte von Poulton). 

Inzwischen waren aber auch mit der Gaskettenmethode, die die aktuelle 
Reaktion des Blutes angibt, Untersuchungen freilich ruerst mit unzureichender 
Technik gemacht worden (Analyse des Blutserums ohne entsprechende Kautelen 
usw.). Benedict sowohl wie Rolly finden aber bei Diabetikem auch mit abnorm 
hoher Saureproduktion eine neutrale Reaktion im Serum und nur im Koma 
(auch Kreibich) eine erhohte H-Ionenkonzentration. Freilich waren von 
Farkas und Scipiades bei zwei Gebarenden noch niedrigere OH-Ionen­
konzelltrationen gefunden worden (0,2 und 0,4 X 10-7). Auch Rolly selbst 
hat an anderer Stelle fiber abnorm niedrige OH-Werte in der Agonie berichtet. 
Masel, der mehrere prakomatOse Diabetiker untersucht hat, findet nur einmal 
unmittelbar vor dem Exitus eine abnorm hohe H-Ionenkonzentration (gleich 
0,78 X 10-7) und da er auch in dem durch Saure experimentell hervorgerufenen 
Koma am Kaninchen keine Anderung der H;~lonenkonzentration feststellen 
konnte, kommt er zu dem SchluB, "daB ein O'berschuB von freien Sauren im 
Blut nicht vorhanden ist". 

Allch D. van S~yke, E. Stillman und Gl. Cullen nehmen 1915 an, daB 
die H-Ionenkonzentration selbst beim acidotischen Diabetiker normal ist, be­
weisen aber die herabgesetzte Alkalireserve 1. durch Bestimmungen der Kohlen­
saurespannung in der AlveolarJuft nach der Methode von Fridericia, 2. durch 
die Kohlensaurekapazitat des Oxalatplasmas, 3. durch vergleichende Bestim­
mungen der H-Ionenkonzentration im normalen und im diabetischen Plasma 
nach Zusatz gleicher, bestimmter Salzsauremengen. Wahrend das normale 
Plasma dann eben noch bei normaJer H -lonenkonzentration steht, ist die 
H -Ionenkonzentration des schon durch die dysoxydablen Sauren in einem 
Reservealkali sehr verarmten Diabetikerplasma gestiegen. 

Barcroft, femer Hasselbalch konnten sogar in einigen FiUlen bei plotz­
lichem Entzug der Kohlenhydrate in der Nahrung .und darauf rasch ansteigender 
Acetonamie eine Verschiebung der Reaktion gegen die alkalische Seite zu fest­
stellen. Vgl. auch Hasselbalch und Gammeltoff. 

Fassen wir die angefiihrten Tatsachen kurz zusammen, so findet sich bei 
der "diabetischen Acidose" 

1. eine herabgesetzte Alkalireserve im Blut, 

1) F. Kornfeld hat bei komatasen Diabetikern CO .. -Spannungen von 7 mm Hg 
gefunden. 
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2. eine herabgesetzte Kohlensamespannung in der Alveolarluft, 
3. eine im allgemeinen normale Blutreaktion, die erst Imrz vor dem Tode 

sich gegen die same Seite zu verschiebt, 
4. eine erhohte Aciditat des Harns und ein erhohter Ammoniakfaktor. 
Wie bereits oben auseinandergesetzt, wurden in Dbereinstimmung mit 

dem Bilde der Wa I the rschen Saurevergiftung die Punkte 1, 2, 4 als 
Argument fiir die Vorstellung an gefiihrt , daB auch das Coma diabeticum 
durch den Samecharakter der intermediar gebildeten Gifte bedingt sei. 
InzwiEchen haben sich aber unsere Vorstellungen durch die groBe Zahl der 
mlueren Arbeiten auf dem Gebiete (Haggard und Henderson, Haldane, 
Underhill, Yandell Henderson, Henderson und Underhill u. v. a.) 
so weit geandert, daB jedes dieser Beweisstiicke auf seinen Wert neuerlich zu 
untersuchen ist. Die erhohte Aciditat des Harns und der erhohte Ammoniak­
faktor (4) beweisen natiirlich nur, daB Samen in erhohtem AusmaB entstehen 
und ausgeschieden werden, aber natiirlich nicM, daB der Savrecharakter der 
AcetonkOrper msa.chlich mit dem Krankheitsbild verkniipft ist. Was die ver­
minderte AlkalireEerve anlangt (1), so wissen wir, daB es sich bei jeder "Cber­
ventilation, die zu einer Herabsetzung der Kohlensamespannung fiihrt, findet, 
auch dann wenn eine Siimewhkung gar nicht in Betracht kommt, wie z. B. bei 
beginnender Narkose (Underhill). In dem FaIl handelt es sich um eine 
kompensierende MaBnahme des Organismus rur Wiederherstellung der durch 
die verstarkte Atmung anfanglich gegen die alkalische Seite zu verschobenen 
Blutreaktion (vgl. 0 ben Has s e 1 b a 1 c h). Die herabgesetzte Kohlensamespannung 
in der Alveolarluft (2) ist nur die Konsequenz der Dberventilation und besagt 
nichts iiber ihre Ursache. Aus der normalen Blutreaktion (3) ergibt sich 
natiirlich nichts anderes, als daB der Organismus noch iiber eine vollkommen 
ausreichende Regulation verfiigt. 

Jedenfalls berechtigt heute keines der vorhandenen BeweiEstiicke mehr zu der 
SchluBfolgerung, daB das wirksame Agens beim Koma im Samecharakter der 
Acetonkorper zn suchen ist. Andererseits konnen sie natiirlich eine solche Auf­
fassung auch nicht widerlegen. Die Entseheidung dieser Frage muB durch andere 
Tatsaehen gebracht werden. Zunachst ware es wiehtig festzustellen, wie sieh die 
Blutreaktion bei einem rasehen Eintritt VOll Acetonamie zu Beginn gestaltet, wo 
vielleicht die Neutralitatsregu.lation die eintretenden Reaktionsveranderungen 
noch nicht vollstandig beseitigt hat. Das vorliegende Material reicht in d'iesem 
Punkt noeh nicht aus, nur die vereinzelten Befunde von Hasselbaleh sprechen 
gegen die Vorstellung einer Samevergiftung, bei der ja zumindest im Beginn eine 
Erhohung der H-Ionenkonzentration zu erwarten ware. Ein anderer Weg wiirde 
darin bestehen, die Wirkung der Acetonkorper bei gleichzeitiger Einfiihrung 
der entspreehenden Alkalien zu untersu0hen, wie es auch gemacht wurde (siehe 
oben Seite 233). Aus diesen Tierversuehen ergibt sieh, wie wir gesehen haben, 
daB die zum Koma fiihrende Wirknng der Acetonkorper nicht an ihren sauren 
Charakter gebunden ist. Auch im Menschen lassen sich durch groBte Sodagaben, 
die geniigen, um den Harn dauernd alkalisch zu halten, das Eintreten des 
Komas nicht vermeiden (v. N oorden)1). 

1) Allerdings kann in Bolchen Fallen tiber die A{Jetonkorperkonzentration in den Korper­
zellen - und darum handelt eB sich ja - nichtB BeBtimmtes festgeBtellt werden. 
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Freilich ist es nicht zu leugnen, daB die Sodatherapie, vor allem die Soda­
infusion oft giinstig auf die Krankheitserscheinungen eines subkomatosen Pa­
tienten einwirkt. Das konnte man sich vielleicht daduroh erkIaren, daB es fiir 
den Moment zu einer Verdiinnung des stark acetonkorperhaltigen Blutes kommt, 
ferner daB meistens eine starke Diurese nach der Infusion sich einstellt, die eine 
groBe Menge von Acetonkorpern aus dem Organismus ausschwemmt. DaB dies 
in Betracht zu ziehen ist, lehrt die oft recht giinstige Wirkung von Kochsalz­
infusionen. Bei der Alkaliinfusion kommt aber noch hinzu, daB durch die 
Natriumzufuhr die dysoxydablen Sauren als Natriumsalze und daher leichter 
ausgeschieden werden konnen. (Vgl. den Fall Czapski, bei dem erwiesencr­
maBen nicht unbedeutende Mengen VOn freier Oxybuttersaure ausgeschieden 
wurden.) Der zu 'Oberventllation fiihrende Reiz im Atemzentrum wird dadurch 
abgeschwacht. SchlieBlich wird auch durch die Fliissigkeitszufuhr in die BIut­
bahn der Blutdrucksenkung, die infolge der Dberventilation eintritt, entgegen­
gearbeitet. 

Heute diirfen wir die Erscheinungen der Acetonamie und des Komas nicht 
fiir eine Auswirkung 9-68 Saurecharakters der Acetonkorper halten,mlissen 
sie vielmehr auf eine spezifische Giftwirkung dieser atherloslichen Sauren 
(Ehrmann, Tschun-Nien, Wilbur), auch des Acetonsselbst zUl'lickfiihren. 
AIlerdings diirften die groBenAnforderungen an die siioureregulierenden Apparate, 
vor allem die Nieren, ferner die Ausschwemmung so groBer M.engen fixer 
Alkalien auch nicht ohne Bedeutung fUr den erkrankten Organismus sein. 

D. Zusammenfassung. 

W oIlen wir uns nUn liber den EinfluB des Siioure-Basenhaushaltes aui den 
normalen und auf den pathologischen Kohienhydratstoffwechsel ein 
richtigesBiJd machen, so wird es zunii.chst notwendig sein, sich liber alleFaktoren 
klar zu sein, die den normalen Ablauf des Kohlenhydratstoffwechsels gewahr­
Ieisten. Erst dann wird es moglich sein, sich auf Grund des im vorstehenden 
beigebrachten Materials die Einwirkung VOn Saure und Alkali auf einenoder 
den anderen Faktor auszuschlieBen oder festzusteIlen, kurz, sich liber die 
bereits sicher erwiesenen oder wenigstens wahrscheinlich gemachten Angriffs­
punkte von Saure- undAlkaliwirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel Rechen­
schaft abzulegen. 

Damit das Zuckerniveau innerhalb der physiologischell Schwankungen im 
Blnt stabilisiert bleibt, ist es notwendig, daB der ZuckerzufluB ins Blut und der 
ZuckerabfIuB in die Gewebe (resp. der Zuckerverbrauch) einander die Wage 
halten. Wiirde nur der eine oder der andere Vorgang alteriert, so mliBte das 
B:utzuckerniveau sinken oder steigen. Die Eigenheit des Organismus, eine 
Veranderung in der einen Richtung durch eiDe kompensierende Veranderung 
in der anderen Richtung auszugieichen, nennt man Blutzuckerregulation (liber 
diese noch immer nicht gekUirte Frage siehe das ausgezeichnete Referat von 
L. Po llak: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 23). 

A. Der Zucker7:ufluB ins Blut erfolgtentweder (I) durch Resorption VOn 
Kohlenhydraten oder (II) durch Mobilisierung Von Glykogenvorraten. Da die 
oben beschriebenen Wirkungen sich nicht Von der Art der Kohlenhydratzufuhr 
abhangig zeigten und auch ohne KohlenhydratzufUhr beobachtet wurden, so 
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ist ihr Angriffspunkt nicht an der Stelle der Kohlenhydratresorption anzunehmen 
und es eriibrigt sich hier die Besprechung der Resorption. 

II. Bei der Glykogenmobilisierung unter physiologischen Bedingungen 
konnen von auBen 1. humorale Reize von Inkreten, 2 .. nervose Reize von 
irgendeiner Stelle des Nervensystems, innerhalb der Zelle aber 3. Verande­
rungen an der Zellmembran, 4. Veriindenmgen der Innenstruktur der Zelle, 
5. Veranderungen in der Wirksamkeit der cellularen diastatischen Fermente 
eine Rolle spielen. 

B. Beim ZuckerabfluB in die Gewebe kommt zuna.chst 

III. die Speicherung von Zucker in Form von Glykogen in Betracht. Bei 
dieser Glykogenstapelung konnen wieder, abgesehen von der Massenwirkung 
von auBen 1. humorale Reize von inneren Driisen, 2. nervOse Reize (fUr deren 
Bestehen man freilich bisher keinerlei sichere Anhaltspunkte hat), 3. innerhalb 
der Zellen Vorgange an der Zellmembran, 4. Veranderungen in der lnnen­
struktur der Zelle, 5. Veriinderungen der Wirksamkeit der glykogenbildenden 
Fermente (?) von EinfluB sein. 

IV. Kommt der Zuckerverbrauch itl Betracht, der sich entweder im Blut (1) 
Ha.moglykose oder (2) in den Zellen abspielt. "Ober diese Vorgauge sind 
wir noch so wenig orientiert, daB eine weitere Spezifizierung der wirksamen 
Faktoren bei diesen Prozessen iiberfliissig ist. 

FUr unsere Frage kame noch theoretisch die Beeinflussung der noch ganz 
dunklen Vorgange, die ZuckerzufluB (A) und ZuckerabfluB (B) fiir das Blut 
regulieren, in Betracht (0). 

Tabelle 3. 

Auf den Blutzucker wirksame Faktoren und ihre BeeinfluBbarkeit durch 
Reaktionsverschiebungen. 

I. Kohlen- II. Glykogenmobilisierung( +) III. Glykogenstapelung (+ 1) IV. Zucker-
hydrat- von auBen: von auBen: verbrauch: 
resorption 1· BI 1. humorale Reize (+ 1), 1. humoraleReize(1), In- .. lm ut 

Inkrete, krete, (Hamo-
2. nervose Reize (+ 1); 2. nervose Reize (1); glyko-

lyse), 

innerhalb der Zelle: 

3. Veranderungen an der 
Zellmembran (+ 1), 

4. an der inneren Zell­
struktur (1), 

5. an der Wirksamkeit der 
diastatischen Fermente 
(+). 

A. ZuckerzufluB in das Blut. 

innerhalb der Zelle: 

3. Veranderungen an der 
Zellmembran (~), 

4. an der inneren Zell­
struktur (1), 

5. an der Wirksamkeit 
der glykogenbildenden 
Fermente (1). 

(+ 1) 
2. in den 

Zellen. 
(+1) 

B. ZuckerabfluB aus dem Blut. 

c. Hypothetische Regulationsiaktoren. 
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Normaler KohlenhydratstoUwecb sel. 

Wir wollen nun die in Betracht kommenden Angriffspunkte, wie sie im 
obigen Schema zusammengefaBt wurden, einzeln besprechen 1). Ein EinfluB von 
Saure und Alkali auf den Zuckerzuf.uB durch Glykogen mo bilisierung A II 
besteht gewiB. Denn werden die Glykogenvorrate vorher durch Strychnin 
entleert (Elias: Saurediabetesversuch 8), kommt es kaum mehr auf Salzsaure­
zufuhr zu einer Hyperglykamie, die aber sofort erscheint, wenn inan nach den 
Strychninkrampfen und vor der Saurevergiftungwieder Kohlenhydrate zugefiihrt 
hat. Aus den zitierten Versuchen an iiberlebenden Organen und an isolierlen 
Froscheiern ergibt sich, daB auch bei AusschluBvonInkreten (A, II, 1) die saure 
Reaktion der Durch- oder Umspiilungsfliissigkeit eine glykogenmobilisierende 
Wirkung hat. Dadurch liiBt sich aber doch nicht ausschlieBen, daB eine Ein­
wirkung auf Inkrete im Organismus daneben eine Rolle spielt, es ware z. B. immer 
noch moglich, daB wenn eine physiologische Blutzuckerregulation durch Adre­
nalin besteht, diese durch Saurewirkung auf das Adrenalin im Sinne einer 
Glykogenmobilisierung durch Alkaliwirkung im entgegengesetzten Sinn beein­
fluBt wird. Siehe dariiber und iiber Pankreasdiabetes spater bei "Pathologischer 
Kohlenhydratstoffwechsel". Jedenfalls zeigenNebennieren nach Siiurevergiftung 
in ihrem histologischen und farberischen Verhalten keine Veranderungen. 

Was die Beeinflussung der Glykogenmobilisierung durch Einwirkung der 
Saure auf die Innervation der Zellen betrifft (II,2), so gilt auch hier das oben 
Gesagte: die Sauremobilisierung des Glykogens kommt auch ohne Einwirkung 
auf die Innervation der Zellen zustande (nach Durchschneidung der Nervi 
splanchnici an isolierten Organen und an einzelligen, bei denen aueh eine Reizung 
der Nervenendigungen ausgeschlossen ist). Trotzdem ist aber iioordies eine Ein­
wirkung der zugefiibrten Saure auf dem Wege des Nervensystems durch die 
Versuche von Frohlich und Chiari nahegelegt, da diese Autoren eine starkere 
Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems nach Saurezufuhr auf anderen 
Wegen nachweisen konnten. Dazu kommt noch, daB Saure in bestimmten 
Konzentrationen die GefaBe zu erweitern vermag und daB nach der Erfahrung 
von englischen Autoren eine groBere Blutfiille eine Glykogenmobilisierung be­
giinstigt. (Vgl. die Arbeiten von E. Neubauer, ferner von Mautner und Pick.) 

Die Einwirkung der Saure auf Zellmembranen und auf die innere Zell­
struktur (Punkt II, 4 und 5) Ia.Bt sich am besten gemeinsam besprechen. Den 
sicheren Boden der Tatsachen miissen wir freilich dabei verlassen. DaB die 
Zellmembran bei der Glykogenmobilisierung eine Rol1p zu spielen scheint, 
dafiir sprechen die histologischen Befunde von Meixner an plOtzlieh Verstor­
benen, von Hofmeister an Tieren nach der Piqure. Beide Autoren konnten 
farberisch Glykogenschollen in den BlutgefaBen, also auBerhalb der Zellen 
naehweisen. Hofmeister spricht von einer Glykogensekretion der Leberzelle. 
Hofmeister findet "die AhnIichkeit dieser ,inneren Sekretion' mit der ,echten 

1) Bei der getrennten Behandlung der Beeinflu.l3barkeit von Glykogenmobiliaierung und 
Stapelung ergeben aich, wie aua dem Text ersichtlich wird, gewisse Schwierigkeiten. Fa.l3t 
man aber die beiden Vorga.nge als die entgegengesetzten Phasen einer reversibeln Reaktion 
auf, deren Gleichgewicht durch verschiedene Faktoren nach der einen oder andern Richtung 
verschoben wird - Beispiele dafiir gibt es in der Chemie genug -, so fallen diese Schwierig­
keiten in der Darstellung fort. Trotzdem wurde die andere Da:rstellungsweise gewii.hlt, um 
die groBen Lucken in unserem Wissen klar hervortreten zu lassen. 
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Absonderung' recht volIkommen. Es fehlt weder die Sekretbildung in den 
Driisenelementen, noch die gesteigerte Blutzufuhr und Lymphbildung wiilirend 
der Absonderung, noch auch die BeeinfluBbarkeit des gesamten Vorganges, 
sei es durch das Nervensystem, sei es durch ein HorDl-on". 

Bei Sauredurchspiilung an iiberlebenden Schildkrotenlebern konnte Glykogen 
in der DurchspUlungsfliissigkeit nachgewiesen werden (Elias). Dem Einwand 
von Pollak und Frohlich, daB es sich in diesen Versuchen wohl um Glykogen 
aus zerstorten Leberzellen handelt, kann man wohl entgegenhalten, daB die in 
der Durchspiilungsfliissigkeit wiedergefundenen Glykogenwerte viel zu groB 
sind. Sie betragen immer ein Viertel, oft auch mehr des auf der Seite der Saure­
durchspiilung nachgewiesenen Glykogenverlustes. 

Entweder wird also die Zellmembran unter besonderen Umstii.nden fiir Gly­
kogen durchla.ssig und die Saureeinwirkung wirkt in diesem Sinn begiinstigend 
oder wird, wie oben auseinandergesetzt wurde, Glykogen vielleicht neben Zucker 
gegen die hohere Saurekonzentration im Sinne einer Kataphorese durch die 
Membran durchgetrieben. In diesem Sinne ist zur Erklarung der Wirkung 
die Annahme des Eintritts von Saure und Alkali in das Zellinnere nicht notig. 
Nehmen wir aber eine Anderung der Reaktion im Zellinnern an, dann ware die 
Vorstellung moglich, daB die danach eintretende Veranderung des Kohlen­
hydratstoffwechsels ihre Ursache in einer Veranderung der Zellstruktur hat, 
etwa im Sinne der Vorstellungen von Hofmeister und Lesser, die annehmen, 
daB die Fermente WId ihre Substrate an verschiedenen Stellen in der Zelle 
in verschiedener Konzentration untergebracht sind. Eine Veranderung der 
Durchla.ssigkeit der hypothetischen Zwischenwa.nde, die durch Verii.nderungen 
der (H+) eintreten dUrfte, miiBte dann zu wesentlichen Veranderungen des 
Kohlenhydratstoffwechsels fiihren. Veranderungen in der Reaktion im Innern 
der Zelle sind allerdings in diesem Zusammenhang noch nicht nachgewiesen, 
aber sehr wohl denkbar. Die Moglichkeit der Hofmeisterschen Vorstellungen 
iiber die Struktur der Zelle erscheint gestiitzt durch die Modellversuche von 
Spiro, nach denen innerhalb einer Zelle an verschiedenen Stellen verschiedene 
Ionenkonzentrationen moglich sind. 

Jedenfalls haben wir iiber die Rolle von Verii.nderungen der Zellmembran 
und Zellstruktur bei der Wirkung yon Saure und Alkali auf die Glykogenmobili­
sierung nichts Bestimmtes feststellen konnen. Das geringe vorliegende Tat­
sachenmaterial gestattet bisher nur vage Vermutungen. 

Giinstiger ist es mit unserem Wissen iiber den EinfluB von Reakt.ionsverande­
rungen auf diastatische Prozesse (in Punkt il, 5) bestellt. Es ist festgestellt, 
daB wenigstens in vitro Erhohungen der H-Ionenkonzentration in bestimmten 
Grenzen die glykogenspaltenden Prozesse begiinstigt, Herabsetzung der H­
Ionenkonzentration in bestimmten Grenzen den glykogenspaltenden ProzeB 
hemmt. Vgl. auch die Versuche von Detmer, Kjeldahl, Miiller-Thurgau 
und Schierbeck, ferner Chittenden and Griswold, Chittenden and Ely 
und Nasse, vor allem Tabelle 2 auf S. 220. 

DaB auch die Glykogenstapelung (B, III) durch Reaktionsvera.nde­
rungen beeinfluBt wird, ist bereits dadurch nahegebracht, daB die Glykogen­
neogenese auf Zuckerzufuhr einer Glyk.ogenmobilisierwlg weicht, wenn mit 
Zucker Saure eingefiilirt wird (Elias, Le sser), doch ware es trotzdem sehr 
wohl moglich, daB die GlykogenstapeluDg ungeschwacht funktioniert, aber durch 



Zur Bedeutung des Sii.urebaaenhaushaltes und seiner Storungen.241 

die um das Vielfac~ iiberwiegende Glykogenmobilisierung im Endeffekt ver­
deckt wird. Der Beweis, daB Saure die Glykogenstapelung hemmt, wird daher 
nur schwer zu erbringen sein. Dasselbe gilt fiir die Glykogenstapelung durch 
Alkalizufuhr (Schildkrotenversuche von Pollak und Frohlich, von Elias, 
Hefeversuche von Elias und WeiB). 

Was die Beeinflussung der humoralen und nervosen Reize in ihrer Wirkung 
auf die Glykogenstapelung durch Saure und Alkali betrifft,so galt es bereits 
lange als wahrscheinlich, daB das Pankreasinkret zur Glykogenneogenese not­
wendig ist(Minkowsky, de Mayer, Borchardt, Hockendorf, Langfeldt). 
Durch die neuen experimentellen und klinischen Erfahrungen mit Insulin er­
scheint dies sichergestellt. -Cber den EinfluB von Saure oder Alkali auf diesen 
Vorgang wissen wir nur durch die Versuche von Macleod, daB bei Alkali­
zufuhr die Blutzuckerdifferenz zwischen Portal- und Cavavenenblut ganzbe­
sonders zunimmt, wobei das der Leber entstromende Blut den tiefsten Blut­
zuckerwert zeigt. Danach zieht bei Alkalizufuhr die Leber viel mehr Zucker aus 
dem Blut als die anderen Organe. Die hohen Glykogenwerte in de~ Leber 
nebennierenloser Runde (Porges) diirften vielleicht nicht auf erhOhter Gly~ 
kogenstapelung, sondern auf verringerter Glykogenmobilisierung nach dem 
Ausfall der Nebennieren beruhen (s. Adrenalin S. 229). 

Nichts ist uns von einer Beeinflussung der Glykogenstapelung durch Saure 
und Alkali auf nervosem Wege bekannt. 

Untersuchungen iiber den EinfluB einer Reaktionsverschiebung auf die 
Glykogenstapelung durch Veranderungen der Zellmembran (III, 3) und der 
Zellstruktur (III, 4) liegen nicht vor, werden aber immer denselben Schwierig­
keiten gegeniiberstehen wie oben in Punkt B III angedeutet ist. Wahrend 
uns aber hier die Versuchsanordnung von Lesser vielleicht einmal zu einem 
Resultat fiihren kann, ist uns die Losung der Frage des Einflusses von Saure 
und Alkali auf die Wirksamkeit des glykogenbildenden Ferments (III, 5) 
derzeit noch nicht moglich. 

Die Schatzung des Zuckerverbrauchs im lebenden Gesamtorganismus 
(IV) ist uns nur durch den ganz unsicheren SchluB aus dem respiratorischen 
Quotienten moglich. Dieser ist aberabgesehen von der Kohlenhydratverbrennung 
noch von so vielen anderen Faktoren abhangig, daB bereits unter physiologischen 
Bedingungen diesem SchluB keine groBe Beweiskraft zugebilligt werden kann. 
Fiir die Verhaltnisse, wie sie die Saurevergiftung schafft, bei denen sich die 
anderen Faktoren in nicht vorauszusehender Weise qualitativ und quantitativ 
andern, wird die Deutung des Resultates fast unmoglich. Bei SaUrevergiftung 
wird, wie bei jeder Rerabsetzung der Alkalireserve oder der COs-Spannung im 
Blut, mehr Kohlensaure durch die Lunge abgegast werden miissen, als in dieser 
Zeitperiode produziert wird, da der COz-Bestand des Organismus abnimmt. Da­
durch muB der respiratorische Quotient in .dieser Zeitperiode kolossal, event\lell 
auch weit iiber 1 ansteigen. Ein RiickschluB auf ver:rnehrte 'Kohlenhydrat­
verbrennung ist daraus nicht ziI ziehen. Nach den Untersuchungen von Chvo­
stek jun. an saurevergifteten Kaninchen betragt pro Kilogramm Tier (Tier 
C und B) und Stunde der O2-Verbrauch 522, 3 ccm, die CO2-Prodriktion 369,5 ccm, 
der respiratorische Quotient 0,709. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 16 
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"Obersichtlicher gestalten sich die Verhaltnisse, wenn wir den EinfluB einer 
Reaktionsandel1lng auf den Zuckerverbrauch im Blut lHa.moglykolyse) 
IV, 1 und den Zuckerverbrauch im Gewebe getrennt betrachten. Die Hamo­
glykolyse (IV, 1), die schon mit Rucksicht auf die Aufklii.rung der Theorie des 
Diabetes vonjehereifrig studiertwurde (z. B. Lepine undBoulud,Oohnheim. 
Rahel Hirsch, Em bden und seine Mitarbeiter), nimmt nach den jiingsten 
Vitrountersuchungen von Burger in acetona.mischem Blut ab und ist in hohem 
MaS von der Leukocytenzahl abhangig. Wenn Aceton im Blut die Ha.moglyko­
lyse hemmt, so kann das wieder an der herabgesetzten Alkalireserve liegen (vgl. 
die in diesem Sinne sprechenden Resultate von Rubino und Varela), aber auch 
an irgendwelchen Qualitaten des Acetons (z. B. an der A.therIOslichkeit). Liegt 
es an der herabgesetzten Alkalireserve, dann konnte auch die herabgesetzte 
Ha.moglykolyse einen wenn auch geringen Teil der Blutzuckersteigerung nach 
Sauredarreichung erklaren. Umgekehrt konnten die Befunde von Macleod, 
daB durch ein alkalisches Medium die Umwandlung von Zucker in Milchsaure 
gesteig< rt wird, einen Teil der durch Alkali erzeugenden Hypoglykamie ver­
st&ndlich machen. 

Die Frage des Zuckerverbrauchs in den Geweben (IV, 2) ist wohl am 
besten am uberlebenden Organe oder an Einzelligen zu studieren (Grube. 
Popper und Freund, Masing, Freise, Barrenscheen, O. Loewi, 
Wilenko, Neukirch, Rona). Wie wir aus dem oben Angefiihrten erkennen 
konnten, sind die Gewebe im alkalischen :Milieu imstande, groBere Mengen 
von Zucker zum Verschwinden zu bringen, wobei aber die Losung der Frage, 
wieviel von dem Zucker als Glykogen angehauft wurde, nicht beantwortet 
ist. Gesamtkohlanhydratbilanzen im Gewebe, denen freilich, wie jiingst erst 
Laq uer wieder betont hat, groSe FeWer anhaften, ohne die aber die Frage des 
Zuckervubrauchs im Gewebe nicht zu losen ist, stehen noch aus. 

Ob Reaktions ... erschiebung€ll auf die noch hypothetischen Regulations­
faktoren (0) einwirken, konnen wir beim heutigen Stand der Kenntnisse gar 
nicht sagen. 

Die Frage, ob die VerschiebuIlgEln im Sa.urebasenhaushalt auch eine Regu­
lation fur den Kohlenhydratstoffwechsel bedeuten konnen, wurde bereits ofters 
aufgeworfen, zuerst von Morawitz und Zahn, die die MHchsa.ure als regu­
lierenden Faktor des Kohlenhydratstoffwechsels angesehcn haben. Alo durch 
andere Sa.urf'n Hyperglyka.mie und Glykosurie erzeugt werden konnte, wurda 
die Moglichkeit besprochen, ob Verschiebungen der Reaktion fur den KoWan­
hydratstoffwechsel einen wichtigen ReguIationsfaktor darstellen konnten 
(Elias). An eine allgemeine ReaktionsverschieblUlg als Ursache der Blutzucker­
reaktion ist heute nicht mehr zudenken, da eine solche Verschiebung nur ganz 
ausnahmsweise vork('lmmt, trotzdem aber ist ein Zusammenhang zwischen 
kompensierten Verschiebungen im Sa.urebasenhaushalt und Kohlenhydratstoff­
wechsel auch unter physiologi~chen Bedingungen durchaus moglich. Freilich 
haben wir auch dafiir heute nicht geniigende Grundlagell. Bemerkenswert 
ist es jedenfalls, daB bei fast allen Zustii.nden, bei denen Glykogen mobilisiert 
wird, auch Storungen im Sa.urebasenhaushalt beobachtet werden. 

Zusammenfassend konnen wir feststellen, daB im normalen Individuum 
eine Verschiebung im Saurebasenhaushalt gegen die saure (alkalische) Seit€ 
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eine BlutzuckersteigerUllg (Senkung) hervorruft, die wahrscheinlich von mehreren 
Faktoren abhangig ist, aber vor aHem auf einer Steigerung (Hemmung) der 
Glykogenmobilisierung und Hemmung (Steigerung) des Zuckerverbrauchs 
beruht. 

Pathologischer Kohlenhydratstoffwechsel. 
Zwei Fragen aus dem Kapitel der experimentellen Glykosurie sind es 

vor aHem, die uns interessieren. 

1. WiewirkenSaure undAlkali auf den Ablauf der e;xperimentellen Glykosurie1 
Nach dem Voranstehenden ist schon anzunehmen, daB sie auf den experimentell 
veranderten Organismus prinzipiell nicht anders wirken werden als auf den 
intakten Organismus; eine Reihe von oben angefiihrten Tatsachen bestatigt 
diese Ansicht. Saure wird Glykosurieen fordern, Alkali sie hemmen. 

2. Spielt die Saurewirkung ffir das Zustandekommen der experimentellen 
Glykosurie eine Rolle 1 Ffir den experimentellen Pankreasdiabetes dfirften wir 
das nach den Untersuchungen von Crou ter, vor aHem nach den neuesten Er­
fahrungen mit dem "Insulin" mit groBer Wahrscheinlichkeit ausschlieBen. Bei 
einigen Glykosurien wie beim Hungerdiabetes, bei Adrenalin- und PiqUre-, 
iiberhaupt zentralen Glykosurien, Glykosurien durch Narkotica laBt sich diese 
Frage noch nicht entscheiden. FUr eine ganze Reihe solcher Zustiillde ist be­
wiesen, daB es zu Verschiebungen im Saurebasenhaushalt in dieser Richtung 
kommt, doch ist ein strikter Beweis ffir einen ursachlichen Zusammenhang 
zwischen dieser Verschiebung und der Entstehung der Glykosurie noch aus­
stiilldig. 

FUr den menschlichen Dia betes ist die Bedeutung einer Verschiebung 
des Saurebasenhaushalts ffir die Entstehung der Glykosurie ebensowenig anzu­
nehmen wie beim experimenteHen Diabetes. Doch ist die pharmakologische 
Beeinflussung der diabetischen Hyperglykamie und Glykosurie durch Saure 
und Alkali ebenso wie beim normalen Kohlenhydratstoffwechsel nachweisbar. 
Die beim menschlichen Diabetes eine so groBe Rolle spielA;j:pden StOrungen im 
Gefolge der Acetonkorperbildungwirken sicher ungiinstig auf den Kohlenhydrat­
stoffwechsel (s. Acetonvergiftung), wobei aber neben ihrem Saurecharakter vor 
aHem die chemische Individualitat der gebildeten Substanzen fiir ihre Wirksam­
keit in Betracht kommt. 

II. Beziehungen des Saurebasenhaushaltes und seiner 
Storungen zur Nervenerregbarkeit. 

Einleitung. Altere Literatur. 
Die Wirkung von Saure und Alkali auf das Nervensystem war bereits in 

der zweiten Halfte des vorigen Jahrhunderts seit Eckhart, Kiihne und 
Griitzner Gegenstand physiologischer Untersuchungen. Man hat die sauren 
und alkalischen LOsungen direkt auf die Gehirnrinde appliziert (Landois, 
Maxwell Low u. a. Literatur siehe Nagel: Handb. d. Physiol. Bd. 4. Physiol. 
d. Gehirns von Tschermak S. 17 ff.) oder durch Schnitte in der Haut direkt 

16* 
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an die Nerven herangebracht (Grii tzner) oder Nerven in saure LOsungen ein­
gelegt. Obwohl diese Versuche unsere heutigen Anspriiche auf Exaktheit und 
Beweiskraft nicht mehr befriedigen, sei ein solcher von Hacker angestellter 
Versuch zitiert. Die elektrische Erregbarkeit eines Froschischiadicus, der ffir 
3/4 Stunden in 1/64 n HCl gelegt wird, sinkt stark ab (von 0,55 auf 75 Ficksche 
Einheiten); danach wird der Nerv zur Erholung in Ringerlosung gebracht und 
bald steigt die Erregbarkeit wieder an (auf 18 Ficksche Einheiten). Auch die 
Einwirkung einer mit Kohlensaure iibersattigten Ringerlosung setzt nach 
Hacker die Erregbarkeit des Froschischiadicus herab, was Elias und 
Fleischner in nichtpublizierten Versuchen bestatigen konnten. Hingegen 

A.s.Z=1llIIII Aaz.=~ 

aZelmfel 

7 

Abb. 1. Graphische Darstellung der 
Tabelle 5. 

haben J. Lob an Polyarchis und A. 
Bethe an Rizostoma eine Erhohung 
der Erregbarkeit durch Steigerung der 
H-Ionenkonzentration (Zusatz von HCI 
zu carbonatfreiem kiinstlichem See­
wasser) festgestellt. 

Am Warmbliiter wurden diese Ver­
ha.ltnisse sowohl fUr das vegetative wie 
ffir das zentrale Nervensystem in den 
letzten Jahren ebenfalls untersucht. 
FUr perorale Saurevergiftung ist nur 
das Kaninchen ein geeignetes Versuchs­
objekt (Waltersche Versuchsanord­
nung). Chiari und Frohlich konnten 
an Kaninchen durch perorale Vergif­
tungen mit Salzsaure die EITegbarkeit 
der Nervenendigungen des vegetativen, 
also des sympathischen und para­
sympathischenNervensystems ffir Phar­
maca (Adrenalin und Pilocarpin) er­
hohen. Auch die elektrische Erregbar-
keit des animalischen Nervensystems 

lieB sich durch perorale Salzsaurezufuhr steigern(Elias), allerdings nicht so 
deutlich wie durch intravenose Saureapplikation. Bei Hunden und Katzen fiihrt 
nur die intravenose Saurezufuhr leicht zu einer Saurevergiftung (Mathison l ». 
Eine Injektion von 5 ccm n/l0-Milchsa.ure in die Carotis geniigt, urn eine 
Steigerung der Ref]exe und klonische Krampfe in den Extremita.ten einer 
"Spinal-Katze" herbeizufiihren. Kontrollversuche mit Natrium lact. ergaben 
ein negatives Resultat (Mathison). So lieB sich auch am Hund durch 
intravenose Einverleibung von HCI, H2S04- und NaH2P04-Losungen eine 
wesentlich erhohte Erregbarkeit hervorrufen, wahrend die Kontrollversuche 
negative .Resultate ergaben (Elias). Es sei'ein solcher Versuch mit intravenoser 
HCI-Infusion am Hund als Beispiel angefiihrt (Tab. 4). Ferner seien die Durch­
schnittswerte der Differenzen zwischen den Reizschwellen vor und nach der 
Sau~rUng mit NaIIJ>04 in einer Tabelle (Tab. 5) und in einer graphischen 
Darstellung (S. 244) angefiihrt. 

·1) Vgl. auch Muskelwirkung bei Kopyloff (Literaturl) und Schwenker. 
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Tabelle 4. 

Hund 112. Sehr jung (5000 g). 

., .... Intravenos in- Erregbarkeit des linken Facialis in MA 

Zeit S-.B fundiert (Zimmer- und mm Rollenabstand (RA) Bemerkungen 
~~ temperatur) 

KSZ I AS.l I AQZ I K0Z I RA I ATe I KTe 

I 
4. II. 14 

I 
I 

25O NM. 0,9 2,~ ! 2,7 10 80 10 10 
I 

310 39,30 150 ccm N/4 Bel 
I 

Mit der Atmung 
" bis 350 " auf physiolog. isochrone Zuk-

NaCI-Gehaltge- kungen im rech-
bracht ten Vorder- und 

Hinterbein, um 
3,19 Uhr Schle-
singer positiv. 

" 355 
" 

39,30 Pause 

" 4°·" 185ccm N/4HCl Etwas erbroohen. 
auf physiolog. 
NaCl-Gehaltge-

I 
bracht 

" 415 
" 

Pause 0,6 2,2 15 15 <15 
0,7 Viel Speichel,rich-

tige Saureatm. 

" 434 
" 

39,30 235 ccmN/4 HCl 
auf physiolog. 
NaCl-Gehaltge-
bracht 

,. 4" " Pause 0,5 1,7 2,0 I 

" 5°5 " 39,40 285ccm N/4 HCl Hat zu erbrechen 
auf physiolog. versucht. 
NaCI-Gehaltge-
bracht 

" 530 " 
Pause 0,3 1,0 1,9 4,0 80 13,0 10,0 200 ccm Wasser 

per os. 

" 555 " 
39,40 60 ccm 4%ige 

Sodal1)sung 

" 555 
" 

Pause 0,9 2,3 2,3 4,0 85 15 14 
11. II. 14 

300 ,. I 0,9 2,6 2,0 1) 80 10 12 

Duroh intravenoae Salzsii.ureli)sunginfusion wird am Hunde die elektrisohe Erregbarkeit 
bedeutend gesteigert; naoh Sodainfusion sinkt sie wieder, um naoh vollstandiger Erholung 

bis auf ihren Ausgangswert herabzugehen. 

1) Nioht auszulosen. 
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Tabelle 5. 

Ubersich tsta belle. 

Durchschnittswerteder Differenzen zwischen denReizschwellen vor und nach der Sii.uerung 
mit NaH2P04, geordnet nach den verwendeten Dosen. 

Siiuredosen Zahl 
Mittelwerte der 

Art der Reizung berechnet pro kg der gemachten 
Erregbarkeitssteigerungen 

in Zehnteln 
Kiirpergewicht Bestimmungen 

des Ausganggwertes 

(;--0,25 g 9 0,87 
0,25--0,25 g 12 1,9S 

KSZ 0,45--0,65 g 11 2,43 
>0,65 g 10 4,51 

Summe42 im Mittel 2,43 
1 - --1----·-----

3,65 0---{),25 g 
I 

12 
0,25--0,45 g 12 4,35 

ASZ 0,45--0,65 g I 11 4,76 
> 0,65 g I 9 5,13 

I Summe 44 im Mittel 4,47 

0---{),25 g 10 3,31 
0,25--0,45 g 13 5,17 

AOZ 0,45--0,65 g 11 5,20 
> 0,65 g 9 7,10 

Summe 43 im Mittel 6,19 

Ganz im Widerspruch dazu hat Mor:ris an Hunden nach Einspritzung 
von nJ4 HOI (56 ccm pro Kilogramm Gewicht) ein Sinken der Erregbarkeit (nur 
kathodische Erregbarkeit bestimmt) feststellen konnen. Wir sind derzeit nicht 
imstande, diesen Widerspruch aufzuklaren. 

Wahrend bei Anwendung von Salzsaure, Schwefelsaure relati" groBe Mengen, 
die schon schwer toxische Erscheinungen hervorriefen, notig waren, um die 
Erregbarkeit deutlich zu steigern, gentigten von dem nur schwach sauern Mono­
natriumphosphat relativ viel geringere Mengen. Dieser Umstand und die gleich­
sinnige Wirksamkeit des leicht alkalischen Binatriumphosphats ljeB bereits 
damals im Jahre 1918 eine besondere, die Erregbarkeit steigernde Wirkung des 
Phosphorsaureions annehm.en. (Vgl. z. B. die friiheren Arbeiten von Robert 
und Starkenstein.) Wir werden daher in den weiteren Ausfiihrungen bei 
allen Untersuchungen tiber die Nervenerregbarkeit nach Phosphorsaurezufuhr 
die Saurewirkung und die Wirkung des Phosphorsaureions strenge zu unter­
scheiden haben. (Literatur vgl. Elias: Wien. klin. Wochenschr. 1922, Nr. 30 
und Neugarten.) 

Der Sitz dieser durch HaP04 erzeugten elektrischen wie mechanischen Nerven­
iibererregbarkeit konnte einerseits ahnlich wie bei der Tetanie gegen die Nerven­
endigung, aber vor die durch Omare zu Iahmende Endplatte verlegt werden. 
Anderseits konnte nach Saureinfusion eine erhohte elektrische Reizharkeit 
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sowie eine lUlschwer nachzuweisende Krampfbereitschaft der Gehirnrinde nacho 
gewiesen werden 1). 

MorriR hat spiiter die peripher zu lokalisierende Erregbarkeitssteigeruug 
durch Saurezufuhr nicht bestatigell konneu, was wenigstens bei dem einzigen 
Phosphatversuch, der mitgeteilt ist, wie leicht ersicht.lich, an der zu geringen 
Dosienwg - 1/2 cern n/HaP04 pro Kilogramm Gewicht - gelegen sein muB. 

Die zlUlachst nur gelegentlich vom Physiologen bearbeitete Frage gewann 
bald an allgemeinem, vor allem an klinischem Interesse, da man StorlUlgen im 
Saurebasenhaushalt mit der experimentellen lUld mit der menschlichen Tetanie 
in BeziehlUlg brachte. Man beschrieb bald eine VerschieblUlg der Reaktion 
gegen die sau,re, bald gegen die alkalische Seite hin als erregbarkeitssteigemd 
und begann eine derartige VerschieblUlg geradezu als einen der atiologischen 
Faktoren in der Pathogenese der Tetanie anzusehen. Eine recht umfangreiche, 
zum Teil recht kontroverse Literatur ist dariiber entstanden, die eine kritische 
BetrachtlUlg auf GrlUld der neueren Ergebnisse iiber den Siiurebasenhaushalt 
notig macht. 

A. Pharmakologische Beeinflnssung der Nervenerregbarkeit dnrch 
Siture und Alkali. 

1. Dureh Siiure. Es erweist sich als zweckmaBig, die Wirkung ganz groBer 
Sauredosen lUld die mitt'erer lUld kleinerer Dosen getrennt zu besprechen. 

Ganz gr.oBe, schwere toxische ErscheinlUlgen auslosende Sauremengen 
-40ccmN/4SaureproKilogrammTier lUld dariiber- wie sieElias alsSalzsaure­
lUld Schwefelsaureinjektionen zur Erzeugllllg von N erveniibererregbarkeit beim 
HlUld oder Kaninchen verwendet hat, kommen sicherlich nicht fUr die mensch­
liche Pharmakologie lUld auch kaum fiir die menschliche Pathologie in Betracht. 
Nur nach schweren SaurevergiftlUlgen etwa bei Selbstmordem werden sich 
solche ErregbarkeitserscheinlUlgen hier lUld da beobachten lassen. So konnte 
z. B. R. Strisower nach einem Tentamen suicidii mit Salzsaure tetanische 
Symptome feststellen, die bald wieder verschwariden, als sich der Pat. wieder 
erholt hatte. 

"Ober die mittleren lUld kleineren Sauremengen lauten die Literatur­
angaben sehr kontrovers. Brailsfors Ro bertson schreibt z. B. in der Fest­
schrift rur Hamburger: "Eins jedenfalls steht zweifellos fest, namlich die 
Tatsache, daB die Vorgii.nge, welche im wesentlichen der Funktion der Nerven­
zelle zUgrllllde litlgen, durch Saure beschlelUligt werden, wa.hrend zu gleicher 
Zeit in den Nervenzellen eine oder mehrere Substanzen von saurem Charakter 
freigesetzt werden." Am HlUld z. B. erwiesen sich 11ach Elias kleine Na~P04-
Dosen (saures Salz) intravenos erregbarkeitssteigernd, osmotisch lUld im Phosphor­
gehalt gleichgestellte alkalische Na2HP04-LoslUlgen hingegen weniger wirksam . 

. 1) Die im Serum tetarusoher Pa.tienten nachgewiesene Phosphatvermehrung (7,85 mg 
im Durohschnitt in 100 oom Serum gegen 3,57 mg Phosphor im normalen, Eli a. s und S pi eg el, 
Elias und WeW, spiter mehrfa.ch bestii.tigt) bnn natiirlioh nioht als Ursache der Nerven­
iibererregba.rkeit angesehen werden, betragen doeh die Differenzen nur mg, wwend im 
Experiment dem Erwa.chsenen 10-20 g Phospha.t zur Erzeugung einer 'Obererregbarkeit 
einverleibt werden miHlten. tJberdies finden sioh auch in der Latenzzeit der Tetanie hohe 
Phosphatwerte im Serum (Elias und WeiJl). Zwischen Phosphatgehalt im Blut und den 
klinischen Ersoheinungen gibt es keine direkten Beziehungen. 
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Binger, der nur auf dasAuftreten von Krampfen achtete, konnte solchehingegen 
nur mit alkalischem Phosphat, nicht mit H 3P04 und NaHtp04 erzielen (O,25Ppro 
Kilogramm Gewicht). Am Menschen, am normalen und am tetanischen, fanden 
Elias und Kornfeld sowohl das saure NaH2P04 wie das schwachalkalische 
NI1:!HP04 erregbarkeitssteigernd, allerdings ohne eine groBere Wirksamkeit des 
sauren Salzes feststellen zu konnen. 1m schroffen Gegensatz dazu scheinen einige 
Beobachtungen, die von Wilson, Stearns and Janney resp. Thurlow und 
von Freuden berg und Gyorgy gemacht wurden, zu stehen. Die ersten haben 
ebenfalls am Hund nach Thyreoparathyreoidektomie durGh intravenose Injek­
tion von Saure, freilich von 1 %iger S~lzsaure, eine bedeutende Besserung des 

M 
tetanischen Zustandes feststellen konnen (et.wa 8,6 Cllm 37 HCI-Uisung pro , 
Kilogramm Gewicht) 1) und Freuden berg und Gyorgy haben durch Ver­
fiitterung des nach Umwandlung des Ammoniaks in Harnstoff gleichfaIIs als 
Salzsaure wirkenden Salmiak (siehe z. B. Haldane) an Sauglingen (etwa 
1 g HCI pro Kilogramm Gewicht) die Tetanie innerhalb kurzer Zeit zum 
Schwinden gebracht. AUf'h R. Wagner konnte an einem Fall von kindlicher 
Tetanie einen ahnlichen Erfolg erzielen, dagegen hat Knopfelmacher trotz 
Behandlung zweier FaIle von Kindertetanie mit maximalen Salmiakgaben (6 g) 
beide sterben gesehen. Durch perorale Zufuhr von Hel (etwa 0,2 g pro Kilo­
gramm Gewicht) kann man natiirlich niemals derartige Dosen einfiihren. 

Auch Porges und Adlers berg haben mit peroraler Ammoniumphosphat­
zufuhr (etwa 1/2 g pro KiiograJl:!.m Gewicht) bei Tetanie therapeutische Erfolge 
erzielt. Das ist besondersbemerkenswert, da das Phosphorsaureion erregbar­
keitserhOhend wirkt und es diirfte sich wohl nur so erklaren lassen, daB das 
Phosphatgarnicht in wirksamer Menge in denKreislauf einbezogen wird, vielmehr 
imDarm seinAmmoniumion gegen ein fixesAIkali eintauscht und ebenso wie das 
(NH4)CI nur als Saure wirkt, wahrend diePhosphatwirkung ausbleibt 2). "Obrigens 
auBern sich zur Frage der Saurewirkung auf die Nervenerregbarkeit besonders bei 
Tetanie zahlreiche Autoren auf Grund von Versuchen, die mit Phosphatlosungen 
verschiedener Reaktion angestellt wurden. Die Beurteilung ihrer . ReJUltate 
wird dadurch schwierig, daB Saure- resp. Alkaliwirk1lllg von der Wirkung des 

1) Auoh eine Verschiebung des Saurebasengleichgewiohtes gegen die saure Seite zu 
durch alimentare Faktoren, duroh Entziehung der Kohlenhydrate oder durch Muskelarbeit 
soIl nach Porges eine Besserung der tetanischen Symptome herbeiliihren, wahrend um­
gekehrt von klinisoher Seite eine Versohleohterung der Tetanie duroh Fleisohnahrung, 
duroh Naprungsentzug (ZybeU) iibrigens auch duroh Muskelarbeit beschrieben wurde. 
Morel z. B. findet eine Verschleohterung des tetanischen Zustandes duroh Einfuhr von 
Buttersaure, eine Besserung durch Zufuhr von Alkali und antiketogen wirksamen Sub­
stanzen. 

8) Porges und Adlersberg haben wii.hrend der Druoklegung dieses Artikels ihre 
Stellung zu dieser Frage gea.ndert. In ihrer vorletzten Arbeit (Wien. klin. Woohensohr. 
1923, S. 517) bezweileln sie auf Grund von Literaturangaben und Oberlegungen die Befunde 
von EI{as und Kornfeld noch, indem sie gegen diese irrtiimlioherweise den Mangel an 
Erregbarkeitsbestimmungen ins Feld fwen. Auch dachten Porges und Adlersberg 
trotz der NaaCOs und NaCl-Kontrollen von Elias und Kornfeld an eine Natriumwirkung 
als Ursache der erregbarkeitserhOhenden Eigenschaften des Natriumphosphates. SchlieBlicb 
aber kamen sie in ihrer letzten Arbeit (Klin. Woohenschr. 1923.2. Jahrg.) auf Grund eigener 
Versuche zu denselben Resultaten, wie sie Kornfeld und Elias bereits vor Jahren ihnen 
gegeniiber vertreten haben: Trager der Natriumphosphatiibererregbarkeit ist das Phosphor­
saureion. 



Zur Bedeutung des Saurebasenhaushaltes und seiner Storungen. 249 

Phosphorsaureions selbst lUlterschieden werden muG. D~B Phosphate erregbar­
keitssteigernd wirken, ist ja ul1bestritten, lUld zwar fUr das NaJIP04 NaaP04· 
Ober die Wirkung von NaHJ'04 besteht noch eine Kontroverse. Binger, J epp­
son, Morris l ), Frank, Notmann und Gu ttmann finden es an Hunden resp. 
an Menschen, Sauglingen lUld Erwachsenen unwirksam, wahrend Elias und 
Kornfeld auch das saure Salz an erwachsenen tetanischen lUld nichttetanischen 
Individuen in gleichem Sinn wirksam fanden. Die Unwirksamkeit der kleinen 
Dosen von Phosphorsauren (etwa 4 ccm n/IO H aP04 pro Kilogramm Tier) von 
Morris ul1d von sauren Phosphaten in den Versuchen von Frank, Nothmann 
und Guttmann am Menschen diirfte einfach auf die zu geringe Dosis zuriick-

zufiihren sein (ca. 6 ccm ~ NaH2P04 pro Kilogramm Gewicht), die sich auch 
10 

nach eigenen Erfahrungen als lUlterschwellig erwies. Genaueres zu dieser Frage 
s. Elias und Kornfeld: Klinische Wochenschr. Interessant erscheint auch 
die Annahme von Freu den berg und Gyorgy, daB die bereits bewahrte 
Calciumtherapie (z. B. Bliihdorn, Goppert, Kinnicut) eigentlich eine 
Sauretherapie ware 2). Aus der etwas erweiterten Formel von Rona und 

Takahashi [Cal [HCOa] [HP04J = k entnehmen sie, daB nicht bloB eine 
[H) 

Vermehrung der HCOa- und HP04-Ionen, sondern auch eine Vermehrung der 
Calciumionen zur Erhohung der H-Ionenkonzentration fiihren muB. Fiir ihre 
Ansicht fiihren sie dieTatsache an, daB die wirksamen Calciumdosen 100-200mal 
groBer sind als sie sein miiBten, um das Calciumniveau im Blut zu steigern, 
und dann die BeobachtlUlg, daB Calcium an organische Sauren gebunden, nicht 
in gleicher Weise wirkt, weil es dann teilweise auch als Alkali in Aktion tritt 
und keine fixe Saure tragt. 

Vor allem stiitzen sich Freuden berg und seine Mitarbeiter auf die Versuche 
von Fuhge und auf eigene Versuche, in denen sie nach Darreichung von 5 g 
Calciumchlorid ein starkes Ansteigen der Ammoniakausscheidung (auch von 
C. Spiro beobachtet), der H-Ionenkonzentration und der sauren Phosphat­
ausscheidung im Harn nachweisen konnten. Calcium lact. blieb ohne Wirkung. 
Auffallend ist an den Versuchen jedenfalls, daB auch die Wasserausscheidung 
steigt. Calcium wirkt durch Entquellung diuretisch, lUld wenn das Gewebe 
Fliissigkeit abgibt, kann allerlei, jedenfalls aber auch Ammoniak und H-Ionen 
in groBerem AusmaB abgegeben werden (vgl. die Versuche von Elias, Korn­
feld und WeiB barth). Einem Anhanger der Guanidinhypothese fUr die Tetanie 
wird es z. B. nicht schwer fallen, eine Herabsetzung des Guanidingehaltes 
im Gewebe anzunehmen und das als tiefere Ursache des Calciumeffektes an­
zusehen. 

tlbrigens sind dieser Beweisfiihrung gewichtige und zum Teil noch nicbt 
entkrii.ftete Einwande von Lorenz und Bliihdorn entgegengeha.lten worden. 

ZusammenfailllUng. In mittleren Dosen wurde Salzsaure und Phosphor­
saure beim Menschen verabreioht. HaP04 wirkt intravenos zugefiihrt erregbar-

1) Nur Kathodenerregbarkeit bestimmt. 
I) Vgl. dazu die Arbeiten von Wilson und Underhill. Diese kommen auf Grund 

von Studien iiber den KH-Stoffwechsel zu ahnlichen Resultaten. 
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keiti~steigernd in Dosen von 15-25 ccm N -Losung pro Kilogramm Gewicht. 
10 

Salzsaure wirkt in peroralen Dosen bis zu 60 ccm ~-Losung pro Kilogramm Ge. 
10 

wicht fiber den Tag verteilt fiberhaupt nicht auf den erwaohsenen Mensohell, 
was nicht anders zu erwarten ist, da bei diesen Dosen eine Veranderung des 
Saurebindungsverm(jgens des Blutes gar nicht zustande kommt. Am Hund 

setZ<3U Dosen von 140 ccm N -HCI- Losung pro Kilogramm Korpergewicht das 
10 

Saurebindungsvermogen des Blutes und die elektrische Erregbarkeit herab. 

ll. Durch Alkali. Am normalen Hund wirkt eine intravenose Sodainfusion 
bis :~u 1,5 g pro Kilogramm Tier nicht auf die t'lektrische Erregbarkeit (Elias). 
HOllgardy hat gelegentlich von Studien fiber die Wirkung von Alkali auf die 
Atmung Na2COa, Ca(OH)z- und vor aHem NaOH-Lostmgen in das Blut einlaufen 
lass'3n, und zwar nicht bloB in die Venen, sondern auch in die Carotis, ja sogar 
in groBeren Dosen in die Aorta, um eine Apnoe zu erzielen, hat aber fiber das 
Aufbreten von tetanischen Erscheinungen nichts mitgeteilt. 

IScott hat durch~a2COa-Infusion an der decerebriertenKatze nach seinen 
Angaben (Dialysierindikatorenmethode) die H -Ionenkonzentration bis auf 
PH = 7,7 oder 7,8 sinken gesehen, ohne tetanische Ersoheinungen zu be· 
oba,chten. 

Hingegen hat Morris nach Infusion Von 100 ccm 1,9%iger NazOOs-Losung 
bei Runden eine ErhOhung der kathodischen Erregbarkeit beobachtet. 

Am parathyreoidektomierten Hund dagegen wird nach den Versuchen von 
Wilson, Stearns und Janney durch Alkalidarreichung (0,2 g pro Kilogramm 
Gewicht per os) die Erregbarkeit bedeutend gesteigert. "Ober dit' gleichen 
ErfaJrrungen berichten van PaaBen am. Kaninchen, Tileston bei einem Fall 
Von W eilscher Krankheit, How land und Marriot am kranken Kind 1) (0,138 g 
bis 0,84 g pro Kilogramm Gewicht in 12 Stunden) und Jeppson an normalen 
Kindern (0,27 g KzO als KHCOa resp. 0,27 g KzO als K;HPO, pro Kilogramm 
Gewicht, vgl. auch Harrop), wwend Findlay 2) und spater Henderson die 
Resultate von Howland und Marriot nicht bestatigen konnten (0,12-0,92 g 
pro Kilogramm Gewicht in 12 Stunden). In keinem einzigen dieser Fa.lle 
wurde aber eine Veranderung der Blutreaktion tatsa.chlich nachgewiesen, worauf 
Greenwald mit Recht energisch hinweist. 

Ebenso widerspruchsvoll sind die Angaben fiber die Alkaliwirkung auf die 
Erregbarkeit des Erwachsenen. Elias und Kornfeld konnten sowohl an Ge­
sunden als auch an Tetanien, wooer durch perorale (bis fast 2 g per Kilogramm 
Korpergewioht pro Tag), noch durch darauigesetzte intra"enose Zufuhr von 
Soda (bis zu 1/2 g pro Kilogramm Korpergewicht) nur eine rela tiv geringe 
Steigerung der Nervenerregbarkeit and auch diese nicht konstant er­
zielen. Ein Versuch an einer idiopathischen Tetanie, die unter einer sem 
groBen Zahl von derartigen Versuchen die groBte Steigerung der Erregbarkeit 

1) Die tetanischen Symptome erscheinen zum Teil sehr verspatet, einmal a.m darauf. 
folgenden Tage. 

2) Zit. nach Henderson. 
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aufgewiesen hat (nach Greenwald bei hohen Dosen zum Teil Na-Wirkung, 
zum Teil osmotische Wirkung, s. seine Tabelle IV), sei hier angefiihrt. 

KSZ ASZ A ()Z K ()Z KSTe 
16. V. Vor NaaCOa·Infusion (10 Uhr 40 Min.) 0,7 1,7 1,3 3,2 ca. 8 

Nach Na.CO,-Infusion (11 Uhr 10 Min.) 0,5 l,u 0,7 2,3 Cd.. 7 

Diese Untersuoher konnten sogar durch intravenose Injektion von Natrium­
carbonat in 4%iger LOsung 2 mal unmittelbar einen schweren Tetanieanfall 
eoupieren, fiihren aber diese Wirkung der hypertonischen Sodalosung nicht auf 
ihre OH-Ionenkonzentration, sondern auf ihre molekulare Konzentration zuriick, 
da hypertonische KochsalzlOsungen die Erregbarkeit des Nervensystems in 
gleicher Weise am Menschen wie am Hund herabsetzen (vgl. Elias, Versuch 56, 
S. 68). Ebenso hatte Carlson und Jacobson an parathyreopriven Hunden 
durch hypertonische Zuckerinfusion eine Besserung der tetanischen Symptome 
feststellen konnen, wenn sich die Tiere nicht schon im letzten Stadium befanden. 
Vgl. Mac Callum und Vogtlin, die bei Tetanie fiir die erste Zeit wenigstens 
keine Besserong des tetanischen Zustandes nach Injektion hypertonischer 
Salzlosungen beobachtet haben und erst am zweiten Tag ein Versehwinden 
der Erseheinungen konstatieren konnten (bis auf 1 tOdlich verlaufenden 
Versueh). 

1m Gegensatz zu diesen Beobachtungen hat Porges in einem Vortrag an­
gegeben, daB er durch perorale Zufuhr von Soda (Zahlenangabe im Berieht 
nieht enthalten) bei latent tetanischen Individuen mit Sieherheit manifeste 
Symptome hervorrufen konnte. Wenn eine solehe Sodazufuhr einen derartigen 
Effekt hervorbringen kann - wir haben ihn nie beobachtet - so muB er noch 
keineswegs auf einer Alkaliwirkung beruhen, sondern kann noch sehr wohl in 
irgendeiner Ionenwirkung anderer Art begriindet sein (siehe Oberventilations­
tetanie und Tetanie dumh VersehluB des Pylorus). 

B. Beziehungen der Blutreaktion zur Pathogenese der 
experimentellen und der menschlichen Tetanie. 

Eine ganze Reihe von Autoren haben Verschiebungen in der Blutreaktion 
bei tetanisehen Zustanden beschrieben, und ZW8.r sowohl gagen die saure als aueh 
gegen die alkalische Seite zu, und haben diesenBefund als einen pathogenetischen 
Faktor der Tetanie angesproehen. 

DasBesteheneiner Alkalose nehmenfolgendeAutorenan: Wilson, Stearns, 
Janney resp. Thurlow, Freudenberg und Gyorgy, Adlersberg und 
Porges, Frank und Mitarbeiter, Howland und Marriot, Jeppson, van 
Paasten, Tileston usw. Das Bestehen einer Versehiebung gegen die saure 
Seite haben in friiherer Zeit vermutet Me Callum und Vogtlin, Coronedi 
und Luzzatto, Underhill und Saiki, Berkley und Beebe, Cooke, Morel, 
Segale und Elias in seinen ersten Arbeiten. 

Gegen dieAnnahme, daB eine Versehiebung in der Blutreaktion eine 
atiologisehe Rolle bei der Tetanie spielt, haben sieh bisher ausgesproehen Under­
hill und Nellans, Hastings und Murray, Me Cann, Mac Callum, Calvin 
und Borowsky, M. H. Gran t, How land und Marriot, Elias und Kornfeld, 
Greenwald. 
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Um in diese widerspruchsvolle Frage einzudringen, wird es gut sein, sich 
zuvor tiber einige Punkte klar zu werden. 

Bei jeder Feststellung einer Acidose oder einer Reaktionsverschiebung tiber­
haupt im Verlaufe eines tetanischen Zustandsbildes ergibt sich zunii.chst folgeude 
Schwierigkeit,. 1m Verlaufe einer experimentellen oder menschlichen Tetanie 
kommt es naturgema.B zu Muskelkrampfen und Muskelspannungen, die an und 
ffir sich durch Milchsa.ureprodukt.ion zu einer "Aoidose" fiihren konnen. Es 
ist also zur Losung der aufgeworfenen Frage unbedingt notig, derartige Ver­
schiebungen im Sa.urebasenhaushalt zu einem Zeitpunkt festzustellen, zu dem 
Muskelerscheinungen noch nicht beobachtet werden. Dabei bleibt der Einwand 
noch immer bestehen, daB Muskelaktionen in geringerem AusmaB zwar Ver­
ii.nderungen im Sa.urebasenhaushalt schon hervorrufen, unserer Beobachtung 
aber noch entgehen konnten. 

Eine zweite Schwierigkeit stellt sich allen Untersuchungen entgegen, die auf 
Grund von Bilanzversuchen, von Bestimmungen der im Ham ausgeschiedenen 
Substanzen einen SchluB auf Reaktionsverschiebungen im Korper nahelegen 
wollen. Zuna.chst Ia.Bt ein kurzfristiger Bilanzversuch ohne entsprechende 
Bestimmung im Blut oder Gewebe tiberhaupt keinen bindenden SchluB tiber 
die Frage der Aoidose und Alkalose zu. Es bleibt ja. dem Untersucher gewisser­
maBen freigestellt, ob er eine wii.hrend eines tetanischen Zustandes auftretende 
Erhohung der Sa.ureausscheidung als Ausdruck einer ErhOhung der H-lonen­
konzentration im Organismus auffassen will, die sich durch Ausscheidung eines 
Dberschusses an sauren Valenzen niwh auBen zu kundgibt, oder ob er sie ala 
Zeichen der Herabsetzung der H-lonenkonzentration ansehen will, die durch 
vermehrte Ausscheidung saurer Valenzen entstanden ist. In gleicher Weise 
Ia.Bt auch die Herabsetzung der Sa.ureausscheidung beide Deutungen zu. Trotz­
dem finden sich tatsachlich inder I..iteratur Angaben tiber das Saurebasen­
gleichgewicht bei Tetanie auf Grund solcher Schltisse. 
- Eine dritte Schwierigkeit wurde -erst vor kurzem aufgedeckt. Es lieB sich 

namlich zeigen (Elias, Kornfeld und WeiBbarth), daB bei der menschliohen 
Tetanie zumindest Wasser, Chlor, Phosphor, Ammoniak und Stic~toff im Gewebe 
zeitweise, besonders knapp vor den Anfallen, aber auch sonst gespeichert wird, 
um zu einem anderen Zeitpunkt plotzlich ausgeschieden zu werden. Ganz 
ii.hnliche Beobachtungen konnten Frisch und Wein berger an der periodischen 
Epilepsie machen. Vergleichende Berechnungen der Ein- und Ausfuhr ohne 
Rticksichtnahme auf diese Depots im Gewebe gleichen, wenn sie nicht tiber 
ganz auBerordentlich lange Zeit sich erstrecken, um mit Barcroft zu sprechen, 
der Bilanz eines KaufmaWlS, der seine Depots in der Bank nicht in Rechnung 
zieht. Durch diese Feststellungen werden zwar viele miihevolle und gewissen­
hafte Untersuchungen wertlos, anderseits aber zahlreiche Widersprnche tiber 
den Calcium-, Ammoniak-, Phosphor- usw. Gehalt im Blut nnd im Ham restlos 
aufgeklart. 

SchlieBlich sei auch hier noch darauf aufmerksam gemacht, daB es. bei allen 
diesen Untersuchungen eigentlich nur auf die Stoffwechselverhaltnisse in den 
Zellen ankommt, nicht auf die Verii.ndeI'llIlgen im Blut oder gar im Ham, die 
bisher vorztiglich der Untersuchung unterzogen wurden und nur sehr unvoll­
kommene und liickenhafte Schltisse auf die Veranderungen in den Zellen ge­
statten. 
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1. Experimentelle Tetanie. Da heute die Einheitlichkeit der verschiedenen 
Formen der experimentellen Tetanie durchaus noch nicht erwiesen zu sein scheint, 
wird es am zweckm.li.Bigsten sein, jede Art der experimentellen Tetanie getrennt 
zu behandeln. 

Die parathyreoprive Tetanie. 

Das Bestehen einer "Acidose" bei der parathyreopriven Tetanie haben 
zuerst Mac Callum und Vogtlin vermutet, nachdem schon vorher Coronedi 
und Luzta tto (thyreoparathyreoidektomierte Hunde) und Underhill und Saik 
eine vermehrte Ammoniakausscheidung im Ham parathyreopriver Tiere nach­
gewiesen hatten. Fast gleichzeitig mit Mac Callum und Vogtlin haben auch 
Berkeley und Beebe den Ammoniakfaktor erhoht gefunden, was lange als 
sicherster Beweis einer bestehenden Acidose angesehen wurde. Bald darauf 
betonte Cooke die erhohte Ammoniakausscheidung und die stark aIBalische 
Reaktion des Hams nach Epithelkorperchenentfemung. 

Auch Morel kommt zur Annahme einer Acidose auf Grund von Stoffwechsel­
versuchen. Er findet in Hundeversuchen neben einer erhohten N-Ausfuhr 
eine vermehrte NH3-Ausscheidung, die er als Beweis einer Acidose ansieht. 
Femer stiitzt er seine Ansicht auf die erhohten Acetessigsaure- und Milchsaure­
werte im Ham. Einfuhr von Buttersaure beschleunigt den tetanischen ProzeB, 
Alkali und antiketogen wirkende Substanzen hemmen ihn, Befunde, die oben 
gelegentlich der pharmakologischen Beeinflussung tetanischer Erscheinungen 
durch Saure und Alkali bereits besprochen wurden. Was hingegen die vermehrte 
Ausfuhr von Milchsaure im Ham betrifft, so hat sie nach dem oben Gesagten 
bei der erhohten Muskelarbeit nichts Dberrascheudes an sich und kann jeden­
falls nicht als Beweis einer primii.ren Acidose gelten. Das Auftreten von Acet­
essigsaure kann auch sehr wohl als Folge der Narkose, der ungeniigenden Er­
niilirung, des Operationschocks usw. aufgefaBt werden, obwohl im allgemeinen 
das Auftreten von Acetonkorpem in groBerer Menge beim Hund zu den Selten­
heiten gehort. Das Steigen des Ammoniakfaktors endlich kann gewiB nicht als 
Beweis einer Acidose geIten, da wir iiber die vorher und nachher im Gewebe 
angehauften Depots von Ammoniak nicht informiert sind. -(Siehe iibrigens die 
widerspruchsvollen Angaben der Literatur bei Wilson, Stearns und Janney 
1915, S. 21.) 

Wir verzichten daher im folgenden auf weitere Angaben ,iiber die zahl­
reichen Arbeiten, die sich mit der Ammoniakausscheidung im Ham bei Tetanie 
als Zeichen einer Acidose beschaftigen. 

Segale hat mittelsGaskettedieH-Ionenkonzentration imBlut parathyreoid­
ektomierter Hunde bestimmt, findet aber erst kurz vor dem Tod der Tiere 
einen wesentlichen Anstieg der H-Ionenkonzentration wie er auch bei anderen 
Todesarten in der Agone gefunden wird. 

Wilson, Stearns und Thurlow haben an parathyreoidektomiertenHunden 
auf Grund von Bestimmung der Dissoziationskonstante des Oxyhii.moglobins 
und der alveolaren CO2-Spannung sowie durch H-Ionenkonzentrationsbestim­
mungen im Blutdialysat nach Levy, Rowntree und Marriot eine AIBalose 
angenommen. Freilich beweisen das ihre Werte fUr PH· nicht komplett, weil 
diese Werte nicht die wirklichen Reaktionsverhaltnisse darstellen (bei zu 
niadriger CO2-Spannung bestimmt), sondem eigentlich nur das Verhaltnis der 
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fixen Alkalien anzeigen. Dberdies ist die von ihnen durchgefiihrte Berechnung 
der Blutreaktion auf Grund der Barcroftschen Formel nicht einwandfrei, 
da die von ihnen gemachte Annahme N = 2,5 kaum fur das menschliche Blut 
zutrifft (vgl. Hill), fiir das Hundeblut aber nach Greenwald auf Grund ihrer 
eigenen Versuche mit etwa 1,5 anzunehmen ware. Naoh dem Auftreten akuter 
tetanischer Erscheinungen finden die Autoren "acidotische Verhii.ltnisse", so 
daB die gefundenen Schwankungen im Saurebasengleichgewicht des Blutes 
mit den Schwankungen im klinischen Bild parallelgehen. So finden sie auch 
z. B. nach Zufuhr von Salzsaure eine BesserlU1g des tetanisehen Zustandes. 
Wilson, Stearns und Janney haben auch an Hunden unmittelbar nach der 
Parathyreoidektomie eine Herabsetzung der Ausscheidung von sauren Valenzen 
von Ammoniak und ein Sinken des Ammoniakfaktors (manchmal auch ein 
Sinken der Wasserausscheidung, aber nicht so konstant, daB sie es ausdrucklich 
vermerken), hingegen spater nach kompletter Entwicklung der tetanischen 
Erscheinungen wieder eine Steigerung der Saure- und Ammoniakausscheidung 
beobachtet 1). 1m Zusammenhalt mit ihren obengenannten Untersuchungen 
im Blute parathyreoidektomierter Hunde nehmen sie zu Beginn der parathyreo­
priven Tetanie das Bestehen einer Alkalose an, die im Verlauf der tetanischen 
Krampfe durch die auf diese Weise entstehenden Sauren wieder ausgeglichen 
wird. Underh ill und N ellans haben am thyreoparathyreopriven Hund keine 
Veranderung der Kohlensaurekapazitat im Blut zu Beginn gefunden. Erst 
nach dem Anfall konnten sie eine Herabsetzung des Kohlensaurebindungs­
vermogens feststellen. Hastings und Murray jun. haben nachParathyreoid­
ektomie an Hunden nicht die geringste Alkalose feststellen konnen. Die H­
lonenkonzentration im Blute blieb konstant. Und I. Greenwald sagt dazu: 
"There would seem to be, therefore, nothing in the work of Wilson and his 
associates that is really indicative of a relation between alkalosis and tetany." 
L. von Meysen bug and G. F. Mc Cann haben bei einigen Versuchen an para­
thyreoidektomierten Hunden 2 mal ein herabgesetztes CO2-Bindungsvermogen 
im Blut gefunden. 

Wahrend fiir die Acidose als atiologischer Faktor in der Pathogenese der 
parathyreopriven Tetanie demnach nur indirekt und nach den heutigen Kennt­
nissen nur unzulangliche Beweise erbracht werden konnten, sind die Unter­
suchungen von Wilson und seinen Mitarbeitern und einige wenige Versuche 
von Mc Cann die einzigen Stutzen fiir die Annahme einer Alkalose als ein 
auslosendes Moment bei der parathyreopriven Tetanie. Aueh diese Ver­
suche aber konnen zwar eine Erhohung des Saurebindungsvermogens, jedoch 
keine veritable dekompensierte Alkalose beweisen. 1m Widerspruch zu diesen 
Befunden stehen ubrigens die oben erwahnten Resultate Von Hastings und 
Murray. 

Tetanie nach PylorusverschluB. 

Bli einer zweiten Form der experimentellen Tetanie, die nach kiinstlichem 
PylorusverschluB in Erseheinung tritt und als Analogon der mensehlichen 

1) Uber die Harnbefunde dieser Autoren siehe die Entgegnung von I. Greenwald, 
der die herabgesetzte Aciditat des Hams umgekehrt als Saureretention zu deuten geneigt ist. 
tJbrigens ware auch denkbar. daB die alkalische Reaktion des Harnes unmittelbar nach der 
Operation auf die Uberventilation zuruckzufuhren ware. 
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Magentetanie studiert wurde, sich aber klinisch durch heftigere Krampfe etwas 
von dem Bilde der parathyreopriven Tetanie unterscheidet, sind cbenfalls 
Untersuchungen tiber den Saurebasenhaushalt angestellt worden. Mc Cann, 
Mac Oalhim in Gemeinschaft mit Lin tz, Vermilye, Legget und Boa'!. 
ferner Hasting, Murray und Murray jun. haben auch bei dieser Art der 
experimentellen Tetanie cine erhohte Alkalireserve gefunden. Hier liegen die 
Verhaltnisse freilich auch ganz anders. Hier ist eine Verschiebung des Saure­
basengleichgewichts gegen die alkalische Seite zu eventuell bis zu einer de­
kompensierten, veritablen Alkalose durch groBe Sa.ureverluste im Erbrochenen 
ohne weiteres zu €rwarten. Freilich haben Hastings und Murray keine oder 
nur eine minimale Vera.nderung in der Blutreaktion feststellen konnen 1). 
Gegen die Annahme aber, daB diesfT Faktor eine a.tiologische Rolle in der 
Pathogenese der Tetanie spielt, spriDht, wie Mac Callum selbst aufmerksam 
macht, die von Mac Callum gleichzeitig mitgeteilte Beobachtung, daB die 
Zufuhr von NaCl, also cines Neutralsalzes geniigt, um die tetanischen Er­
scheinungen wie Dbererregbarkeit und Krampfe wieder rtickgangig zu machen 2). 
Ebenso sprechen gegen eine solche Erklarung die beschriebenen FaIle von 
menschlicher Magentetanie bei Anaciditat zum Teil mit Atrophie der Magen­
schleimhaut (Bacaloglu, Moldawsky3), Nadsen usw.). Dbrigens war~ hier 
auch der Untersuchungen von Odaire zu gedenken, der nach experimentellem 
DarmverschluB eine Verminderung der Alkalireserve im Tier feststellen und 
eine Verlangerung des Lebcns durch Soda erzielen konnte. 

Guanidin tetanie. 

Bei der Guanidintetanie (Pat,on, Findlay), deren Beziehung zur mensch­
lichen Teta'lie aber durchaus noch nicht endgtiltig geklart ist, hat Wa tana be 
eine Verminderung der ausgeschiedenen H-Ionen sowie eine Erhohung des 
Ammoniakfaktors im Harn festgestellt. ViellaBt sich aus diesem Befund llach 
dem, was diesem Abschnitt vorausgeschickt ist, nicht schlieBen. 

Dberven til a tionstetanie. 

Rei einer 4. Form der experiment ellen Tetanie, wie sie am Menschen be­
obachtet werden kann, bei der Dberventilationstetanie kommt es durch allzu 
starkes Abgasen von Kohlensavre in der Lunge (Decarbonisationstetanie, 
Freuden berg und Gyorgy) zu einem Dberwiegen der Kationen im Blut und 
tatsachlich zu einer veritablen dekompensierten Alkalose, die nach iiberein­
stimmenden Angaben (Vernon, Curschmann, Yandell Henderson, Hill 
und Flack. Grant und Goldmann, CoHip and Backus, Goldmann, 
Freuden berg und GyOrgy, Adlers berg und Porges, Frank, Barker and 

1) Es ware iibrigens wohl moglich, daB das Zusammentreffen von periodischem Er· 
brechen mit Tetanie, s.Knopfelmacher, in ganz ahnlicher Weise zu erklaren ware. In 
einer spateren Mitteilung (1923) hat iibrigens Murray jr. eine deutliche Herabsetzung der 
(H') nachweisen konnen. (Anm. wahrend der Korrektur.) 

2) V gl. die Angaben von Not h m an n, der nach Kochsalzfieber bei Kindertetanien 
die Erscheinungen sich verscharfen sah. (Austrocknung 1) 

3) Zit. nach Jonnescu und GroBmann. 
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S prun t) zu elektrischer "Obererregbarkeit und zu tetanieiihnlichen Krampfen 
fuhrt l ). 

Freuden berg und Gyorgy nehmen an, daB eine Decarbonisation, wie sie 
bei der Atmungstetanie eintritt, zu einar Verminderung des ionisiertim Calciums 
im Blut dadurch fiihrt, daB ein Teil desselben unter dem EinfluB der veritablen 
AIkalose an die Kolloide des Blutes herantritt. Beides geschii.he in der Lunge, 
und wenn das an ionisiertem Caloium arme Blut wieder in den groBen Kreis­
lauf zuruckkehrt, erganze es sich seinen Bedarf an Calciumionen aus dem 
Gewebscalcium. Das Gewebe verarmt auf diese Weise an Calcium, es kommt 
zu gesteigerter Quellung und erhohter Reizbarkeit der erregbaren Elemente. 

Fiir diese geistreiche Hypothese liegt vorderhand noch wenig Beweismaterial 
vor, uberdies bestehen rein theoretisch gegen diese Vorstellungen verschiedene 
Bedenken, die erst zu zerstreuen waren. Freudenberg und Gyorgy machen 
sich selbst den Einwand, "daB die Abnahme der Kohlensa.urespanmmg die 
Calciumionen ebensosehr veranlassen konnte mit den Gewebskolloiden -
auch den nervOsen Elementen - Bindungen einzugehen wie mit den Blut­
kolloiden". Das, was die Autoren zur Abschwachung dieser Einwande anfiihren, 
erscheint wenig beweiskrMtig, weil sie an dieser Stelle nur die Vorgange im Blut, 
nicht aber in der Gewebs£lussigkeit beriicksichtigen. FUr die Gewebs£lussigkeit 
namlich besteht natiirlich weder ein raumliches noch ein zeitliches Hindernis, 
die uberschiissigen Calciumionen an die Gewebskolloide abzugeben. Denn einer­
seits bestehen dazwischen ja keine trennenden Membranen, andererseits konnen 
sich diese Vorgange uberall sofort abspielen, sobald die Kohlensamespannung 
abnimmt, nicht gerade nur nach dem Austritt des Blutes aus der Lunge. Dieser 
Dbergang von ionisiertem in nichtionisierten Kalk innerhalb des Gewebes, d. h. 
zwischen Gewebe und Gewebs£lussigkeit, kann auch dadurch nicht verhindert 
werden, daB ein Calciumgefalle yom Gewebe ins Blut besteht (3. Gegengrund 
gegen den eigenen Einwand). Wenn Gewebsflul:!sigkeit und Blut nach Freuden­
berg und Gyorgy (s. 8) denselben Bedingungen in Bezug auf den Ausgleich 
des ionisierten Calciums bei Reaktionsvera.nderungen unterworfen sihd, so be­
steht ihr eigener Einwand zu Recht. 

Dbrigens waren dieselben Vorgange, wie sie Freudenberg und Gyorgy 
fiir die Dberventilation annehmen, in geringerem AusmaB auch bei normaler 
Atmung zu erwarten, da ja auch hier das arterielle Blut kohlensaureiiormer 
in den groBen Kreislauf zuriickkehrt. Danach muBte auch beim riormalen 
Menschen sohlieBlich das ganze Calcium des Korpers an den Blutkolloiden oder 
vielleicht auch in den Gewebskolloiden der Lunge festgehalten sein. 

Porges, ebenso Collip und Bakkus sind - auf gelegentliche Beobachtungen 
sich stutzend - der Meinung, daB die Decarbonisationstetanie unter Umstii.nden 
auch fiir spontane menschliche Tetanie einen a.tiologischen Faktor darstellen 
kann, wenn z. B. hysterische Personen uberventilieren. Freudenberg und 
Gyorgy gehen noch weiter und halten sogar das Chvosteksche Symptom bei 
tuberkulOsen Patienten, die man ja wahrscheinlich ofters auscultiert und da­
durch zu einer Dberventilation zwingt, fur einen Ausdruck dieser -aber­
ventilation. 

1) 1st der dabei beobachtete kolossale Absturz des Blutdruckes ohne Bedeutung? 
(Kontrollversuche mit Adrenalin notig und mit 0s-Atmung, wobei der Druck nicht so abfiLllt.) 
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Mit Recht machen iibrigens Davis, Haldane und Kennaway darau£ 
aufmerksam, daB bei der Dberventilation neben der Versehlechterung der Kreis­
lauffunktion durch die Alkalose auch die Dissoziation des Oxyhii.moglobins in 
den Geweben verschlechtert wird und es dadureh zu einer Asphyxie der Gewebe 
kommen kann. Dies konnte die Dbererregbarkeit erklaren, da ja, wie bekannt, 
Erstickung zur Erregbarkeitserhohung fiihrt. Vgl. Morris 1). 

2. Spontane menllchliche Tetallie. An tetanischen Sa.uglingen konnten 
Howland und Marriot mit der Dialysier- und Indikatorenmethode keine 
Verii.nderungen des Kohlensa.urebindungsvermogens nachweisen, ebensowenig 
Henderson. 

Gyorgy findet bei tetanischen Sa.uglingen eine herabgesetzte Sa.ureaus­
seheidung im Harn. Nieht reeht versta.ndlieh ist es, wie Gyorgy einerseits 
das Bestehen einer Phosphatstauung bei Tetanie mit einer geringeren Phosphat­
ausseheidung ursa.ehlieh verkniip£t, andererseits aber aus der mit dieser geringeren 
Phosphatausseheidung verbundenen geringeren Sa.ureausseheidung keineswegs 
auf eine Sa.urestauung, sondern umgekehrt auf eine Alkalose im Blute sehlieBt. 
Jedenfalls nimmt er auf Grund dieser Beobaehtungen und im Zusammenhalt 
mit seinen therapeutisehen Resultaten dureh Chlorammonium-Verabreiehung 
eine Alkalosis an: "Womit aber keineswegs gesagt werden solI, daB mit der 
Alkalose die Tetanie restlos erkla.rt ware. Wir sehen in der Alkalose nur ein, 
allerdings vielleieht das wiehtigste Symptom . . ." 

Das Einzige, was fiir die Ansehauung von Freudenberg und Gyorgy 
sprieht, sind ihre therapeutischen Erfolge mit einer Erniihrung, die geeignet ist, 
saure Valenzen im. Organismus frei werden zu lassen, resp. mit (NH,)CI2). 

Dber rlieBereehtigung, beim Erwaehsenen zumindest aus Harnanalysen auf 
intermediare Vorgii.nge zu sehlieBen, siehe das oben auf S. 252 Gesagte. Aber 
aueh beim Sa.ugling diirften sieh naeh den Beobachtungen von Bossert u. &. 

iiber Odeme und Wassersehwankungen im Verlaufe der Tetanie ahnliehe Speiehe­
rungen von Salzen nieht aussehlieBen lassen. Es ist freilieh aueh schwer, sieh 
vorzustelIen, wie in zahlreiehen Fii.lIen manifeste Tetanie mit Alkalose und aktive 
Rachitis - naeh Gyorgy mit Aeidose verbunden - nebeneinander beobachtet 
werden konnen. 

Cal vin I. K. und Maxwell Borowsky finden entgegen den Beobachtungen 
von Howland und Marriot im spasmophilen Zustand eine Verringenmg der 
Alkalireserve, die sieh wieder zuriiekbildet. Sie halten die Alkalose nicht fUr 
eine Ursaehe der Tetanie. Aueh M. H. Gran t wendet sieh gegen eine solehe 
Ansehauung, daB Versehiebungen der H-Ionenkonzentration eine Hauptrolle 
in der Atiologie der Tetanie spielen konnen. 

1) Bei der Abbindung von Extremiti.i.ten kommt es, wie bereits Geigel gezeigt hat, 
manchmal zu einer Steigerung der elektrischen Erregbarkeit, wobei eine .Alkalose in der be­
treffenden Extremiti.i.t auszuschlieBen ist (Elias und Kornfeld). Wenn Freudenberg 
bei der Atmungstetanie durch Abbindung einer Extremiti.i.t das Auftreten einer tiber­
erregbarkeit verhindert, so fiihrt er das darauf zuriick, daB die Decarbonisation in dem Blute 
dieser Extremitat ausbleibt. 

I) Auch diese Angabe scheint durch die noch nicht ausfiihrlich mitgeteilten Er£ahrungen 
von Ockel (Klin. Wochenschr. 2. Jahrg., S. 1671) in Frage gestellt. Vergleiche auch Kn 0 p­
felmacher. (Anm. wwend der Korrektur.) 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 17 
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Bei menschlicher idiopathischer Tetanie ues Erwachsenen lagen bis vor 
kurzem iiber das Saurebasengleichgewioht fast gar keine Angaben vor. Means, 
Bock und Woodwell haben einige Kohlensaurebindungskurven einer tetani­
schen Patientin mitgeteilt, die sich aber noch innerhalb der normalen Grenzen 
bewegen, und auch Porges und Wagner haben in einigen nicht mitgeteilten 
Kohlensaurespannungsbestimmungen in der geschlossenen .Alveolarluft normale 
Werte gefunden. Neuerdings wurden Untersuchungen mittels Blutgasanalyse 
an 7 Tetaniekranken mitgeteilt, die sowohl in der anfallsfreien Zeit als auoh in 
der Periode manifester Erscheinungen ain normales Kohlensaurebindungs­
vermogen, also keinen Anhaltspunkt fiir Verandel1lJlgen in der Blutreaktion 
ergaben (Elias und Kornfeld). 

'Oberdies wurde das Saureregulationsvermogen des tetanischen Organismus 
einer Belastungsprobe durch Zufuhr von groBen Saure- und Alkalidosen unter­
zogen (Elias und Kornfeld 1. c. - siehe pharmakologisohe Beeinflussung der 
Tetanie duroh Saure). Die erhaltenen Werte fiir das Kohlensa.urebindungs­
vermOgen des Blutes sowie die Berechnung der H-Ionenkonzentration zeigten, 
daB der Tetaniker ebensogut wie der Normale seinen .Alkali- resp. seinen Sa.ure­
gehalt im Blut sohiitzt, also iiber ein vollstandig intaktes Saurebasenregulations­
vermogen verfiigt. Es sei je ein entsprechender Versuch angefiihrt: 

Tabelle 6. 
Siioure belastung bei einem Tetaniker. 

Datum 

1. III. 1921 
18. III. 1921 
22. III. 1921 

" 
1" 

26. III. 1921 

" 
2" 

1. IV. 1921 

" 
3" 

5. IV. 1921 

" 
4" 

7. IV. 1921 

" 
5" 

15. IV. 1921 

" 
6" 

24. IV. 1921 
26. IV. 1921 

Peroral zugefiihrte Saure­
oder Alkalimenge 

UnbeeinfluBt 

Naeh 4tagiger Zufuhr von 
300 eem nRCI (Durchfalle) 
Ab 22. III. 200 cem nRCl 

Seit 30. III. taglich 
200 cem nRCI 

Seit 30. III. taglich 
200 ccm nRCI 

Seit 30. III. taglich 
200 cem nRCI 

Seit 30. III. taglich 
200 ccm nRCI 
UnbeeinfluBt 

Seit 24. IV. taglieh 20 g 
NILRCOs - Temperatur-

steigerung 

COz-Gehalt 
interpoliert fiir 

40 mm CO. 
(bei 18° C) 

66 Vol.-Ofo 
66 Vol.-% 
53 Vol.-% 

63 Vol.-% 

57 Vol.-% 

;'i9 Vol.-% 

57 Vol.-% 

59 Vol.-% 

68 Vol.-% 
621/" Vol.-% 

Karl Sm., 17 Jahre alt, GoldarbeiterlehrJing. November 1919 erster Tetanieanfall, 
der sich im Laufe des Winters mehrmals wiederholt. November 1920 neuerlicher Anfall. 
Bei der Aufnahme (1. I. 1921) Ohvostek +++, Trousseau leicht ausIOsba.r, elektrische 
Erregba.rkeit KSZ 0,6, ASZ 0,8, AOZ 1,6, KOZ 2,4. Bis zum. 19. II. sehr hiioufig Anfiiolle, 
sodann bis 28. II. anfallsfrei. Am 1. ill. naeh der ersten BlutabnaJune wieder Anfall. Des­
gleiehen am 3. und 5.-ill. Am 15. III. sehr schwerer und langdauernder Anfall. 1m Beginn 
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.der nun folgenden anfallsfreien Zeit die zweite Blutabnahme. Vom 18. III. an erhAJt Pat. 
tii.glieh 300 eem nRC!. Anfangs keine Besehwerden. Am 22. III. ziemlieh starke Dureh­
fillie. Die an diesem T!l-g entnommene Blutprobe ergibt eine nieht unbetrachtliche Ver­
minderung des CO.-Bindungsvermogens (Kurve ,,1"). Die BCI-Zufuhr wurde nicht unter­
brochen; aber wegen des bestehenden Durchfalls auf 200 ccm tii.glich restringiert. 
Daraufhin sistierten die Diarrhoon. Die am 26. III. angestellte Blutuntersuchung ergibt, 
daB das CO.-Bindungsvermogen des Blutes wieder stark gestiegen, wenn auch nicht ganz 
bis zur Norm zuriickgekehrt war (Kurve ,,2"). Da also trotz Fortdauer der Saure­
zufuhr die Alkalireserve des Blutes 
sich wieder vermehrt, scheint es wahr­
scheinlich, daB an der starken Berabsetzung 
des COa-Bindungsvermogens am 22. III. auch 
die Durchfa.lle beteiligt waren, zumal da wir 

100 

90 

80 

auch sonst bei Durchfillien gelegentlich ein ~ 70 

leichtes Sinken des CO.-BindungsvermOgens ~ 60 
beobachtet ha.ben. Der Versuch wurde des­
halb wiederholt, und zwar erhielt Pat. vo m 
30. III. an taglich 200 ccm nBC!, die er 
durch 16 Tage ohne jegliche Beschwerden 
zu sich nahm. Dieam 1.,5.,7. und 15. IV. 
vorgenommenen Blutuntersuchungen (Kurve 
,,3", ,,4", ,,5" und ,,6") ergaben, daB sich 
die Alkalireserve des Blutes auf ein 
etwas niedrigeres Niveau eingestellt 
hatte und auf diesem Niveau trotz 
fortdauernder Sii.urezufuhr dauernd 
stehen blieb. Aueh am 16. Tag war die 
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Abb.2. 

CO.-Bindungsfa.higkeit des Blutes nicht geringer als in den ersten Tagen nach Beginn 
der Sa.urezufuhr. Nach Auseetzen der Sii.urezufuhr stieg die Alkalireserve wieder zum alten 
Wert (24. IV. 1921). SchlieBlich wurde bei demselben Pat. noeh ein Versuch zur Prii­
fung der Regulationsfahigkeit gegeniiber Alkalien angesteIlt, und zwar erhielt 
er ab 24. IV. tii.glieh 20 g NaBCOa, yom 26. IV. an zeigte Pat. jedoch leichte Temperatur­
steigerungen und Rasselgerii.usche iiber den Lungen, so daB der Versuch unterbrochen werden 
muBte. Die am 26. IV. vorgenommene Blutuntersuchung zeigte, daB die CO.-Bindungs­
fii.higkeit des Blutes gegeniiber dem 3 Tage vorher festgestellten Wert sogar etwas abge­
sunken war, was natiirlich nach dem oben Gesagten in keiner Weise !lU verwerten ist 
(dieser letzte Wert ist nicht in die graphische Darstellung aufgenommen). 

Aus diesen Versuchen ergibt sich, daB 1. bei diesem Patienten trotz la.nger 
dauemder Zufuhr gro.Berer Sauredosen bzw. groBerer .A1kalidosen, die beide 
gen iigten, urn das CO2-Bindungsvermogen des Blutes merklich zu a.ndem, es 
zu keiner Verschlimmerung des Zustandes gekommen ist. Bei der protra.hierten 
Saurezufuhr kam es ganz allmahlichzu einer merklichen, allerdings durchaus 
uoch nicht bedeutenden Herabsetzung des Kohlensii.urebildungsvermOgens. 
Das nach einigen Tagen erreichte etwas niedrigere Niveau sinkt aber dann trotz 
fortgesetzter Sauredarreichung nicht weiter abo Nach Einstellung der Sa-.re­
zufuhr steigt das Kohlensaurebindungsvermogen bald wieder zur Norm an. 
Ein derartiges Verhalten konnten wir ebenso auch bei normaJen Menschen 
beobachten. Es kommt also infolge der Saurezu£uhr, "wenn man die fiir den 
Chlorstoffwechsel von Veil gepragten Ausdriicke auf diese Verhiiltnisse uber" 
tragen darf, zunii.chst zu einer Ausschwemmung der Alkaliplethora, dann erst 
setzt die Regulation baim Tetanischen wie heirn Normalen voll ein und schutzt 
den Organismus vor einem weiteren Absinken der Aklalireserve des Blutes." 

"Da nach dem AngefUhrten Tetaniekranke sowohl im manifesten Stadium 
wie im Stadium der Latenz keinerlei Vera.nderungen in ihrem Saurebasenhaushalt 

17* 
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zeigen, so kann eine solche Veranderung nicht mehr als pathogenetischer 
Faktor fUr das tetanische Zustandsbild, fUr das Erscheinen des ErbEChen, des 
Trousseauschen, des Ch vostekschen Symptoms in Betracht kommen. Fiir 
den tetanischen Anfall selbst ist dieser SchluB nicht ganz beweisend, weil man den 
sicher etwas gezwungenen Einwand gelten lassen muB, daB die Blutgasanalysen 
nicht knapp vor dem nie vorauszusehenden Anfalle angestellt worden sind." 

Zusammenfassung. Oberblieken wir das vorliegende Material fiber die 
Beziehungen zwischen dem Saurebasenhaushalt und der Nervenerregbarkeit, 
so konnen wir eigentlich sieher bisher nur 2 negative Sehliisse ziehen: 1. Es 
gibt sieherlieh Formen von Tetanie, bei denen eine Storung im Sa.urebasen­
haushalt keine atiologische Rolle spielt. Hierher gehoren vor allem die Fa.lle 
von idiopathischer Tetanie des Erwachsenen. 2. DaB Storungen im Saure­
basenhaushalt die Nervenerregbarkeit bei normalen und tetanisehen Individuen 
beeinflussen, ist bis zu einem gewissen Grad wahrseheinlieh gemaeht, aber 
durehaus noch nicht sieher erwiesen. 

Zwei Formen der experimentellen Tetanie, die Atm,ungstetanie und die 
Tetanie nach PylorusversehluB scheinen ja zunaehst unbedingt fiir die Alkalose 
als erregbarkeitssteigerndes Moment zu sprechen. Aber schon die Erfah:rung, 
daB Kochsalzinjektion, also die Zufuhr eines einfachen NeutraIsalzes geniigt, 
um die tetanischen Erseheinungen naeh PylorusversehluB aufzuheben, sprieht 
absolut gegen die Alkalose aIs Ursache dieses tetanisehen Zustandsbildes. Wir 
werden gezwungen, auf andere lonenwirkungen unsere Aufmerksamkeit zu 
richten. Wir wissen z. B., daB ein Oberwiegen der einwertigen Kationen gegen­
iiber den zw€iwertigen Erdalkaliionen (vgl. Kramer, Tisdall and Howland), 
ein Oberwiegen des Schwefelsa.ure-, des Salpetersaure-, des Kohlensaureions 
gegeniiber dem Chlorion, ein nberwiegen des K-lons gegeniiber dem Na-lon 
(z. B. lhank, Kramer, Tisdall and Howland - vgl. aueh Wernstedt 
iiber die tetanogene Wirkung der K-reichen Kuhmilchmolke) nach der Angabe 
der genannten Autoren zu einer erhohten elektrischen Erregbarkeit fiihren. 
Es wird daher notig sein zu untersuchen, ob nieht in gleieher Weise bei allen 
in Betracht kommenden Krankheitsbildern eine dieser Storungen nachzuweisen 
ist. Es konnte aber auoh sehr wohl sein, daB den verschiedenen Formen von 
Tetanie verschiedene derartige Storungen zugrunde liegen. Die beiden eben 
angefiihrten experimentellen Tetanien, die Atmungstetanie und die Tetanie nach 
PylorudversehluB konnten vielleicht auch auf eine der augefiihrten lonen­
verschiebungen, etwa auf die Chlorverarmung der Zellen zuriiekgefiihrt werden. 
Bei der Tetanie nach PylorusverschluB ware das ohne weiteres 'verstandlich 
und die Coupienmg der Tetanie duroh HCI und NaCI mit einer solchen Vor­
stellung leicht in Obereinstimmung zu bringen. A ber auch bei der Ober­
ventilation mussen die Blutkorperchen, wohl auch die Korperzellen die dureh 
den Kohlensa.ureverlust im Blut im OberschuB vorhandenen Kationen durch 
Abgabe von Chlorionen wieder neutralisieren (Hamburger, F. Me Lean, 
Murray jun. and L. J. Henderson l ) u. a.). Eine derartige uberstiirzte Chlor­
abgabe aus dem Gewebt muB notwendigerweise zu einer StOrung des Ver. 

hii.ltnisBes [Sot] [N~:'] [HCOa'] fiihren und damit zu einer ErhOhung der 

1) Neuerdings wieder Dautrbande, L. and H. W. Davies. 
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Erregbarkeit. Ebenso ware auch eine andere bisher nicht gcnannte Form der 
experimentellen Tetanie zu erklaren, die nach forcierter Diuretindiurese an 
chlorarm ernahrtenKaninchen zustande kommt (Grunwald). Auchhier kommt 
es zu fortgesetzten Chlorverlusten uad zu Storungen des genannten Quotienten. 
DaB gerade die SaIzsaure in mitt:eren Dosen (Scheer, Freudenberg und 
Gyorgy, Wagner) sich· therapeutisch gegen tetanische Zustande bewahrt, 
daB NaCI und KCl sioh erfolgreich gegen Tetanie anwenden laBt, ware damit 
in guter Vbereinstimmung. Aber derartige Hypothesen lassen sich wohl noch 
viele aufstellen und es wird Aufgabe der nachsten Jahre sein, weniger Hypo­
thesen und mehr Tatsachen zu finden. 

C. Beziehungen des Saurebasellhaushaltes zur Pathogenese der 
Epilepsie. 

Brauchbare tierexperimentelle Erfahrungen iiber AnderWJ.gen der Ge­
hirnrindenerregbarkeit bei Verschiebungen im Baurebasenhaushalt stehen uns 
nur wenige zur Verfiigung. Wenn wir von den alten Versuchen mit direkter 
Applikation der Saurelosungen auf die Gehirnrinde absehen wollen, waren zu­
nachst Saureinfusionsversuche zu nennen, bei denen die elektrische Erregbarkeit 
der Gehirnrinde an Runden sowohl nach Salzsaure wie nach NaH~04-Ver­
giftung gesteigert gefunden wurde (Elias). Auch die thermische Erregbarkeit 
der Gehirnrinde wurde durch Anbringung der Trendelenburgschen Kapsel 
gepriiftund nach Infusion von saurer Na~04-LOsung erhoht gefunden, wwend 
Infusion der schwach alkalischen Na;HP04-LOsung in diesen Versuchen ohne 
Wirkung blieb. 

Die menschliche Epilepsie. 
Zur Besprechung von StOrungen im Saurebasenhaushalt bei menschlicher 

Epilepsie wird es aber notig sein, die Angaben iiber Reaktionsveranderungen 
im prii.paroxysmalen Stadium von denen im paroxysmalen und im postparoxys­
malen streng gesondert zu halteD,. DaB eine so gewaltige Muskelarbeit, wie sie 
ein epileptischer Anfall mit sich bringt, zum Auftreten· von Kohlensaure, Milch­
saure, Phosphorsii.ure und so im paroxysmalen und postparoxysmalen Stadium 
zu allen Regulationserscheinungen fiihrt, die die intermediare Entstehung von 
Sauren notwendig macht, ist selbstverstii.ndlich. Bier wollen wir uns aber 
nicht mit diesen sekundaren Verschiebungen im Sii.urebasenhaushalt beschiiftigen, 
die in das Kapitel der Muskelphysiologie gehOren, sondern nach evenuaeHen 
Verschiebungen im prii.paroxysmalen Stadium forschen, die atiologisch viel­
leicht von Bedeutung sein konnen, jedenfalls aber uns einmal einen Einblick 
in die intermediaren Stoffwechselvorgange bei Epilepsie gewahren werden. 

Schon im Jahr 1885 hat v. Jaksch der Vermutung Ausdruck gegeben, 
daB epileptische Anfille, die nach Diii.tfehlern auftreten, vielleicht auf einer 
Autointoxikationvor allem mit Aceton und Acetessigsa.ure, also mit Sii.uren 
beruhen. 

Eine Herabsetzung der Blutalkalinitat vor dem epileptischen Aafall wurde 
aber erst zu Beginn des Jahrhunderts, und zwar mit ganz einfachen Methoden 
nachgewiesen (Pugh und Tolone). Rohde, der sich sehreingehend mit dieser 
Frage beschMtigt hat, findet vor dem AnfaH eine Vermehrung der Ammoniak­
ausscheidung, eine Zunahme der Aciditat, der Phosphorsaure, der atherlaslichen 
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Sauren und der Harnsaure im Urin und Allers betont ausdriicklich, daB durch 
Infektionskrankheiten, durch Fleischkost, also durch Faktoren, die im Sinne 
einer Sauerung wirken werden, die epileptischen Erscheinungen gesteigert 
werden!). 

Bemerkenswert erscheint es, daB ebenso wie bei Tetanikern auch bei Epi­
leptikern praparoxysmal eine Retention von Wasser und Mineralstoffen eintritt, 
die postparoxysmal zu einer entsprechenden Ausschwemmung fiihrt (Rohde, 
Allers, Frisch und Walter), so daB sich uns die engen Beziehungen zwischen 
Epilepsie und Tetanie nicht nur beirn Studium der klinischen Erscheinungen 
(Redlich und spater viele andere), sondern auch bei Betrachtung der Stoff­
wechselstorungen aufdra.ngen. Ob dieses Verhalten mit einer Sa.urequellung 
zusammenha.ngt, wie Frisch und Walter anzunehmen scheinen, miiBte natiir­
Hch erst bewiesen werden. V gl. iibrigens die theoretisohen "Oberlegungen von 
Vollmer, der, Anhiionger der Alkalosehypothese der Tetanie, analoge Verhalt­
nisse bei Epilepsie annirnmt, freilich ohne bisher experimentelle Grundlagen 
dafiir gebracht zu haben. Auch die bei Saurevergiftung (Allers und Bondy) 
und im schweren Diabetes (Gerhardt und Schlesinger) nachgewiesene 
Calciumvermehrung im Blut erscheint durch die jiingsten Beobachtungen von 
Frisch und Weinberger bei Epilepsie im praparoxysmalen Zustand fest. 
gestellt. 

Von franzOsischer Seite wurde neuerdings auf das Auftreten von epileptischen 
Anfii.llen bei schwer acetonamischen Diabetikern aufmerksam gemacht. Labbe 
Marcel hat 4 solche FaIle beobachtet, die, wie er selbst sagt, auBerordentlich 
selten sind. Bei 2 von diesen 4 Fallen wurda keine Soda gegeben, so daB dar 
Autor die Annahme Blums, daB solche Anfalle die Folge der Alkalitherapie 
waren, strikte ablehnt, und sie fiir eine Folge der durch die Acetonamie bewirkten 
Storung des Saurebasenhaushaltes ansieht. Vgl. die vom pathologisch-physio­
logischen wie vom klinischen Standpunkt sehr interessante zusammenfassende 
Darstellung von F. Frisch. Vgl. auch Kaufmann und die Epilepsie in 
Lewandowskys Handbuch der Neurologie Bd. 4 Von Hartmann Wld 
H. di Gaspero. 

B. H. Shaw halt die "Acidose" und ihre Behandlung fUr auBerordentlich 
bedeutungsvoll fiir die Klinik der Psychoden iiberhaupt und der Epilepsie im 
besonderen. Er sucht seine Ansicht in Kaninchenversuchen durch intravenOse 
Injektion von 2 ccm Harn eines aoidotischen Kranlrenzu beweisen. Fiir gewohn­
lich ruft aine solcha Injektion schwere Erscheinungen hervor. Diese wurden 
aber nicht ausgelOst, wenn der Harn vorher neutralisiert worden war. Es ist 
klar, daB Erscheinungen nach Injektion von Harn eine sichere Deutung 
nicht gestatten und daB die Neutralisation des Hames neben der Abstumpfung 
der eventuell vorhandenen Saure auch noch eine Reihe von physikalisch-che­
mischen .Anderungen in den Harnkolloiden bewirkt, die fiir die Toxizitiit des 
Hames bestimmend sein kfumen. 

1) Nach den Untersuchungen von Bisgaard und seinen Mitarbcitern besteht bei 
genuiner Epilepsie eine "typische Dysregulation", d. h. eine Abweichung von der von 
Hassclbalch aufgestellten Beziehung zwischen AmmoniakN und [H +] des Harns. Uns im 
Original nicht zugiionglich. Ware uhrigens nach den Untersuchungen von Frisch zu 
erwarten. 



Zur BedeutWlg des Saurebasenhaushaltes Wld seiner SWrWlgen. 263 

In der nordisehen Literatur, die uns im Original nicht zuganglieh ist, wird 
haufig das Bestehen einer praparoxysmalen Alkalose angenommen (JarIow: 
zit. naeh Mordre Kjelland).Mordre Kjelland findet bei Epileptikern die 
Alkalireserve im Durchschnitt etwas hoher als beim Normalen. Daraus lii.Bt 
sieh noch nicht auf eine Alkalose schlieBen. Kjelland konnte ubrigens auch 
die AIkalireserve durch Zufuhr von NaHCOa erheblich steigern, ohne Anfalle 
auszulOsen. Aueh dies sprieht gegm die Annahme einer atiologisehen Bedeu­
tung einer ubrigens nicht sieher naehgewiesenen AIkaIose fur die Entstehung 
des epileptischen Anfalls. Eigene Beobachtungen, in denen der Versuch gemacht 
wurde, durch protrahierte groBe Saure- und AIkaliabgaben per os an mehreren 
Kranken zum Teil mit periodischer Epilepsie den VerIauf der Krankheit in 
dem einen oder anderen Sinn zu beeinflussen, ergaben kein eindeutiges 
Resultat. 

Wollen wir das Wenige, was an zum Teil kontroversem Wissensmaterial 
uber die Beziehungen zwischen Storungen im Saurebasenhaushalt und Epi­
lepsie uns vorliegt, znsammenfassen, so mussen wir sagen, indirekte Anhalts­
punkte fUr die Annahme einer Bildung von sauren Substanzen im praparoxys­
malen Stadium wurden gegeben, doch gestatten sie keinerlei Einblick in die 
eventuell vorliegende Storung des Basenhaushaltes. 

D. Beziehungen des Saurebasenhaushaltes zu den Erscheinungen 
der Narkose. 

Die Beziehungen zwischen Narkose und Storungen im Saurebasenhaushalt 
wurde mitteis moderner Methode zunachst von amerikanisohen Forsehern 
studiert. Men ten und Crile haben im Jahre 1915 an Kaninehen die [H"J im 
Blut wwend der Narkose erhoht gefunden. Aber 45 Minuten nach Beendigung 
der Narkose sind wieder normale Verhaltnisse im Blut eingetreten. Caldwell 
und Cleveland haben am, Patienten, W. H. Morris und Carter an Hunden 
in der Xthernarkose eine Abn~hme des Plasmabicarbonats beschrieben. Danach 
miiBte es sich urn eine Hypokapnie mit gleichzeitiger ErhOhung der [H·] 
handeln. Auch Collip, der an atherisierten Hunden die CO2-Spannung in der 
Alveolarluft und den C02-~halt im Blut bestimmte, findet durch Rechnung 
eine erhohte [H·]. Atkinson und Ets hat an demselben Versuchsobjekt 
ein Sinken des CO2 -Bindungsvermogens und ein Steigen der [H] im Blut­
plasma feststellen konnen. Henderson und Haggard fanden in ihren Ver­
suchen mit oberflachlicher Xthernarkose an Hunden eine Herabsetzung der 
CO2 - Kapazitat des Blutes und der CO2 - Spannung in der Alveolarluft, die 
sie durch tTherventilation erklaren. van Sly k e. A u s tin und Cull e n 
haben ebenfaI1s an verschieden tief narkotisierten Runden die PH zum Teil 
mit Gasketten, zum Teil colorimetrisch, zum Teil rechneriseh aus der 

Proportion BHCOa bestimmt. Das Bicarbonat wurde zum Teil gasanalytisch, 
HOOs 

zum Teil duroh Titrimetrie festgestellt. Sie finden auoh gleiehzeitig mit oder 
kurze Zeit naoh Beginn derNarkose im Gegensatz zuHenderson und Haggard 
ein Steigen der [H·] und eoonso fallt auch die Alkalireserve in fast allen Ver­
suchen. Die CO2-Spannung steigt. Es handelt sich in diesen Versuchen nieht 
um eine Kompensationserscheinung einer Vberventilationsakapnie, sondern 
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um ein Absinken der Alkalireserve durch Auftreten von Saure. Die Diskrepanz 
zwischen den Versuohen von van Slyke und von Henderson und Haggar 
diirfte darauf zuriickzufiihren sein, daB Henderson und Haggard die Narkose 
absichtlich anders leiten, wahrscheinlich fiber ein Erregungsstadium fiihren. 
Der wiihrend und nach der Narkose ausgesohiedene Ham ist stark sauer, wie 
erst jiingstGyorgy und Vollmer nachgewiesen baben, und enthii.lt, wie man 
schon lange weiB, weobselnde Mengen von Acetonkorpem. Dooh soheint nicht 
das Auftreten von Aoetonkorpem die Ursache dieser Verschiebung im Saure­
basenhaushalt zu sein, wie es Reimann und Bloom vermutet haben, wenigstens 
konnte Short nachweisen, daB die Acetonkorper nicht rasch genug erscheinen, 
um das Herabgehen der Alkalireserve zu erklaren. 

Jedenfalls darfman annehmen, daB die Verschie bungen im Saurebasen­
haushalt wahrend der Narkose je nach der Leitung der Narkose ver­
schieden sind. 
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Einleitung. 
Fast uniibersehbar erscheint die Zahl der wissenschaftHchen Arbeiten, welche 

sich mit der krankhaften Steigerung des arteriellen Druckes befassen. Nicht 
nur die Kliniker, auch die pathologischen Anatomen und Experimental. 
physiologen haben dieser Frage seit vielen Jahren auBerordentIiches Interesse 
entgegengebracht. Neben einer ungeheuer groBen Reihe von Einzelarbeiten 
auf diesem Gebiete Hegen auch einige Monographien iiber den menschIichen 
Blutdruck vor. Es braucht nur auf die ausfiihrIichen Darstellungen von Hensen 
und Geis bock sowie auf das ausgezeichnete Buch von Horner hingewiesen 
zu werden. Es erscheint daher vielleicht muBig, die fast iibergroBe Literatur 
der Blutdrucksteigerung um einen neuen Beitrag zu vermehren. Wenn dies 
dennoch geschieht, so ist der Grund darin gelegen, daB diese Monographien 
in gleicher Weise wie die Mehrzahl der iibrigen klinischen Arbeiten das Thema 
der Hypertension vom rein symptomatologischen Gesichtspunkt aus behandeln, 
ohne eine Einteilung der verschiedenen Arten des Hochdruckes nach der Patho­
genese auch nur zu versuchen. Angaben iiber die Entstehungsweise und den 
Mechanismus der Blutdrucksteigerung sind nur in den physiologischen Lehr. 
und Handbiichem zu finden, wobei ausschIieBIich Tierversuche als Grundlage 
dienen. Aus neuerer Zeit liegt eine Reihe von ausfiihrIichen klinischen Mit. 
teilungen iiber die Pathogenese des Hochdrucks bei Nierenerkrankungen vor 
(Volhard, Munk, Frey); hier ist aber entsprechend der Behandlung des 
Stoffes im Rahmen von Abhandlungen iiber Nephritis ein etwas einseitiger 
Standpunkt eingenommen. 

Es erscheint daher von Interesse, die kIinisch zu beobachtenden Hyper. 
tensionen in enger Anlehnung an die physiologischen Experimente auf ihre 
Entstehung und ihren Mechanismus hin zu betrachten und eine Einteilung 
der verschiedenen Arlen des Hochdrucks von diesem Gesichts'punkt aus zu 
versuchen. Besonderes Augenmerk ist hierbei dem Angriffspunkt des blut­
drucksteigernden Reizes zu schenken, einem Moment, auf welches in den 
bisherigen Publikationen fast durebwegs keinerlei Bedacht genommen wurde. 
Gerade dieser Betrachtungsweise kommt aber fur die Einteilung der Hyper­
tensionen eine groBe Bedeutung zu, nicht zuletzt in Hinsicht auf die einzu,.. 
schlagende Therapie. 
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Einem einzelnen kann es nicht gegonnt sein, in dem ungeheueren Labyrinth 
von Fragen, welche sich bei Behandlung dieses Themas aufdrangen, iiberall 
endgiiltige Klarung zu schaffen. Es werden daher an vielen Stellen nur fliichtige 
Hinweise zu finden sein, welche hoffentlich Anregung zu weiterer Forschung 
geben werden. 

Allge meiner Teil. 

I. Die moglichen Ursa chen von Blutdrncksteigernng. 
Will man den physikalischen und biologischen Bedingungen nachforschen, 

welche den Blutdruck zu beeinflussen imstande sind, so muB man. zunachst 
in der physiologischen Literatur Umschau halten. Tigerstedt, der Altmeister 
der Kreislaufphysiologie, nennt als Faktoren, von welchen die Hohe des Blut­
drucks abhangig ist, folgende: 1. die Energie des Herzens, 2. die Blutmenge, 
3. den Widerstand in den GefaBen. An dieser Einteilung wird in den meisten 
Lehrbiichern der Physiologie im wesentlichen festgehalten (Langendorff, 
LandoiE', Hober). Nicolai erklart den Blutdruck als die vom Herzen erzeugte 
und durch das Blut iibertragene Wandspannung der Arterien. Die Wand­
spannung ist nach Nicolai al:hiingig: 1. von der Elastizitat der Arterien 
(Elastizitat sensu strictiori und Tonus), 2. von der auf die Arterienwand wirkenden 
Kraft. Diese Kraft steht in Beziehung zur Blutmenge, ferner zu dem Verhii.ltnis 
zwischen Zu- und AbfluB. Die ZufluBmenge hangt vom Schlagvolumen und von 
der Schlagfrequenz ab, die AusfluBmenge von dem Widerstand in den kleinen 
Arterien und Capillaren sowie von der Konsistenz des Blutes. Nicolais etwas 
komplizierte Zusammenstellung laBt sich unschwer auf die oben beschriebenen 
drei Faktoren Tigerstedts zuriickfiihren. Trotzdem in der vorliegenden 
Arbeit nicht der Blutdruck im allgemeinen, sondern nur die Blutdrucksteigerung 
behandelt werden soli, kann doch die obige Einteilung als Leitfaden beibehalten 
werden. Theoretisch konnte also eine Erhohung des Blutdruckes 
eintreten: 

1. bei gesteigerter Arbeit des Herzens, 
2. bei Vermehrung der Blutmenge oder der inneren Reibung 

(Viscositat) des Blutes, 
3. bei Erhohung des Widerstandes in den peripheren GefaBen. 

Vermehrun g der Herzar bei t kann ihren Ausdruck finden in VergroBerung 
des Minutenvolums, der in der Zeiteinheit aus dem linken Ventrikel in die 
Aorta geworfenen Blutmenge. Das Minutenvolum konnte zunachst bei Be-
8chleunigung der Herzaktion eine VergroBerung erfahren. In friiherer 
Zeit spielte diese Erscheinung unter den Bedingungen von Blutdrucksteigerung 
eine gloBe Rolle, besonders in der physiologischen Literatur, seit Bezold im 
Jahre 1862 nachgewiesen hatte, daB Reizung des Nervus accelerans eine Blut­
drucksteigerung bewirke. Diese Tatsache wurde I,Ln einer Reihe von Tier­
versuchen bestatigt (v. Basch, Hiirthle u. a_), doch wurde bald der NachweiE 
erbracht, daB der Anstieg des Blutdrucks nach Acceleransreizung nicht auJ 
~ie Tachykardie als solche, sondern auf eine begleitende Erregung des Vaso· 
motorenzentrums zu beziehen sei. Denn diese Blutdrucksteigerung bleibt nac!: 
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Durchschneidung des Halsmarks (Ludwig und Thiry, Bezold und Bever) 
oder des Splanchnicus (Fran 90is -Franck) aus, andererseits tritt sie aber bei 
Vagusdurchschneidung am atropinvergifteten Tier auf, trotzdem sich hier die 
Schlagfrequenz nicht andert (Pawlow, Miinzel). Roy und Adami sahen 
nur bei gutem Gefa.lltonus nach Acceleranareizung Blutdrucksteigerung. Ge­
stiitzt auf diese Befunde steUte Tigersted t im Jahre 1893 fest, daB keine 
bestimmte Relation zwischen Hohe des Blutdrucks und Pulsfrequenz bestehe. 
In neuerer Zeit wird zwar die Blutdrucksteigerung durch Zunahme der Schlag­
frequenz von den Physiologen immer wieder erwahnt (Langendorff, Landois), 
jedoch von vielen Seiten betont, daB keinerlei kausale Zusammenhange vor­
handen sind (Nicolai). In demselben Sinne lauten die Angaben der meisten 
klinischen Autoren (Hensen, Geis bock u. a.). O. Frank hat sogar aus 
theoretischen physikalischen Erwagungen heraus den etwas merkwiirdig an­
mutenden SchluB gezogen, daB Pulsverlangsamung eine Erhohung des Blut­
drucks bewirken miisse. Nur Horner meint, daB die voriibergehenden Blut­
drucksteigerungen bei Herzneurosen vielleicht auf Pulsbeschleunigung zuriick­
zufiihren seien, und von Heitler und Hober wird dieselbe Annahme fiir den 
Anstieg des Blutdruckes nach Korperarbeit gemacht. Auch Geigel vertritt 
die Anschauung, daB erhohte Schlagfrequenz den arteriellen Druck in die Hohe 
treiben kann. In der Mehrzahl der Publikationen wird aber darauf hingewiesen, 
daB wohl Blutdrucksteigerung und Tachykardie vereint vorkommen konnen 
(wie z. B. bei psychischen Erregungen oder bei sogenannter Hochdruckstauung), 
daB aber viel haufiger das Gegenteil zutrifft wie bei Herzinsuffizienz, im 
Fieber usw. Kiirzlich hat Manna berg eine Gruppe von hypertonischen 
Krankheitszustanden als "Hochdrucktachykardie" herausgehoben und die Frage 
der blutdrucksteigernden Wirkung von Pulsbeschleunigung unter Hinweis auf 
die oben erwahnten Tierversuche neuerlich in Diskussion gestellt. Die Moglich­
keit eines tonisierenden Effektes einer Erhohung der Schlagfrequenz kann 
nicht vollkommen in Abrede gestellt werden. Doch spricht die oben erwahnte 
Tatsache, daB Pulsbeschleunigung in pathologischen Fallen viel haufiger mit 
niedrigem Blutdruck vereint angetroffen wird, gegen derartige Beziehungen. 
Insbesondere sei hier auf die paroxysmale Tachykardie verwiesen, bei welcher 
niemals hohe, sondern fast immer abnorm niedrige Blutdruckwerte zu finden 
sind (Janeway, Pal, Krehl). Auch bei vollstandig gesundem Herzen ist 
Tachykardie keineswegs immer mit Blutdrucksteigerung verbunden. So wies 
Al b. Fraenkel nach, daB der Blutdruck auf Atropininjektion trotz starker 
Tachykardie unverandert bleibt. Wir konnten diese Erscheinung in einer 
groBeren Reihe von Fallen bestatigen; wir sahen namlich, daB die bei be­
stimmten Individuen gleich nach der Atropininjektion eintretende leichte Blut­
drucksteigerung stets schon abgeklungen war, ja gewohnlich einem Abfall des 
Blutdrucks Platz gemacht hatte, wenn die puisbeschieunigende Wirkung des 
Atropins eintrat. Wir glauben daher, die Tachykardie als QueUe 
von Blutdrucksteigerung wenigstens fur den Menschen ablehnen 
zu m ussen, obgleich es wohl fraglos ist, daB durch Zunahme der PuIs­
frequenz unter Umstanden das Herz eine groBere Blutmenge in die Gefa13e 
treibt. In derartigen Fallen greift aber sicherlich der Regulationsmechanismus 
der Vasomotoren sofort ein, um die normale Hohe des Blutdrucks wieder her­
zustellen. Beim Tier, wo die Regulation weniger ausgebildet ist (Nicolai), 
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ware eine derartige Beeinflussung vielleicht eher moglich. Bei einer Storung 
des Regulationsmechanismus konnte aber unter bestimmten Bedingungen die 
Tachykardie auch beim Menschen eine (wohl nur sehr bescheidene) Rolle alE 
blutdrucksteigernder Hilfsfaktor spielen. 

Viel groBere Bedeutung als der Zunahme der Pulsfrequenz wird unter den 
Ursachen fiir eine Steigerung des arteriellen Drucks seit jeher cler VergroBe· 
rung des Schlagvolumens beigemessen. Am Tier hat wohl zuerst Pawlow 
einwandfrei nachgewiesen, daB es durch isolierte Reizung eines Zweiges deE 
Nervus accelerans gelingt, bei gleichbleibender Schlagfrequenz durch VergroBe. 
rung des Schlagvolumens Blutdrucksteigerung zu erzielen. Doch kann eine 
derartige Versuchsanordnung nicht ausschlieBen, daB sich die GefaBe als Ant. 
wort auf die Erhohung des Innendrucks reflektorisch kontrahieren (Bayliss, 
Hober) und daB der Anstieg des Blutdrucks erst auf diesem Wege zustande 
kommt. Nach Homberger reagieren allerdings die GefaBe bei starkerer Be. 
lastung mit aktiver Erweiterung. Auf Grund von Pawlows Befunden wird 
von den meisten Physiologen VergroBerung des Schlagvolumens als blutdruck­
steigerndes Moment angefiihrt (Tigerstedt, Nicolai, Landois), doch finden 
sich mehrfach Angaben, daB an einem derartigen Druckanstieg auch die 
peripheren GefaBe beteiligt sein miissen (Langendorff u. a.). Die Kliniker 
stehen diesem Mechanismus als Ursache von Hypertension groBtenteils sehr 
skeptisch gegeniiber. Nur fiir die ErkHirung der Blutdrucksteigerung bei Nieren­
erk,rankungen hat diese Theorie eine Reihe von Anhangern gefunden. Buhl, 
welcher der Ansicht war, daB die Nieren- und Herzveranderungen bei Nephritis 
koordinierte Erscheinungen seien, hatte die Blutdrucksteigerung als Folge der 
Herzhypertrophie hingestellt. Diese Auffassung wurde weiterhin von Grawitz 
und Israel dahin prazisiert, daB Harnstoff und salpetersaures Natrium das 
Herz zu vermehrter Arbeit anspornen. Auch Haseufeld sowie. Hirsch und 
Beck waren der Ansicht, daB die Herzhypertrophie bei Nephritiden durch 
direkte Erregung des Herzmuskels zustande komme. Die Ursache fiir diese 
primare Reizung des Herzens sieht Er ben in einem EiweiBhunger der Korper­
zellen, bedingt durch eine Verminderung des Albumens im Blutserum. Hin­
gegen meint Rothermund, daB dig~talisartige Gifte das Herz reizen. 

In allen diesen klinischen Arbeiten fehlt ein Hinweis darauf, ob die verstarkte 
Herztatigkeit als eine VergroBerung des Schlagvolumens oder als eine Verstarkung 
der Herzkraft (durch rein inotrope Reize) ohne Vermehrung der ausgetriebenen 
Blutmenge anzusehen seL Theoretisch konnte eine Verstarkung der Kraft und 
Plotzlichkeit, mit welcher die normale Blutmenge aus dem Herzen geworfen wird, 
zu Blutdrucksteigerung fiihren (Tigerstedt). Doch fehlen iiber diesen Punkt 
sowohl tierexperimentelle als auch klinische Untersuchungen, da der Nachweis 
einer derartig gesteigerten "Herzkraft" wohl kaum zu erbringen ist. Es miiBte 
sich also die Annahme einer gesteigerten Herzarbeit als Ursache von Blutdruck· 
steigerung auf den Nachweiseines vergroBerten Schlagvolumens stiitzen. Stras­
burger glaubte diese Erscheinung bei hypertonischen Nephritiden durch 
Messungen der Pulsamplitude festgestellt zu haben, doch liegt die Unverwertbar· 
keit dieser Methode auf der Hand, besonders wenn der Anfangsteil der Aorta 
starr ist, was bei chronischen Nephritiden nicht selten der Fall ist (Volhard). 
Mit einwandfrcierer Methode fanden Bondi und .Miiller sowie Plesch tei 
Nephritis eher eine Verminderung des Schlagvolumens. Auch PaBler spricht 
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;;ich gegen eine Vermehrung des Schlagvolumens bei Nephritis aus. Stras­
burgers Auffassung wurde spater von Backman wieder aufgegriffen, welcher 
nachwies, daB Harnstoff und andere EiweiBabbauprodukte auch am isolierten 
Saugetierherzen die KontraktionsgroBe und die Pulsfrequenz vermehren. 
Backman schloB aus seinen Beobachtungen, daB Hypertension bei Nephritis 
durch vermehrte Herzarbeit infolge Retention dieser Stoffe im Blute zustande 
komme. In neuerer Zeit hat Geigel eine ahnliche Annahme fUr die Genese 
des Hochdrucks bei Schrumpfnieren entwickelt. Geigel hat bei nephritischer 
Schrumpfniere haufig rontgenologisch kleine Herzen angetroffen; aus diesem 
Befunde schlieBt er auf konzentrische Herzhypertrophie bei diesem Zustande 
und stellt den Satz auf, daB cij.e Hypertension die Folge der vermehrten Herz­
arbeit sei, da sich die Weite der GefaBbahn hierbei nicht andere. Der letzte 
Satz steht mit der allgemeinen Auffassung von der Regulation des Blutdrucks 
in direktem Widerspruch. Auch sonst laBt sich gegen Geigels Theorie 
mancherlei einwenden. Senator hatte beispielsweise im geraden Gegensatz zu 
Geigel bei Nephritis exzentrische, bei genuiner Schrumpfniere hingegen kon­
zentrische Hypertrophie des linken Ventrikels angenommen. Neueren Angaben 
zufolge und auch unserer Erfahrung nach wird die linke Hel'zhalfte bei langer 
dauernder Blutdrucksteigerung fast stets exzentrisch hypertrophisch an­
getroffen. Auch die Auffassung Geigels, daB Herzhypertrophie ohne vel'­
mehrte Beanspruchung des Herzens entstehen kann, ist noch keineswegs 
erwiesen; doch solI auf diese Frage als nicht zum Thema gehoI;ig nicht weiter 
eingegangen werden (vgl. einerseits die Ansicht von Buhl, E. Albrecht, 
Krehl, andererseits von Stadler, Grober, Volhard u. a.). 

Bei nicht nephritischer Blutdrucksteigerung wurde nur selten VergroBerung 
des Schlagvolumens als ursachliches Moment angenommen. Hochhaus faBte 
die Blutdrucksteigerung bei Herzneurosen als durch "verstarkte Herzaktion" 
bedingt auf, weil sich das Herz bei diesen Zustanden sehr rasch und ausgiebig 
zusammenziehe. GroB meint, daB die Blutdrucksteigerung bei Morbus Basedowi 
wahrscheinIich dadurch verursacht werde, daB das Herz durch abnorme Stoff­
wechselprodukte zu erhohter Tatigkeit angeregt werde. K iiI b s beobachtete 
bei vier jugendlichen Individuen dauernde Blutdrucksteigerung unbekannter 
Atiologie, welche er auf primare Mehrarbeit des Herzens zuriickfUhrte. Retzlaff 
bezieht die blutdrucksteigernde Kraft von wenigen Kubikzentimeter konzen­
trierter Kochsalzlosung (intravenos injiziert) auf ei~e Steigerung der Herzkraft 
durch die Ionenwirkung des Natriums, doch ist in seinen Versuchen die Be­
teiIigung der GefaBe nicht mit Sicherheit ausgeschlossen. Das gleiche gilt 
von der Annahme Hase broeks und Strasburgers, daB der Anstieg des 
Blutdrucks nach Korperarbeit durch Vermehrung der Herzleistung bedingt sei. 
Bei allen diesen Zustanden konnte eine VergroBerung des Schlagvolumens 
schon deshalb nicht einwandfrei nachgewiesen werden, weil aIle Methoden 
zur kIinischen Messung dieser GroBe in ihrer Verwertbarkeit stark anzuzweifeln 
sind (F. Moritz, Geigel). 

Sicher erhohtes Schlagvolumen ist eigentIich nur bei der Insuffizienz rier 
AOl'tenklappen vorhanden. Dber diesen Zustand liegt eine Reihe von Tierver­
suchen vor, doch haben diese eher eine Erniedrigung des Blutdrucks ergeben. 
So fanden Kornfeld, Goddard und de Jager verminderten Blutdruck. 
O. Rosenbach sah bei Hunden mit experimenteller Aorteninsuffizienz keine 
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Druckanderung. FranC/ois-Franck bezieht den leichten Druckanstieg i: 
seinen Versuchen auf eine Kontraktion der peripheren GefaBe, wahrend Rom 
berg und Hasenfeld die Blutdrucksteigerung im akuten Versuch auf El 
stickung zuruckfuhren. Die Beobachtungen der Kliniker bei Aorteninsuffizien 
sind viel schwerer zu verwerten als die Tierversuche, weil eine reine Aortell 
insuffizienz auf endokarditischer Basis einen seltenen Befund bildet (vgl. Ger 
hardt, Landolt, Oigaard), bei einem Auftreten dieses Klappenfehlers au 
luetischer oder atheromati:iser Grundlage aber die gleichzeitigen Veranderungel 
an den peripheren GefaBen das Bild komplizieren. Aus diesen Grunden lautel 
die Befunde der klinischen Autoren auch sehr verschieden. M. v. Frey, Fellner 
Bondi und M filler sahen den Maximaldruck bei Aorteninsuffizienz stet 
innerhalb der Norm gelegen, Janeway, Strasburger, Horner und JOhl 
berichten iiber wechselndes Verhalten, Hensen, Gibson und Krehl fandel 
den systolischen Druck haufig erhOht. Das haufige Fehlen von Blutdruck 
steigerung insbesondere bei experimenteller Aorteninsuffizienz scheint uns eil 
Beweis dafiir zu sein, daB VergroBerung des Schlagvolu mens als Ursachl 
von Hypertension fiberhaupt nicht in Betracht kommen kann 
Denn bei dem enormen Schlagvolumen dieses Klappenfehlers miiBte sonst de 
Blutdruck standig und bedeutend erhOht sein. Die Tatsache, daB bei Aorten 
insuffizienz am Menschen in einem TeiI der FaIle hohe Blutdruckwerte anzu 
treffen sind, spricht nicht gegen unsere Annahme. Denn einmaI scheint Aorten 
insuffizienz an sich infolge der starkeren Beanspruchung der GefaBe (Pulsus celer 
bei langerer Dauer zu Veranderungen in derElastizitat der Arterienwand (Krehl 
oder zu abnormer Erregbarkeit der Vasomotoren (Rom berg und Hasen 
feld) zu fuhren. Vor allem ist aber darauf hinzuweisen, daB reine Aorten 
insuffizienz fast ausschlieBlich bei Lues oder Arterioskierose vorkommt. DI 
nun bei Kombination mit einem MitraIfehler oder mit Aortenstenose der Blut 
druck sicher nicht erhoht ist, w~von wir uns an einer groBen Reihe von FaIleI 
uberzeugen konnten, so ist Blutdrucksteigerung bei Aorteninsuffizienz nur il 
einem Teil j ener FaIle zu finden, bei welchen der Klappenfehler eine luetischc 
oder atheromattise Grundlage hat. Arteriosklerose kann aber auch ohne Aorten 
insuffizienz zu Blutdrucksteigerung fiihren und Syphilis wird haufig untel 
den Ursachen der sogenannten "essentiellen Hyperlonie" genannt. Es dar: 
daher nicht wundernehmen, wenn Aorteninsuffizienz auf derartiger Basis untel 
Umstanden mit Blutdrucksteigerung einhergeht. Dbrigens haben wir be 
Mesaortitis Iuetica ohne lnsuffizienz der Klappen nicht selten eine ErhOhun~ 
des Blutdrucks angetroffen, worauf spater eingegangen werden solI. Wil 
konnen daher die gelegentliche Blutdrucksteigerung bei Aorleninsuffiziem 
nicht auf das erhohte Schlagvolumen beziehen und mussen dafiir periphen 
Umstande, wiederum ein Versagen des Regulationsmechanismus verantwortlicl 
machen. Damit kommt auch bei allen anderen Zustanden, bei welch€n nich1 
einmal eine VergroBerung des Schlagvolumens nachzuweisen ist, dieser Mechanis 
mus als blutdrucksteigerndes Moment in Wegfall. Hier wird gleichfalls nacl 
einer anderen Entstehungsweise gesucht werden miissen. . 

Mit der Ablehnung von Verstarkung der Herzarbeit als selbstandiges blut. 
drucksteigcrndes Moment solI keineswegs gesagt sein, daB dem Herzen bein 
Zustandekommen von Hypertensionen iiberhaupt keine Bedeutung zufaIlt 
1m Gegenteil, ohne Verstarkung der Herztatigkeit ist Blutdrucksteigerun~ 
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nicht denkbar. Doch ist dabei die Steigerung der Herzarbeit immer erst eine 
~ekunda.re Erscheinung, da prima.re Vermehrung der Herzkraft durch das 
Eingreifen regulierender Mechanismen von seiten der Vasomotoren sofort kom­
pensiert wird. Versagt aber dieser Regulationsmechanismus, dann kann ins­
besondere Vermehrung des Schlagvolumens an der Entstehung von Hyper­
liensionen mitbeteiligt sein. 

Die Vorstellung, daB eine Vermehrung der inneren Reibung (Viscosi­
~at) des Blutes zu einer Erhohung des Blutdrucks fUhren konne, ist auf Ver­
mche Ewalds zuriickzufiihren. Dieser Autor hatte beim Tier nach Harnstoff­
injektion einen Anstieg desBlutdrucks beobachtet, welchen er auf eine Erhohung 
ier Blutviscositat bezog. Auf Grund dieser Versuche nahm Ewald gleichwie 
vor ihm Gala bin und Si bson an, daB dieHerzhypertrophie bei Nephritis auf 
iiesem Wege zu erklaren s~i. Spater haben Hirsch und Stadler sowie Weil 
im Tierexperiment nach Injektion von Gummilosung gIeichfaIls Blutdruck­
;teigerung gesehen, doch tritt nach Du Bois - Raymond, Brodie und Muller 
iiese Erscheinung nur bei entnervten Tieren auf, wahrend sie bei intakten 
Vasomotoren ausbleibt. Deshalb wird heute von den meisten Physiologen 
Vermehrung der inneren Reibung des Blutes als blutdrucksteigernder Faktor 
mit dem Hinweis abgelehnt, daB die Vasomotoren regulierend eingreifen 
(Nicolai, Moritz). Nur Langendorff miSt auf Grund der Versuche von 
Johansson und Tigersted t sowie von C. Tigersted t der Viscositatsver­
mehrung eine Bedeutung fUr Erhohung des Blutdrucks zu. Die letztgenannten 
1\.utoren haben namlich nachgewiesen, daB Transfusion von Blut den arteriellen 
Druck viel starker in die Hohe treibe als Transfusion von Ringerlosung, und 
laben diese Erscheinung auf die Anderung der Blutviscositat bezogen. Dem­
~egeniiber sah jedoch Bohm am Tier bei Bluteindickung infoIge Injektion 
iTon Galle Abfall des BIutdrucks. Ane diese Tierversuche scheinen uns nicht 
tllzuviel Beweiskraft fUr die menschliche Pathologie zu haben, da es sich um 
10 eingreifende Blutveranderungen handelt, wie sie beim Menschen praktisch 
licht vorkommen. 

Klinische Arbeiten, in welchen Viscositatsvermehrung des Blutes als Ursache 
von Blutdrucksteigerung angenommen wird, sind in der Literatur nur sparlich 
.ertreten. Beinephritischer Hypertensionwurde dieses Moment auBer von den 
>ben genannten Autoren eine Zeitlang von Senator erwogen;doch haben 
PaBler sowie Hirsch und Beck nachgewiesen, daB die BlutviECositat bei 
~ephritis nicht erhoht ist. Martinet nahm bei "prasklerotischer" Drucksteige~ 
~ung Vermehrung der inneren Reibung des Blutes als ursachlich an, da er bei 
Hesem Zustande die Viscositat des Blutes erhoht antraf. Diese Tatsache wurde 
von Veil bestatigt, doch konnte dieser Autor zeigen, daB ein AderlaB zwar die 
rermehrte Konsistenz des Blutes deutlich herabsetzt, den Blutdruck aber 
mverandert laSt, wodurch die Unabhangigkeit der beiden Faktoren voneinander 
lrwiesen ist. Gibson glaubte auf Grund von Tierversuchen an die tonisierende 
uaft von Viscositatsvermehrung, wahrend Welsh sie bezweifelt. Lyon sah 
>ei Gesunden einen gewissen Parallelismus zwischen Hohe des BIutdrucks und 
ler Zahfliissigkeit des BIutes, er vermiBte dieses Verhaltnis aber bei Kranken, vor 
Lllem bei Hypertonikern. Jene Autoren, welche an der Viscositatsvermehrung 
LIs Ursache von Hypertension festhalten, stiitzen sich besonders auf zwei 
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Erscheinungen, auf die FaIle von Polycythaemia hypertonic a (Geis bock) un( 
auf die drucksenkende Wirkung der Jodsalze. Bezuglich der Polycythiimi 
betonte schon Geis-bock, daB die Vermehrung der Zahflussigkeit des Blute 
nur nebenbei als blutdrucksteigerndes Agens in Betracht kommen konne. Wein 
traud, Lommel, Moller, Kleeberger und O. HeB leugnen auf Grund de 
Falle von Vaquez und eigener Beobachtungen, bei welchen hochgradige Poly 
cythamie ohne jede Blutdrucksteigerung einherging, den ursachlichen Zu 
sammenhang der beiden Symptome. Von mancher Seite wurde ubrigens an 
genommen, daB die Bluteindickung nicht die Ursache, sondern die Folge de 
Blutdrucksteigerung sei (Arnold, Cohnstein und Zuntz u. a.), da im Tim 
versuch manche Erhohungen des Blutdrucks, insbesondere die nach Adrenalin 
injektion auftretenden, zu Bluteindickung fuhren. Doch fehlt nach neuere: 
Untersuchungen am Tier (Holobut, Bohm) und am Menschen (0. Hell 
diese Eindickung oder sie ist nur eine scheinbare, durch abnorme Blutverteilun 
bedingte. O. Muller und Inada sowie Romberg stellten den Satz auf, da 
fur manche FaIle von sogenanntem essentiellem Hochdruck Viscositatsvm 
mehrung des Blutes als ursachlich anzusehen sei, da die drucksenkende Wirkun 
der Jodsalze auf einer Verminderung der Viscositat beruhe. Doch konnte 
Adam, Determann und Broking diesen EinfluB der Jodsalze nicht bE 
statigen. AuBerdem wird von vielen Seiten ein EinfluB der Jodmedikatio 
auf den Blutdruck uberhaupt bezweifelt (vgl. Literatur S. 357). Aus der FUll 
dieser einander widersprechenden Befunde scheint uns hervorzugehen, da 
eine Vermehrung der inneren Reibung des Blutes als blutdruck 
steigerndes Moment beim Menschen nicht in Frage kommen kant 
Diese Auffassung stiitzt sich vor allem auf die Uberlegung, daB hochgradig 
ViEcositatsvermehrung, welche nicht nur in Vermehrung der Erythrocytenzah 
sondern auch in erhohtem Kohlensauregehalt des Blutes (A da m) bestehe 
konnte, bei vollig normalen Blutdruckwerten vorkommt. Brieger sah b( 
Kampfgasvergifteten mit starker Erhohung der Blutviscositat sogar El 
niedrigung des Blutdrucks, bezieht diese Erscheinung aber auf Grund vo 
ModeIlversuchen auf eine Fehlerquelle der MeBmethode. 

Wie aus dem oben Gesagten hervorgeht, wurde der Viscositatsvermehrun 
des Blutes in der Literatur immer nur eine untergeordnete Bedeutung fUr d: 
Genese von Hypertensionen beigemessen. Dagegenwird das Vorhandensei 
von Plethora, von Vermehrung der Blutmenge auch heute noch von einE 
Reihe insbesondere klinischer Autoren als ursachlicher Faktor fur eine Anzal 
hypertonischer Zustande angesehen. Die Physiologen allerdings stehen fa: 
ubereinstimmend auf dem Standpunkt, daB Vermehrung der Blutmenge keim 
Anstieg des Blutdrucks zur Folge habe (Tigersted t, Langendorff, Nicolai 
Nur einzelne Autoren glauben diesen Mechanismus nicht vollkommen ablehm 
zu durfen (Landois, Hirsch und Stadler). Die Physiologen stutzen sic 
in ihren Beweisfiihrungen auf eine unabsehbare Reihe von Tierversuchel 
welche seit Magendie iiber diesen Gegenstand angestellt wurden. In allE 
diesen Arbeiten konnte,gezeigt werden, daB Transfusion auch enormer Fliissil 
keitsmengen in das Blut keine oder nur ganz vorubergehende Blutdrucksteigerur 
zur Folge habe. Das Ausbleiben eines Druckanstiegs bei einer derartigen Ve 
suchsanordnung wird verschieden gedeutet. Worm - Miiller, v. Regec2 
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sowie Cohnstein und Zuntz nahmen an, daB das rasche Abklingen der Blut­
drucksteigerung auf Transsudation aus dem Blute in die Gewebe und Korper­
hohlen zuriickzufiihren sei, wodurch das Zustandekommen elner Hinger dauernden 
Plethora verhindert werde. Von den meisten Autoren wird die Ansicht ver­
treten, daB die Hohe des Blutdrucks durch regulatorische Erweiterung. der 
GefiWbahn ausgeglichen werde. Cohnheim und Lichtheim, Stolnikow 
sowie Dastre und Loye waren der Anschauung, daB die iiberschiissige Fliissig­
keitsmenge in den Venen, vor aHem in der Leber abgesetzt werde, welche Auf­
fassung von Moritz geteilt wird. Demgegeniiber haben Johansson und 
Tigersted t sowie Biernacki angenommen, daB die Erweiterung der GefaB­
bahn durch aktive Erweiterung der Arterien auf reflektorischem Wege zustande­
komme. C. Tigerstedt macht auBerdem noch eine Anderung der Herztatigkeit 
verantwortlich. Auch Bayliss war der Ansicht, daB eine reflektorische GefaB­
erweiterung eintrete, da das Verhalten des Blutdrucks nach Transfusion von der 
Unversehrtheit des Depressors abhange. Fazzari hat neuerdings gezeigt, 
daB diese Blutdruckregulation auch nach Durchschneidung des Halsmarks 
vorhanden, also peripher lokalisiert ist. 

Die klinische Literatur iiber Plethora als Ursache von Hochdruck geht 
von der alten Trau beschen Theorie der Herzhypertrophie bei Nephritiden 
aus. Tra u be nahm an, daB bei dieser Erkrankung die Blutmenge infolge mangel­
hafter Wasserausscheidung durch die Nieren zunehme und daB deshalb das 
Herz starkere Arbeit verrichten miisse. v. Ba m berger hat sich in seinen 
spateren Abhandlungen gleich wie Rosen bach diesem Teil der Trau beschen 
Theorie angeschlossen. In den neueren klinischen Arbeiten wird aber hydr­
amische Plethora als Ursache der nephritischen Hypertension unter Hinweis 
auf die erwahnten Tierversuche abgelehnt (PaBler, Gibson, F. Miiller, 
Frey); es wird auch immer hervorgehoben, daB nur bei eineni kleinen Teil 
von Nephritiden Hydramie vorhanden sei. Nur wenige Autoren reden heute 
noch diesem Mechanismus das Wort. So nimmt Combe an, daB Retention 
von Urea bei Nephritis zur Erhohung der Blutkonzentration fiihre; urn diese 
zu bekampfen, miisse die Blutmenge zunehmen und diese Plethora sei die 
QueUe der nephritischen Hypertension. Laufer hat eine ahnIiche Auffassung 
entwickelt, nur meint er, daB Kochsalzretention die Ursache fiir die Plethora 
abgibt 1). In neuester Zeit hat J a wein die Trau be sche Theorie wieder heran­
gezogen und ihre Richtigkeit zu erweisen versucht, doch sind seineArgumente 
nicht iiberzeugender als die der iibrigen Autoren, wie ihm E. Mayer entgegen­
gehalten hat. Dorner und Alder glauben, daB bei der Hypertension akuter 
Nephritiden hydramische Plethora von Belang sei. Dorner fiihrt als Beweis 
fiir seine Auffassung die Tatsache an, daB nach reichIicher Wasserzufuhr 
(Volhardscher Wasserversuch) bei diesen Zustanden haufig ein Anstieg des 
Blutdrucks zu beobachten ist. Doch ist diese Erscheinung weder bei akuten 
Nephritiden, noch bei andern Arten von Hochdruck konstant, wovon wir uns 
im Verein mit Corvin in Nachpriifung von Dorners Versuchen iiberzeugen 
konnten. Ein solches Verhalten des Blutdrucks nach Wasserzufuhr sagt 

1) In einem kiirzlich gehaltenen Vortrage (Wiener Gesellschaft der Arzte, 16. II. 1923) 
hat Falta die gleiche Anschauung ausgesprochen. Falta glaubt dahei gleichwie vor ihm 
schon Houghton (Med. Record 1922. Nr. 11), daB fiir das Zustandekommen der Plethora 
die Retention der Kationen (Na, K, Cal von besonderer Bedeutung sei. 
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iibrigens gar nichts iiber die Genese des vor dem Versuche etwa bestehendeI1 
Hochdrucks. Bei normalen Personen tritt nach reichlicher WasHerzufuhr per Of 

(Wolfner, Maximowitsch und Rieder) oder nach intravenosen InfusioneI1 
(0. HeB) keine Blutdrucksteigerung ein. Dagegen fanden Miller und William~ 
bei Schrumpfnieren einen Anstieg des Blutdrucks, wenn durch 6 Tage hindurcll 
taglich 10 I Wasser getrunken wurden. Die letztgenannten allzu briisken Versuchf 
haben wir allerdings nicht nachgepriift. Plesch, welcher mit einer eigeneI1 
Methode zur Bestimmung der Blutmenge arbeitete, fand bei Nephritis, essen· 
tieller Hypertonie und bei Arteriosklerose mit Hochdruck Vermehrung del 
Blutmenge, welche er zur Erklarung der Hypertension in allen diesen Fallell 
heranzog. Bei essentiellem Hochdruck nehmen noch Trunecek und Gries· 
bach Plethora als blutdrucksteigernden Faktor an. Auch von H. Rosen ber~ 
wird eine ahnliche Anschauung ausgesprochen. Volhard meint, daB die Ein. 
wande der Physiologen gegen die Tra u besche Theorie nicht zwingend seien 
da die akute experimentelle Plethora mit der chronischen Dberfiillung deE 
Kreislaufs nicht gut verglichen werden konne. Doch sieht Volhard in del 
hydramischen Plethora nur einen Hilfsfaktor fUr manche Falle von nephriti. 
scher Hypertension, welcher dann in Erscheinung trete, wenn der GefaBtonm 
gesteigert sei. Dieser Anschauung mochten wir uns fiir die Blutdrucksteigerun~ 
iiberhaupt anschlieBen; denn bei intakter Regulation der Vasomotoren wird 
jede Vermehrung der Blutmenge sofort mit reflektorischer Erweiterung del 
GefaBe beantwortet werden. DaB aber dauernde Plethora nicht zu Blutdruck. 
steigerung fUhren muB, zeigen die FaIle von Polycythamie ohne Blutdruck. 
steigerung, bei welchen wenigstens fiir einen Teil der FaIle die BlutmengE 
entschieden als vermehrt anzusehen ist (0. HeB). Ferner fand Plesch Plethora 
unter anderem bei Chlorose, einer Erkrankung, bei welcher niemals Blut. 
drucksteigerung zu beobachten ist. Wenn also auch Plethora als alleinigel 
blutdrucksteigernder Faktor abzulehnen ist, so ist es doch nicht 
unwahrscheinlich, daB diese Erscheinung bei Storungen in der Regulations 
tatigkeit der Vasomotoren Hypertension hervorrufen konnte. Es diirfte sicll 
hierbei wohl meist urn voriibergehende Blutdrucksteigerung handeln. HenseI1 
und Fahr haben diesen Mechanismus gleichfalls nur fUr passagere Hyper. 
tensionen in Betracht gezogen. 

Wie in den vorhergehenden Abschnitten ausgefiihrt wurde, stimmt die Mehr. 
zahl der Autoren darin iiberein, daB sowohl Verstarkung der Herzkraft als aud 
veranderle Beschaffenheit des Blutes als Ursache von Blutdrucksteigerun~ 
entweder gar nicht oder nur in sehr beschranktem Umfange, als Hilfsfaktoren 
in Betracht kommen. Alle diese Forscher sind daruber einig, daB Vermehrun~ 
der Widerstande in der Peripherie der einzige maBgebende Faktor sei 
welcher den arteriellen Druck in die Hohe treiben konne. Schon Tigersted1 
sagte, daB die Hohe des Blutdrucks vor aHem durch den augenblicklich statt 
findenden Kontraktionszustand der GefaBe beherrscht werde, und dieselbe An· 
sicht finden wir bei v. Basch, Moritz, Tendeloo und Hober. Auch von del 
Mehrzahl der Kliniker wird der Standpunkt vertreten, daB nur eine Vermehrun~ 
der peripheren Widerstande die Ursache von Hypertension sein konne (Federn 
F. Muller, Volhard u. a.). Wahrend also iiber diese Grundtatsache unter der 
Autoren groBtenteils Einigkeit herrscht, stoBen wir sofort auf vollig divergentE 
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Anschauungen, wenn wir in der Literatur Antwort auf die Frage suchen, worln 
mese Vermehrung der Widerstande besteht. Rein phy~alisch betrachtet, 
konnte eine Vermehrung der peripheren Widerstande durch sehr verschiedene 
Momente bedingt sein. Es konnte sich um verminderte Elastizitat samtlicher 
GefaBe oder eines entsprechend groBen GefaBabschnittes handeln, ferner konnte 
anatomische oder funktionelle Verengerung aller Arterien oder eines Teiles 
derselben die Ursache der WiderstandserhOhung in der Peripherie bilden. End­
lich konnte ein von auBen auf den GefaBen lastender Druck. in dieser Hinsicht 
von Belang sein. Hier ware auch abermals die schon besprochene Viscositats­
vermehrung des Blutes anzufiihren, welche nach Nicolai Blutdrucksteigerung 
durch Erschwerung des Blutabflusses hervorruft, weilstark viscose Fliissigkeiten 
besonders in engen ROhren die Stromung behindern. 

Die Erschwerung des Blutstroms durch einen von auBen wirken­
den Druck wird nur von wenigen Autoren als QueUe von Hypertensionen 
angesehen, und diese Angaben beziehen sich aut' bestimmte pathologische Zu­
stande. Von den Physiologen wird dieses Moment unter den Faktoren, welche 
zu Blutdrucksteigerung fUhren konnen, iiberhaupt nicht genannt; von klinischer 
Seite wurde hingegen manchmal darauf hingewiesen. Nur historisches Interesse 
hat die Auffassung Fraenkels iiber die Entstehung der Arteriosklerose bei Fett­
It'ibigen. Fraenkel stellte sich vor, daB Fettansammlungen im Abdomen einen 
Druck auf die SplanchnicusgefaBe ausiiben, wodurch eine Behinderung des Blut­
stroms bewirkt werde. Zur Kompensation dieser Strombehinderung komme es zu 
Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie und im weiteren Verlaufe zu sklero­
tischen GefaBveranderungen. H. Kisch hat eine ahnliche Theorie zur Erklarung 
der Hypertension bei Lipomatosen entwickelt. In neuerer Zeit wird von manchen 
Autoren der Anschauung Ausdruck gegeben, daB Blutdrucksteigerung bei starken 
Odemen, insbesondere die sogenannte Hochdruckstauung, durch den Druck 
der Odemfliissigkeit auf die GefaBe bedingt sei. So meinen A. Israel und 
Klee ber ger, daB bei der Hochdruckstauung die kleinen GefaBe durch die Odeme 
komprimiert werden und So der Blutdruck in die Hohe getrieben werde. Senator, 
Lang und Mansuetowa, qeisbock, Loewi und MoritZ sind der Ansicht, 
daB dieser Mechanismus zwa.r nicht allein in Betracht komme, aber doch von 
wesentlicher Bedeutung fiir das Zustandekommen des genannten Zustandes 
sei. Qurin und Ha m burger glauben, daB eine Steigerung des Abdominaldrucks 
durch Ascites zu Blutdrucksteigerung fUhren konne, da sie bei experimenteller 
Steigerung des Abdominaldrucks einen Anstieg des Blutdrucks beobachtet haben. 
Sie stiitzen ihre Ansicht durch die Befunde von Kapsammer, Hensen, 
Geis bock und Horner, welche nach Abdominalpunktion einen AbfaH des 
Blutdrucks gesehen haben, Geis bock und Horner vor allem bei hypertonischen 
Patienten. Demgegeniiber beziehen JUrgensen sowie Hirsch und Stadler 
die Blutdrucksteigerung bei hohem Abdominaldruck auf Zwerchfellhochstand, 
welcher durch Vermittlung von Dyspnoe oder durch sensible Phrenicusreizung 
zu GefaBkontraktion und Hypertension fiihre.. Auch fiir den allerdings von 
vielen Seiten bestrittenen Anstieg des Blutdrucks wahrend der Graviditat 
wird von J aschke Steigerung des Abdominaldrucks verantwortlich gemacht, 
doch hat H or ma nn nachgewieAen , daB von einem allgemeinen Anstieg 
des Drucks in der Bauchhohle wahrend der Schwangerschaft nicht die 
Rede sein kann. 

Ergebnisse d. inn. Mad. 25. 19 
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Was den Druck der Odemfliissigkeit als tonisierenden Faktor betrifft, se 
ist zu bemerken, daB dieser nur bei hochgradigen allge meinen Odemer 
von Bedeutung sein konnte, doch ist bekanntlich der Druck, unter welchen 
die Odeme stehen, auBerordentlich gering; es ist daher schwer vorstellbar 
daB ein so niedriger Druck ein Hindernis fiir den unter unvergleichlich hoherel 
Spannung stehenden Blutstrom abgeben konnte. Beziiglich der Steigerun~ 

des Abdominaldrucks hat Fundner darauf hingewiesen, und wir konnter 
gleichfalls eineReihe derartiger Falle dafiir anfiihren, daB auch enorme Steigerun~ 
des Abdominaldrucks (bei Lebercirrhose, Bauchtumoren usw.) mit vollig nor 
malen Blutdruckwerten einherzugehen pflegt. 

Wahrend also Kompression der GefaBe von auBen als Quelle fiir Blutdruck 
steigerung fast allgemein abgelehnt wird, hat den Kernpunkt der Anschauunger 
fiber die Genese von Hypertensionen seit jeher die Auffassung gebildet, daf 
Erschwerung des Kreislaufs durch Elastizitatsverminderung odel 
Verengerung der arteriellen und capillaren GefaBe selbst den Blut 
druck bei intakter Herzaktion in die Hohe treiben miisse. In friiherer Zei1 
hat sich eine groBe Reihe von Autoren mit der Frage beschaftigt, ob Wider 
standsvermehrung in einem groBeren oder kleineren Teil der arteriellen GefaB 
bahn eine Ursache fiir Hypertension abgeben konne. F. Levy, Fellner une 
Rudinger haben nachgewiesen, daB Kompression der Arteria femoralis bei gutel 
Herzkraft zu einem wenn auch geringfiigigen Anstieg des Blutdrucks fiihre, une 
verwandten diese Versuchsanordnung zu einer Funktionspriifung der Herzleistung 
diese Angaben sind jedoch vereinzelt geblieben, es wurde auch oftmalsfestgestellt 
daB Abbindung einer Extremitat oder Amputation keinen EinfluB auf den Blut 
druck hat. Auch kann bei derartigen Versuchen, wie es die oben geschilderter 
sind, niemals eine reflektorische Blutdrucksteigerung durchKontraktion allel 
GefaBe ausgeschlossen werden. Geht doch aus einer Unzahl experimentellel 
Untersuchungen seit M'agendie und Bezold hervor, daB jede sensible Reizun~ 
den Blutdruck auf reflektorischem Wege in die Hohe treibt. Und eine sensiblE 
Reizung ist bei Kompression einer Arterie nicht zu umgehen. 

Unter allen GefaBgebieten, deren Verengerung als Quelle von Blutdruck 
steigerung angesehen wurde, hat besonders das der Niere Aufmerksamkeit erregt 
Seit Traube im Jahre 1856 die Herzhypertrophie bei Nephritis dadurch Zl 

erklaren versucht hatte, daB die kranke Niere dem Blutstrom einen vermehrter 
Widerstand entgegensetze, ist dieses Thema Gegenstand einer lebhaften Dis 
kussion geworden, die auch heute noch nicht beendet ist. Bartels hat dieser 
Bestandteil der Tra u beschen Theorie restlos anerkannt, Cohnhei m une 
Leyden haben ihn, allerdings modifiziert, gleichfalls angenommen. Die experi 
mentellen Arbeiten auf diesem Gebiete sind zwar sehr zahlreich, ihre Ergebniss! 
aber nichts weniger als iibereinstimmend. Die Einwande gegen die Tr a u be sch! 
sogenannte "mechanische" Theorie der nephritischen Blutdrucksteigerun~ 
stiitzen sich vor allem auf die Tatsache, daB Exstirpation einer Niere keine Blut. 
drucksteigerung zur Folge hat (Rosenstein, Zander), daB ferner nach Litter 
u. a. auch vollstandige Abbindung beider Nierenarlerien ohne Anderung de! 
Blutdrucks einhergeht. Lewinski und,Katzenstein hatten aber bei experi. 
menteller, teilweiser Drosselung der Nierenarterien einen Anstieg des Blut· 
drucks beobachtet und verwendeten diesen Befund von neuem zugunster 
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der mechanischen Theorie; sie waren namlich der Anschauung, daB die Drosselung 
der Nierenarterien zu Thrombosierung der feinen Arterienzweige fUhre und daB 
eine derartige Widerstandsvermehrung den pathologischen Vorgangen in der 
erkrankten Niere eher entspreche als die vollstandige Abbindung der Nieren­
gefaBe. 

Sena tor konnte die Beobachtungsergebnisse der beiden Autoren in zahl­
reichen Versuchen nicht bestatigen, er sah ganz unregelmaBiges Schwanken 
des Blutdrucks nach Einengung der Nierenarterien ebenso wie nach vollstandiger 
Abklemmung. Senator, sowie AIwens, Franz Muller und Maas erhielten 
auch bei experimenteller Einspritzung von Paraffin in die Nierenarterien keine 
Anderung des Blutdrucks, wahrend Bittorf bei Injektion von 01 in die Nieren­
gefaBe deutlichen Anstieg des Blutdrucks beobachtete. 

Die groBe Verschiedenheit der Versuchsergebnisse ist wohl auf das differente 
Tiermaterial und auf die verschiedene Methodik zuriickzufiihren. GroBere 
Beweiskraft scheinen uns die negativen Resultate zu haben, da bei allen positiven 
nicht ausgeschlossen ist, daB die Blutdrucksteigerung durch Kontraktion 
aller KorpergefaBe auf reflektorischem Wege erfolgt. Vor allem fehlt noch 
immer der Beweis, daB bei allen Nierenerkrankungen, welche mit hohem Blut­
druck einhergehen, in der Niere tatsachlich ein vermehrter Widerstand fUr den 
Blutdurchtritt besteht (VoIhard). Eine solche WiderstandserhOhung ist zwar 
nach den anatomischen Befunden bei akuter Glomerulonephritis und bei den 
Schrumpfnieren wahrscheinlich, bei Durchstromungsversuchen konnte sie aber 
von Thoma nur bei chronisch interstitieller Nephritis (der genuinen Schrumpf­
niere heutiger Nomenklatur) nachgewiesen werden. 

Auf andere Art hat Al wens versucht, am Tier den Widerstand in 
der Niere zu erhohen, indem er die Nieren mit dem Onkometer kom­
primierte. Al wens beobachtete hierbei eine minimale Blutdrucksteigerung, 
welche er auf die Widerstandserhohung in der Niere bezieht. Er betont 
aber gleichzeitig, daB dieser geringe Anstieg des Blutdrucks mit der oft 
hochgradigen Hypertension bei Nephritiden nichts zu tun habe. Endlich 
ist noch eine Reihe von Versuchen zu erwahnen, bei welchen Wider­
standsvermehrung in der Niere durch Entfernung von 3/4 oder mehr der Nieren­
substanz erzeugt wurde. In diesen Versuchen wurde wohl von den meisten 
Autoren (Bradford, PaBler und Heinecke, Backman) Blutdrucksteige­
rung erzielt, diese kann aber besser als durch Widerstandsvermehrung durch 
Retention toxischer, allgemein tonisierender Stoffe erklart werden; sie wird 
auch von den Autoren in diesem Sinne gedeutet. Barrington vermiBt iibrigens 
in analogen Experimenten am chronischen Versuch, der nach volhard· von 
groBerer Bedeutung ist als der akute, das Auftreten von Helzhypertrophie, 
welehe sich bei langer anhaltender Blutdrucksteigerung eingestellt haben miiBte. 
Ebensowenig beweisend fUr die mechanische Theorie sind die Versuche von 
Mosler, welcher nach beiderseitiger Nierenexstirpation Blutdlllcksteigerung 
erhielt. Mosler erklart seine Befunde, welche von Backman spater nicht be­
statigt werden konnten, gleichfalls durch Retention toxischer Substanzen. 

Trotz dieser wenig ermutigenden experimentellen Ergebnisse hat eine Anzahl 
hauptsachlich franzosischer Autoren an der mechanischen Theorie festgehalten. 
So meint Am bard, die Hypertension bei Schrumpfniere auf diesem Wege er­
klaren zu konnen, Gouget, L. Bernard, Chauffard und Laedenich messen 
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del' Widerstandsvermehrung in del' Niere die Hauptrolle bei del' nephritischen 
Blutdrucksteigerung zu. Auch in J a weins friiher erwahnter Arbeit wird 
diesel' Faktor herangezogen. In jiingster Zeit ist die mechanische Theorie 
von L. Braun wieder aufgegriffen worden. Braun geht von den Befunden 
von Herzhypertrophie bei Hydronephrose aus und stiitzt sich auf die experi­
mentellen Versuche von Kornitzer, welcher wie schon VOl' ihm Beckmann, 
J. Straus und Rautenberg, nach Abbindung del' Ureteren am Tier Blut­
drucksteigerung beobachten konnte. Auch in del' klinischen Literatur gibt 
es zahlreiche Belege fiir die Tatsache, daB Harnstauung unter Umstanden 
zu Blu~drucksteigerung und bei langerer Dauer zu Herzhypertrophie fiihren 
kann. J. Straus sowie Brasoh sahen bei Ureterenkompression infolge maligner 
Tumoren einen Anstieg des Blutdrucks, ersterer auch Herzhypertrophie (autop­
tisch festgestellt). Dber das Vorkommen von Hypertension bei totaler Anurie 
wird von Ascoli, PaBler, Lohlein, Adrian und Volhard berichtet. AIle 
diese Autoren beziehen abel' die hohen Blutdruckwerte in solchen Fallen auf 
allgemeine GefaBkontraktion infolge Retention harnfah,iger Stoffe. Dem­
gegeniiber halten O'Conor sowie Full die Blutdrucksteigerung bei Prostata­
hypertrophie fUr eine reflektorisch von del' Niere odeI' Harnblase ausgel6ste 
allgemeine GefaBkontraktion, da del' Blutdruck bei Katheterismus sofort sinkt 
und unmittelbar nach Fiillung del' Blase wieder ansteigt. Bei Hydronephrose 
und Cystenniere wurde von Roth, Gala bin und Cohnhei m Herzhypertrophie, 
von Kapsa m mer, F. M filler und Volhard, auch Blutdrucksteigerung 
beobachtet. v. Buhl konnte jedoch bei diesen Zustanden keine Herzhypertrophie 
nachweisen, und Adrian sah bei Hydronephrose normale Blutdruckwerte; 
R. S chm i d t beschreibt sogar einen Fall von beiderseitiger Cystenniere mit 
Erniedrigung des Blutdrucks. L. Braun stellt sich VOl', daB bei Hydronephrose 
durch die Harnstauung eine Strombehinderung im Glomerulus entstehe, welche 
zu Veranderungen im Vas afferens fiihre; diese Strombehinderung sei qie rein 
mechanische Ursache del' Blutdrucksteigerung. Da Braun die gleichen Ver­
anderungen am Vas afferens wie bei Hydronephrose auch bei vielen benignen 
Nierensklerosen angetroffen hat, glaubt er den SchluB ziehen zu k6nnen, daB 
aIle "renalen" Hypertensionen durch den vermehrten Widerstand in del' Niere 
rein mechanisch zu erklaren sind. 

Dberblickt man das Fiir und Wider del' mechanischen, sogenannten Trau be­
Cohnhei mschen Theorie fiir die nephritische Blutdrucksteigerung, so ergibt 
sich, daB alle experimentellen Belege fiir diese Auffassung auch in anderer 
Weise zu erklaren sind. Das ware allerdings noch kein zwingender Beweis 
gegen die Richtigkeit diesel' Theorie. MaBgebend scheint uns in diesel' Hinsicht 
VOl' aHem die Tatsache zu sein, daB im Tierversuch nicht nul' Unterbindung 
beider Nierenarterien, sondern auch die Ausschaltung weit gr6Berer GefaBgebiete 
~us dem Kreislauf, z. B. del' Wegfall samtlicher Unterleibsaste (M finzel) ohne 
Blutdrucksteigerung einhergehen kann. Das Ausbleiben eines tonisierenden 
Effektes derartiger Eingriffe diirfte in del' Weise zu deuten sein, daB, wie aus 
Biers Untersuchungen libel' den Kollateralkreislauf hinreichend bekannt ist, 
die Verengerung eines GefaBgebietes sofort mit reflektorischer Erweiterung 
eines anderen GefaBabschnittes beantwortet wird, del' Blutdruck daher un­
~erandert bleibt. Beim Menschen wickelt sich diesel' Regulationsmechanismus 
sicherlich noch weit bessel' und schneller ab als beim Tier, wie Nicolai ausdriick-
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lich hervorhebt. Das zeigt eine Reihe klinischer Beobachtungen. Einmal das 
Bestehen normaler Blutdruckwerte bei Abbindung von ganzen Extremitaten, 
nach Amputationen, ferner bei Erkrankungen, welohe mit lokalisierten starken 
GefaBverengerungen einhergehen. Hier ist der Morbus Raynaud zu nennen, 
dann die Sklerodermie in der von den GefaBen ausgehenden Form, endlich 
die Endarleriitis obl,iterans, wenn sie nicht allgemein auf tritt, sondern sich auf 
einzelne, wenn auch ausgedehnte GefaBgebiete wie z. B. die Beine beschrankt. 
Wir kommen also zu dem Schlusse, daB auch starke Vermehrung des peripheren 
Widerstandes in weit groBeren Stromgebieten ala in der Niere keine Blutdruck­
steigerung ZUil' Folge hat, und miissen daher gl~~h der iibergroBen Mehrzahl 
der neueren Autoren die mechanische Theorie fur die renalen Hyper~ 
tensionen auch in der jiingsten von L. Braun vertretenen Auffassung ab­
lehnen. 

Schon Trau be hatte darauf hingewiesen, daB das Auftreten von Blutdruck­
steigerung und Herzhypertrophie bei den Nierenerkrankungen eine biologische 
Beden tung habe, da diese Erscheinungen eine Abwehrreaktion des Organismus 
darstellen. Denn durch die ErhOhung des Blutdrucks werde der Filtrations­
druck in der Niere gesteigert und so die Diurese gebessert. Traubes "teleo~ 
logische" Deutungsweise far die nephritische Blutdrucksteigerung wurde von 
den meisten Anhangern der mechanischen Theorie (Bartels, Lewinski, 
Leyden, Cohnheim, L. Bernard) immer wieder herangezogen. Es wurde 
insbesondere darauf aufmerksam gemacht, daB die Niere mit den iibrigen GefaB­
gebieten nicht verglichen werden konne, weil sie als fUr die Ausscheidung wich­
tigSt€8 Organ yom Herzen eine bestimmte Blutmenge pro Zeiteinheit quasi 
garantiert habe. Bei Erhohung des Widerstandes in der Niere miisse daher 
das Herz sofort. kompensatorisch Mehrarbeit leisten, um die normale Durch­
stromung der Niere aufrecht zu erhalten. In ganz anderer Weise hatte Johnson 
die teleologische Betrachtungsweise in den Bereich seiner Erwagungen gezogen. 
Johnson nahm an, daB bei Nephritis zunachst die NierengefaBe sich verengern, 
um den starken Blutzustrom von der nicht mehr restlos funktionierendenNiere 
abzuhalten. tm weiteren Verlaufe werden dann Stoffe im Blute zuriic)rgehalten, 
welche fiir aIle Korpergewebe schadlich sind. Um nun die Korpergewebe vor 
diesen schadlichen Stoffen moglichst zu schiitzen, kontrahieren sich samtliche 
Arterien und dadurch ist nach Johnson die nephritische Hypertension bedingt. 
Von jenen Autoren, welche den Hochdruck bei Nephritis auf hydramische 
Retentionsplethora zuriickfiihren, haben Rosen bach und Ba m berger gleich­
falls die kompensatorische Bedeutung der Hypertension betont. Die Haltlosig­
keit aller derartigen Theorien wurde schon friihzeitig erkannt, die Idee der "kom­
pensatorischen" Blutdrucksteigerung bei Nephritis spielt aber in vielen modernen 
Publikationen noch immer eine groBe Rolle. So vergleicht Bier das Kreislauf­
system mit einer Wasserleitung und meint, daB bei Drosselung eines Auslaufes 
(Widerstandsvermehrung in der Njere) der Organismus durch Abschaltung 
anderer Ablaufhahne (allgemeine GefaBverengerung) die normale Durchblutungs­
menge wieder herstelle. 

Dieses "neue Gewand der Traubeschen Theorie" (Volhard) haben eine 
Reihe vop. Autoren iibernommen und der Anschauung Ausdruck gegeben, daB 
damit die nephritische Hypertension vollkommen geklart sei (FieBinger, 
Fahr, H. .StrauB, Allen, Eppinger und KloB). Fahr meint, daB es noch 
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unbekannt sei, auf welchem Wege diese kompensatorische Blutdrucksteigerung 
zustande komme: "Wir miissen aber einstweilen registrieren, daB sie zweck­
maBig ist." Carnot und Rathery schlieBen aus Durchstromungsversuchen 
an Leichen von sklerotischen Nierenkranken, wobei sie einen hoheren Druck 
benotigten als bei anderen Leichen, urn einen kiinstlichen Kreislauf zu erhalten, 
daB die Hypertension bei Nephritis ein kompensatorischer Vorgang sei. Auch 
Loe b sagt in seiner Arbeit aus der Krehlschen Klinik, daB der teleologische 
Gesichtspunkt nicht ganz entbehrt werden konne, man miisse aber moglichst 
auf kausalem Wege vorgehen. Volhard halt zwar jede teleologische Erkliirung 
fUr eine Scheinerklarung, kommt aber doch zu dem Schlusse, daB die Blut­
drucksteigerung bei allen Nierenerkrankungen, bei welchenerhohte Widerstande 
in der Niere bestehen, zu dem Zwecke erfolge, daB die Niere nicht weniger 
Hlut erhalte als die iibrigen Organe. Wir miissen uns mit PaBler dahin aus­
sprechen, daB das Betonen des teleologischen Gesichtspunktes nur geeignet ist, 
unsere Unkenntnis beziiglich der wahren Zusammenhange zu verschleiern. 
PaBler sagt in dieser Beziehung: "Der geringe Wert solcher teleologischer 
SchluBfolgerungen fUr die Erklarung pathologischer Vorgange liegt auf der 
Hand. Sie sind nur geeignet, die Tatsache zu verdunkeln, daB die Erklarung 
des wahren kausalen Zusammenhanges auf der Basis bekannter physiologischer 
Vorgange noch nicht gelungen ist." Auch Romberg hebt mit Recht gegen 
die Kompensationstheorie hervor, daB es nicht bekannt sei, wie sich die Niere 
einem erhohten Blutdruck gegeniiber verhalte: "Vielleicht verschlieBt sie sich 
ihm." Wir glauben uns den Anschauungen PaBlers und Rombergs un­
bedingt anschlieBen zu miissen; denn mit der Angabe, daB dieser oder jener 
Vorgang niitzlich oder schiidlich sei, ist ja tatsachlich iiber die Entstehung 
dieses Vorganges gar nichts gesagt. So ist es z. B. seit langer Zeit bekannt, 
daB die Erweiterung der HautgefaBe bei Warmezufuhr von auBen ein fiir den 
Organismus niitzlicher Vorgang ist. Diese "teleologische" Betrachtungsweise 
hat aber niemals zur Erklarung der GefaBerweiterung geniigt, wie aus der 
Unzahl von Arbeiten hervorgeht, welche sich bemiiht haben, auf experimentellem 
und klinischem Wege festzustellen, ob diese GefaBerweiterung durch direkte 
Einwirkung der Warme auf die GefiiBe, auf dem Umwege iiber abnorme im 
Stoffwechsel entstehende Stoffe oder durch einen im Zentralnervensystem ab­
laufenden Reflex erfolgt. Es sei hier nur die glanzende Arbeit N a unyns 
iiber dieses Thema erwahnt. Wenn noch ein etwas groberer Vergleich ge­
stattet ist, so ist die "teleologische" Deutungsweise fUr die renalen Hyper­
tensionen eine ebensolche Scheinerklarung, wie wenn ein Ingenieur das Funktio­
nieren des Sicherheitsventils an einem Dampfkessel dadurch erklaren wollte, 
daB erauf die Notwendigkeit dieser Vorrichtung hinweist, welche den Kessel 
gegen allzu groBen Innendruck schiitzt, ohne aber bei dieser Erklarung den 
Mechanismus des Ventils (Federn, Gegengewichte usw.) genau zu beschreiben. 
Ebenso wichtig wie die genaue Beschreibung einer derartigen Maschine scheint 
uns bei der Deutung pathologischer Hypertensionen das moglichst prazise 
Eingehen auf den Mechanismus dieser Erscheinungen zu sein. Die Tatsache, 
daB der Mechanismus meist noch nicht restlos erkannt ist, darf keinen Einwand 
gegen den Versuch bilden, die Genese des Hochdrucks auf kausalem 'Wege zu 
klaren. Erst wenn die Deutung des Mechanismus mit moglichster Genauigkeit 
gegeben ist, kann die Frage nach der ZweckmaBigkeit aufgeworft;n werden, 
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doch muB dabei von vornherein ins Auge gefaBt werden, daB ZweckmaBigkeit 
in einer Richtung oft Schadlichkeit in anderer Hinsicht bedeuten kann. Es 
braucht nur auf die Beziehungen des hohen Blutdrucks zu Gehirnblutungen 
und anderen bedrohlichen Zustanden verwiesen zu werden. Die Vertreter der 
teleologischen Deutungsweise behelfen sich hier mit dem Ausdruck "Dber­
kompensation " , einer Bezeichnung, welche besser ganz zu vermeiden ware, 
da sie unserer Ansicht nach einen tieferen Einblick in die Geheimnisse der 
Natur vortauscht, als bei dem derzeitigen Stand unserer Kenntnisse be­
rechtigt ist. 

Nach dieser notwendigen Abschweifung kehren wir zu der FragesteUung 
zuriick, inwieweit Erhohung der peripheren Widerstande eine QueUe fiir 
Blutdrucksteigerungen abgeben kann. Wir glauben in Vorstehendem nach­
gewiesen zu haben, daB WiderstandserhOhung in kleinen GefaBgebieten, insbe­
sondere in der Niere, nicht ausreicht, um einen Anstieg des arteriellen Drucks 
'zu erkUi.ren. Es muB daher nach Vermehrung der Widerstande in allen 
GefaBen oder wenigstens in sehr ausgedehnten Teilgebieten des 
-GefaBsystems gesucht werden. 

Wie oben erwahnt, konnen die Arterien dem Blutstrom entweder durch 
Verminderung der Elastizitat oder durch Verengerung ihres Lumens vermehrten 
Widerstand entgegensetzen. Was zuna.chst die Abnahme der Elastizitat 
',betrifft, so kann nicht bezweifelt werden, daB die Blutstromung in hohem Grade 
von der Dehnbarkeit der Arterienwand abhangig ist. Beziiglich der Blutdruck­
steigerung muB aber zwischen groBen und kleinen GefaBen unterschieden werden. 
Es ist selbstverstandlich, daB Abnahme der Elastizitat, auch wenn sie sich 
auf die groBen Arterien beschrankt, dem Herzen vermehrte Arbeit aufbiirdet. 
Daher kann Sklerose der Aorta allein zu Herzhypertrophie fiihren, insbesondere 
ist dies nach Hasenfeld und Romberg bei hochgradiger Sklerose der Aorta 
oberhalb des Zwerchfells der Fall. Auch Tendeloo weist neuerdings auf diesen 
Umstand hin. Eine andere Frage ist es aber, ob Abnahme der Elastizitatin 
den groBen GefaBen zu Blutdrucksteigerung fiihrt. In der alteren physiologischen 
Literatur wird dieses Moment unter den Ursachen einer moglichen Blutdruck­
steigerung iiberhaupt nicht erwahnt, wohl deshalb, weil es im Tierversuch nicht 
zu erweisen ist. Die Kliniker hingegen haben sich schon seit langerer Zeit mit 
dieser Erscheinung intensiv beschii.ftigt. Johnson war wohl der erste, welcher 
die Annahme machte, daB bei Nephritis vermehrter Widerstandin der Peripherie 
infolge diffuser Erkrankung der A,rterien, welche zu Verminderung der Elastizitat 
fiihrt, die Quelle fiir Hypertensionund Herzhypertrophie darstellt. Beziiglich 
der nephritischen Blutdrucksteigerung hat J ohnsons Theorie wenig Anhanger 
gefunden, nur O. Israel hielt sie teilweise fiir richtig, da er all- Leichenaorten 
bei Nephritis geringere Dehnbarkeit fand. Dagegen sind vielb Autoren, ins­
besondere der alteren Literatur der Ansicht, daB die Blutdrucksteigerung 'gei 
Arteriosklerose auf die Verminderung der Elastizitat in den groBen GtlfaBen 
zu beziehen sei (Huchard, Hensen, v. Basch, Janowski, M. GroBmann 
u. a.). Diese Annahme stiitzt sich wieder gr6Btenteils auf Versuche an Leichen­
aorten (Thoma und Kaefer, Strasburger). Es ist klar, daB aus solch~n Be­
funden keine Schliisse auf die Dehnbarkeit lebender Arterien gezogen werden 
konnen (vgl. auch Nicolai); in jiingster Zeit hat iibrigens Reuterwall in einer 
ausfiihrlichen Arbeit die Ungenauigkeit und UnverlaBlichkeit ailer derartigen 
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Untersuchungen nachgewiesen. Fahr glaubte bei experimenteller Arterio­
sklerose am Tier Blutdrucksteigerung nachgewiesen zu haben, doch ist seine 
Methode der Blutdruckmessung (Anlegung der Riva-Rocci-Manschette um den 
Bauch von Kaninchen) nicht als einwandfrei anzusehen. 

Eine weitere Unterstutzung fand die Anschauung der oben erwahnten 
Kliniker in der Tatsache, daB bei ausgesprochener Arteriosklerose haufig 
Hypertension anzutreffen ist. Die Angaben uber die Haufigkeit dieser Er­
scheinung schwanken allerdings auBerordentlich stark. Nur wenige Forscher 
berichten uber konstante Erhohung des Blutdrucks bei Arteriosklerose 
(Potain, Edgren, Hochhaus, Apelt, Bittorf). Dunin sah in 80% seiner 
FaIle Hypertension, Janowski gibt 72% an. In den meisten Publikationen 
wird aber die Ansicht vertreten, daB nur ein geringer Teil der Arteriosklero­
tiker abnorm hohe Blutdruckwerte aufweise (Gibson, Moritz, Hensen, 
Horner, John, H. Schlesinger, Christeller, Schule, Geisbock). 
Romberg und Sawada beobachteten in 88% ihrer Falle normalen Blut­
druck, auch Krehl, Munzer, Jaquet vermiBten meist Hypertension. Unserer 
Auffassung nach sind diejenigen nicht so seltenen FaIle als ausschlaggebend 
anzusehen, welche trotz hochgradiger, auch autoptisch festgestellter Arterio­
sklerose der groBen GefaBe standig ohne Blutdrucksteigerung verlaufen. Der­
artige Fane sind oftmals in der Literatur beschrieben worden (Sawada, 
J. Fischer, Volhard), so daB es sich erubrigt, auf eigene identische Be­
obachtungen naher einzugehen. Solche Befunde machen es unmoglich, in der 
Abnahme der Elastizitat der groBen GefaBe eine Quelle von Hypertension zu 
sehen. Die Tatsache, daB Herzhypertrophie durch Aortenskleroseallein hervor­
gerufen werden kann, spricht nicht gegen unsere Annahme. Denn es ist doch 
vollkommen verstandlich, daB das Herz bei Starre der Aorta nur so viel Mehr­
arbeit leisten wird, um bestenfalls trotz der Strombehinderung einen normalen 
Blutdruck zu erzielen. Jene Autoren, welche die Hypertension bei Arterio­
sklerose in obigem Sinne erklaren wollen, sind daher gezwungen, wiederum zu 
dem fruher kritisierten Schlagwort "trberkompensation" zu greifen. Es solI 
spater darauf eingegangen werden, inwieweit Starre der gro13en GeHL13e 
mittelbar oder als unterstutzendes Moment ffir die Genese von 
Hypertensionen in Betracht kommen kann. Desgleichen soIl die Frage, 
ob Starre cler GefaBwand zu Fehlerquellen bei cler klinischen BIutclruckmessung­
fiihren kann, bei Besprechung der Methodik ihre Beantwortung finden. 

Verminderung derElastizitatin den kleinen GefaBen (Arteriolen} 
spielt sicherlich bei manchen Hypertensionen eine Rolle, insbesondere Tendeloo 
hebt ihre Bedeutung fur die Genese des Hochdrucks bei Arteriosklerose hervor. 
Die Abnahme der Dehnbarkeit in den Arteriolen ist jedoch kaum zu trennen 
von Veranderungen der lichten Weite im Sinne von Verengerung des GefaBes 
oder Verdickung der Wand. Beide Faktoren sollen daher im nachsten Abschnitt 
zusammen besprochen werden. 

Verengerung des Arterienlu mens kann einmal eintreten bei anatomi-­
schen Veranderungen der GefaBwand. Als solche kom,men Sklerose der Intima. 
und Media sowieHypertrophieder letzteren in Betracht. Derartige GefaBverande­
rungen fuhren wohl hauptsachlich dann zu Blutdrucksteigerung, wenn sie an 
allen oder einem sehr groBen Teil der mittleren und kleinen Arterien vorhanden 
sind. Sie sind dann wohl meist mit Abnahme der Elastizitat in diesen GefaBen 



Die Blutdrucksteigerung, ihre Entstehung Wid ihr Mechanismus. 297 

verbunden. Verengerung der Aorta oder anderer groBer Arterien durften prak­
tisch nicht vorkommen, ebenso ist niemals anatomische Verengerung der Capil­
laren beschrieben worden. MaBge bend fur die Erhohung des arteriellen Drucks 
scheinen besonders die Arteriolen zu sein, wie aus den Oberlegungen von 
B. Lewy und Ca m p bell hervorgeht. Diese Autoren meinen, daB auch nor­
malerweise der Blutstrom den groBten Widerstand nicht in den Capillaren, 
sondern in den Arteriolen findet und daB in diesen GefaBen der starkste Druck­
abfall erfolgt. Ca m p bell sucht seine Auffassung auf negativem Wege zu 
erweisen: Wenn die Capillaren die Stelle des starksten Widerstandes bedeuteten; 
so muBte das arterielle Ende der Capillaren trichterformig erweitert sein, was 
aber nicht der Fall sei. Ferner muBte nach Campbell das Capillargebiet der 
Leber dem Blutstrom einen so groBen Widerstand entgegensetzen, daB der 
niedrige Druck in der Pfortader ihn nicht iiberwinden kOnnte. Lewy schlieBt 
aus Modellversuchen, daB der groBte Widerstand in den unmittelbar vor den 
Capillaren gelegenen Abschnitten des Kreislaufs Hegen musse. Er beruft sich 
auch gleichwie spaterhin Nicolai und Moritz auf das Poiseuillesche Gesetz. 
In der Formel von Poiseuille fUr die Durchstromungsmenge steht namlich, 
der Durchmesser des GefaBes bei den groBen GefaBen in der zweiten, .bei den 
kleinen GefaBen in der vierten Potenz, so daB gerade bei den Arteriolen das 
Lumen eine groBe Rone spielen muB. Deshalb stellen Nicolai und Moritz 
den, wie uns scheint, vollkommen richtigen Satz auf, daB Verengerung der 
kleinen GetaBe vor allem als blutdrucksteigernder Faktor in Frage kommt. 

Anatomische Veranderungen der kleinen GefaBe als Ursache von 
Hypertension und Herzhypertrophie hatten zuerst Gull und Sutton fur die 
Schrumpfniere angenommen. Diese Autoren stellten die von ihnen "arteriocapillary 
fibrosis" genannten Veranderungen als Systemerkrankung dar und betrachteten 
die Schrumpfniere nur als Teilerscheinung der allgemeinen GefaBerkrankung. 
Gull und Suttons Befunde und Theorie wurden bald von einer Reihe von 
Autoren anerkannt (Senator, Sotnitschewsky, Hoisti u. a.). Jores 
hat diese Theorie fUr die genuine Schrumpfniere weiter ausgebaut. Es ist aber 
bis heute eine offene Streitfrage gebHeben, auf welchem Wege dieseGefaB­
veranderungen zustande kommen, ob sie Ursache oder Folge der Blutdruck­
steigerung seien. Dieses Problem solI uns noch weiter unten beschaftigen. 
Hier sei nur erwahnt, daB von neueren Autoren Geisbock, Moritz, Tendeloo 
und Alder die gelegentliche Hypertension hei Arteriosklerosedurch sklerotische 
Veranderungen in den kleinen GefaBen zu erklaren suchen, wahrend Munzer, 
Strasser und Klein den Hochdruck in allen Fallen von sog. essentieller Hyper­
tonie auf anatomische Veranderungen der kleinen GefaBe zuiuckfuhren. Wir 
werden spater zu untersuchen haben, inwieweit diese von vielen Seiten be­
strittene Auffassung stichhaltig ist. 

Arbeiten, welche die Quelle von Blutdrucksteigerung in funktioneller 
Verengerung der GefaBlumina, hervorgerufen durch Kontraktion der 
GefaBmuskulatur, sehen, nehmen seit der altesten Zeit den breitesten Raum in 
der Literatur des arleriellen Blutdrucks ein. Bei der Klarung dieser Frage hat vor 
allem der Tierversuch bahnbrechend gewirkt. Seit der Entdeckung der Vaso­
motorendurch We ber, Magendie und CIa ude Bernard ist eine Unzahlexperi­
menteller Arbeitenerschienen, welche sich nach allen Richtungen mit diesem 
Problem beschiiftigt· haben. Schon friihzeitig war festgestellt worden, daB 



298 H. Kahler: 

der Anstieg des Blutdrucks bei sensibler Rautreizung durch allgemeine Vaso­
konstriktion erfolgt (Magendie, Bezold); Ludwig und Thiry, Pawlow, 
Wooldridge u. a. haben dann nachgewiesen, daB die Blutdrucksteigerung 
bei Vagusdurchschneidung sowie bei Reizung der peripheren Rerznerven (auch 
bei Acceleransreizung) auf demselben Wege eintrete. Sehr interessant sind die 
Versuche von Bezold und Gscheidlen, daB bei stillstehendem Kreislauf 
Vasomotorenreizung zu einem Abstrom des Blutes aUs den Arterien in die 
Venen fUhrt. Auf Grund dieser Befunde wird in fast allen physiologischen 
Lehrbiichern der Standpunkt vertreten, daB das Rauptmoment fUr jede Blut­
drucksteigerung in einer funktionellen Verengerung der peripheren GefaBe 
zu suchen sei (Tigerstedt, Nicolai, Tendeloo, Rober). Dabei wird den 
kleinen GefaBen die groBte Bedeutung zugesprochen. Die Wichtigkeit der 
Arteriolen fUr die Rohe des Blutdrucks wurde besonders im AnschluB an die 
oben erwahnten Arbeiten von B. Le wy und Ca m p bell hervorgehoben. Friiher 
war es viel erortert worden, ob es die Kontraktion der groBen oder der kleinen 
GefaBe sei, welche den Blutdruck in die Rohe treibt. Die Klarstellung dieses 
Problems auf experimentellem Wege ist deshalb unmoglich, wei! sich Vaso­
konstriktion niemals auf GefaBe bestimmten Kalibers beschranken wird. Doch 
ist es nach dem oben Gesagten wahrscheinlich, daB auch bei allgemeiner GefaB­
kontraktion der ausschlaggebende Faktor fiir die Blutdrucksteigerung in den 
praoapillaren Arteriolen liegt. 

Seit Slavjansky, v. Basch und S. Mayernachgewiesen hatten, daB beim 
Tier nach Reizung des Nervus splanchnicus, eines Nerven, dessen Zweige 
samtliche EingeweidegefaBe versorgen, eine auBerordentlich starke Blutdruck­
steigerung auf tritt, wahrend sich gleichzeitig die RautgefaBe erweitern, hat 
diese Erscheinung die Physiologen in hohem MaBe beschaftigt. Die Befunde 
der erwahnten Autoren fUhrten nebst anderen Untersuchungsergebnissen im 
weiteren Verlaufe zur Aufstellung des sog. "Gleichgewichtsgesetzes" ("loi de 
balance") durch Dastre und Morat, nach welchem zwischen den RautgefaBen 
und den GefaBen der inneren Organe ein Antagonismus in dem Sinne besteht, 
daB sich bei Kontraktion der einen GefaBc die anderen erweitern und umgekehrt. 
Zur Stiitze dieses Gesetzes ist eine groBe Reihe von Arbeiten veroffentlicht 
worden, welche zu unserem Thema in keiner naheren Beziehung stehen und 
daher iibergangen werden diirfen. Rier sei nur erwahnt, daB der Antagonismus 
von den Autoren in sehr verschiedenen Richtungen gesucht wird, z. B. Splanch­
nicus gegeniiber Raut, Gehirn, Muskulatur (Romberg und PaBler, Gott­
lie b und Magnus); Splanchnicus und Gehirn gegeniiber Extremitaten (Rom­
berg, O. M filler); Splanchnicus gegeniiber Raut, Gehirn, Nieren (Wert­
heimer u. a.) uSW. Die meisten Forscher stimmen darin iiberein, daB die Rohe 
des Blutdrucks vor allem von dem Tonus der SplanchnicusgefaBe abhangt 
(Goltz, Pawlow, v. Basch u. a.). Tigerstedt ist der Ansicht, daB bei 
jeder Blutdrucksteigerung der Kontraktion der SplanchnicusgefaBe die Raupt­
rolle zufalle und in allen spateren physiologischen Lehr- und Randbiichern 
wird die gleiche Anschauung vertreten (Nicolai, Moritz, Tendeloo, Rober). 
Dabei wird unterRinweis auf das Dastre-Moratsche Gesetz haufigdieAnnahme 
gemacht, daB Anstieg des Blutdrucks mit Erweiterung der RautgefaBe ver­
bunden ist. Diese Erweiterung wird von den einen als aktiver Vorgang ange­
sehen, wahrend andere Autoren meinen, daB del' unter erhohter Spannung 
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stehende Blutstrom eine passive Dehnung der HautgefaBe bewirke. In letzterem 
Sinne spricht sich besonders Bayliss aus, da er bei Blutdrucksteigerung infolge 
sensibler Hautreizung neben Verengerung der SplanchnicusgefaBe auch eine 
solche der ExtremitatengefaBe sah, wenn die passive Dehnung durch Blut­
entnahme verhindert wurde. Bayliss beobachtete femer bei Blutdruckver­
minderung infolge Depressorreizung gleichsinnige Erweiterung der Bauch­
und ExtremitatengefaBe und stellte, gestiitzt auf diese Befunde, die "loi de 
balance" iiberhaupt in Frage. AuBer Bayliss ist noch Thacher dafiir ein­
getreten, daB die Erweiterung der HautgefaBe bei Blutdrucksteigerung aus­
schlieBlich in passiver Dehnung besteht. Thacher meint, daB einzelne Organe, 
darunter die Baucheingeweide, besser innerviert seien als die iibrigen; des­
wegen werde das Blut in die schlechter innervierten Organe hineingepreBt. 
Tigerstedt sowie Gottlieb und Magnus halten sich beide Moglichkeiten 
offen. 

Es gibt aber eine Reihe physiologischer Abhandlungen, welche dartun, 
daB keineswegs jede Blutdruckstejgerung durch isolierte Kontraktion der 
SplanchnicusgefaBe bedingt sein muB. Sohaben Heidenhain und v. Basch 
nachgewiesen, daB bei elektrischer Reizung der Medulla oblongata eine viel 
starkere Blutdrucksteigerung auftrete als bei sensibler Reizung, und die Autoren 
geben an, daB sich bei dieser "zentralen" Blutdrucksteigerung alle Korper­
gefaBe, also auch die HautgefaBe verengern. Andere Tierversuche haben gezeigt, 
daB nach Durchschneidung beider Splanchnici der Blutdruck 12 Tage spater 
seine normale Hohe wieder erreiche, ja, daB sich sogar reflektorische Blutdruck­
steigerung erzielen lasse (Asp). Griitzner und Heidenhain sowie Miinzel 
erhielten nach Ausschaltung aller BauchgefaBe bei Vagusreizung oder sensibler 
Reizung einen Anstieg des Blutdrucks. Tigerstedt betont, daB der Ant­
agonismus zwischen Splanchnicus- und Haut-MuskelgefaBen kein absoluter 
sei und daB die letztgenannten GefaBe auch bei reflektorischer Blutdrucksteige­
rung im Sinne einer Verengerung beteiligt sein konnen. J. S ch mid hebt hervor, 
daB sich auf Zufuhr von Digitalis beim Tier die SplanchnicusgefaBe erweitem, 
der Blutdruck aber trotzdem ansteige, und zwar durch Kontraktion anderer 
GefaBgebiete, moglicherweise auch durch vermehrte Herzarbeit. In neuerer 
Zeit sind diese alten Angaben in den Hintergrund getreten und die Vormacht­
stellung des Splanchnicusgebietes fUr die Regulation des Blutdrucks und ins­
besondere ihre Bedeutung fUr die Genese von Hypertensionen ist, was das 
Tier betrifft, heute allgemein anerkannt. 

Nicht ganz so feststehend scheint es uns zu sein, ob auch fUr den Menschen 
die SplanchnicusgefaBe eine so hervorragende Rolle bei der Regulierung des 
Blutdruckes spielen; insbesondere ist die hier interessierende Tatsache noch 
nicht vollkommen geklart, ob der Blutdruck ansteigt, wenn sich die Splanchnicus­
gefaBe allein kontrahieren. Die diesbeziiglichen Angaben gehen von Unter­
suchungen Hasenfelds und Rom bergs aus, welche bei Arteriosklerose nur 
dann Herzhypertrophie antrafen, wenn die SplanchnicusgefaBe von der Er­
krankung stark ergriffen waren (oder wenn die Aorta oberhalb des Zwerchfells 
hochgradig sklerosiert war. Diese Befunde wurden oben besprochen). Bittorf 
hat die Angaben der beiden Autoren im wesentlichen bestatigt, doch haben 
Marchand und Krehl gegen diese Anschauung eingewendet, daB Hochdruck 
bei Arteriosklerose auch ohne Erkrankung des Splanchnicusgebietes vorkomme. 
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Vor kurzem hat Plehn diese Moglichkeit wieder erwogen, ohne sich bestimmt 
in dem einen oder anderen Sinne zu auBern. Es muB also die Frage, ob isolierte 
Sklerose der SplanchnicusgefaBe die QueUe von Hypertensionen bilden kann, 
auch heute noch offen gelassen werden. Unserer Ansicht und Erfahrung nach 
hat diese Anschauung jedoch wenig Wahrscheinlichkeit. 

Viel groBere Bedeutung als diesen anatomischen Veranderungen der Splanch­
nicusgefaBe wurde von vielen Klinikern del' funktionel1en Verengerung dieses 
GefaBgebietes als tonisierendem Faktor beigemessen. So meinte Romberg: 
"Das Splanchnicusgebiet beherrscht maBgebend den allgemeinen Druck. Dieser 
Satz hat uneingeschrankte Gliltigkeit." Diese Auffassung wird von einer 
groBen Anzahl von Klinikern geteilt (Kolb, Groedel, Pal, Moritz, Horner, 
Raff u. a.). Die Grundlagen fUr· eine derartige Anschauung halten jedoch 
einer strengeren Kritik nicht stand. So hatte E. Weber bei Anstieg des Blut­
drucks infolge intendierter Bewegungen pletysmographisch Zunahme des Arm­
volumens gefunden und aus der mit dem Darmpletysmographen erhobenen 
Volumanderung des Rectums eine Kontraktion der DarmgefaBe erschlossen. 
Weitere Untersuchungen werden aber zu zeigen haben, inwieweit ein solcher 
SchluB aus dem Volumen eines kleinen Darmabschnittes auf den Kontraktions­
zustand der SplanchnicusgefaBe zulassig ist. Hat doch Hormann gezeigt, 
daB intraintestinaler und intraabdomineller Druck keineswegs miteinander 
parallel gehen und daB in verschiedenen Teilen des Abdomens und des Darmes 
zur selben Zeit ein ganz verschiedener Druck herrschen kann! Weber und 
O. Muller haben auch versucht, durch eigenartige Korperwagungen (Partial­
wagung) beim Menschen den Antagonismus zwischen Splanchnicus- und Haut­
gefaBen zu erweisen, die Versuchsergebnisse sind jedoch durchaus nicht liber­
zeugend. Ebensowenig scheint uns der Umstand, daB bei Enteroptose Be­
schwerung des Abdomens mit Gewichten einen Anstieg des Blutdrucks hervor­
ruft, eindeutig fUr einen derartigen Antagonismus zu sprechen, wie dies von 
Oli ver und Soh ulz angenommen wird. Gegen die aUein ausschlaggebende 
Bedeutung des Splanchnicusgebietes fiir die Genese von Blutdrucksteigerungen 
ist der von Schuller, Lehmann, Schule, Strasburger u. a. beobachtete 
Anstieg des Blutdrucks nach kalten Badern zu verwerten; denn bei dieser 
Blutdrucksteigerung verengern sich bekanntlich die HautgefaBe, das Splanch­
nicusgebiet miiBte sich daher, wenn der oben erwahnte Antagonismus zu Recht 
besteht, erweitern, trotzdem aber steigt der Blutdruck an. Tschlenoff und 
O. Muller glauben diese Erscheinung dadurch erklaren zu .konnen, daB die 
Erweiterung der SplanchnicusgefaBe nicht geniigend stark sei, um die Druck­
steigerung auszugleichen, doch erscheint diese Deutungsweise etwas gezwungen. 

Nach diesen Ausfiihrungen ist die besondere Bedeutung der Splanchnicus­
gefaBe fiir die Regulierung des Blutdrucks beim Menschen nicht mit derselben 
Sicherheit festgestellt wie beim Tier; denn die diesbeziiglichen Anschauungen 
stiitzen sich fast ausschlieBlich auf den AnalogieschluB vom Tier auf den Menschen. 
Die Blutdruckregulation des Menschen dad aber nicht ohne weiteres als identisch 
mit der beim Tier vorhandenen angenommen werden 1). Bestehen doch auch 

1) F. Miiller sieht neuestens (Miinch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 1) eine Stutze fur 
die Bedeutung des Splanchnicusgebietes in der Tatsache, daB der Blutdruck bei hyper­
tonischenPatienten abnimmt, wenn interkurrente Diarrhoen auftreten. Fur diese Erschei­
nung waren aber auch andere Deutungen moglich. 
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unter den einzelnen Tierarten groBe Verschiedenheiten, wie aus den Mitteilungen 
von Gottlieb und O. Muller entnommen werden kann, welche dartun, daB 
die Bedeutung des Splanchnicusgebietes bei verschiedenen Tierarten zum Teil 
von der Lange des Darmkanals und damit von der Ernahrungsweise des Ver­
suchstieres abhangt. Die genannten Autoren sowie Krehl betonen ferner, 
daB die nackte Haut des Menschen einerseits, andererseits das Fell der gewohn­
lichen Versuchssaugetiere zu einer vollig verschiedenen Entwicklung der Haut­
gefaBe fUhren konne. Krehl meint daher, daB neben einer Kontraktion der 
SplanchnicusgefaBe beim Menschen auch eine Verengerung der "stark ent­
wickelten HautgefaBe" als Ursache von Hypertension in Betracht komme. 
Hier scheint uns der Kernpunkt dieser Frage zu liegen; denn die HautgefaBe 
des Menschen haben schon physiologischerweise eine von der Funktion der 
tierischen HautgefaBe auBerordentlich verschiedene Tatigkeit zu entfalten, 
so daB ein AnalogieschluB vom Tierexperiment auf die klinischen Beobachtungen 
gerade in der Frage der Blutdruckregulation nur mit groBer Vorsicht geschehen 
darf. In diesem Sinne sprechen auch die kiirzlich veroffentlichten Befunde 
von Malcolm. Dieser Autor sah bei Kollaps im Verlaufe von chirurgischen 
Operationen nicht die nach dem Gol tzschen Klopfversuch beim Schock 
erwartete Erweiterung der AbdominalgefaBe, sondern er traf im Gegenteil 
die BauchgefaBe blutleer an. Diese Anamie war hervorgerufen durch hoch­
gradige Kontraktion der DarmgefaBe. Wenn die Schliisse, welche Malcolm 
aus diesen Be,funden zieht, auch nicht zu unterschreiben sind, so sind seine 
Beobachtungen jedenfalls etwas sehr Auffalliges. 

Die Frage, ob isolierte Kontraktion der SplanchnicusgefaBe 
beim Menschen zuBlu tdrucksteigerung fuhren kann, laBt sich 
daher auch heute noch nicht mit Sicherheit entscheiden. Sicher 
ist, daB bei der Mehrzahl, wenn nicht bei allen Hypertensionen, welche iiber­
haupt durch GefaBkontraktion zustande kommen, samtliche Arterien an der 
Verengerung beteiligt sind. Aus der alteren Literatur, soweit sie uns zuganglich 
war, ist zu entnehmen, daB zuerst Riegel und Hallopeau eine Erhohung 
des Blutdrucks beim Menschen auf allgemeine GefaBkontraktion zUrUckgefiihrt 
haben, und zwar die Blutdrucksteigerung bei akuter Nephritis. Spater hat 
Federn den Satz aufgestellt, daB jede Blutdrucksteigerung durch reflektorische 
allgemeine GefaBkontraktion zustande komme. Der Reflex wirdnach Federn 
fast ausschlieBlich durch eine Darmstorung ("partielle Darmatonie") ausgelOst. 
Bier bezog seine "kompensatorische" Blutdrucksteigerung bei Nephritis gleich­
falls auf allgemeine GefaBkontraktion und sprach zum ersten Male die Ansicht 
aus, daB es vor allem die Verengerung der kleinen GefaBe sei, welche die 
Hypertension bedinge. 

Nur wenige Autoren waren der Anschauung, daB Verengerung der 
Capillaren ffir die Genese von Hypertensionen von Bedeutung seL Dickinson 
hatte schon im Jahre 1876 angenommen, daB die von Gull und Sutton be­
schriebenen GefaBveranderungen bei Schrumpfniere auf Blutdrucksteigerung 
zUrUckzufiihren seien, deren Ursache in Verengerung der Capillaren zu suchen 
sei. In der spateren Literatur des Hochdrucks wurde auf die Capillaren 
keinerlei Riicksicht genommen, nur Horner meinte, daB bei derRegulierung 
des Blutdrucks auch die Capillaren von Bedeutung seien. In jiingster Zeit 
hat Volhard aus Beobachtungen an Hautcapillaren nach der Methode von 
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Lombard-WeiB den SchluB gezogen, daB bei Nephritis die Capillaren verengt 
seien. Munk und Plesch sehen in der Nephritis uberhaupt eine allgemeine 
"Capillaritis", ohne allerdings die Beziehung dieser Capillarveranderung zur 
Blutdrucksteigerung ausdrucklich hervorzuheben 1). WeiB hat ubrigens mit 
der oben erwahnten, von ihm angegebenen Methodik bei akuter Nephritis und 
genuiner Schrumpfniere eher eine Erweiterung der Capillaren angetroffen. 
Dale und Richards messen dem Tonus der Capillaren groBe Bedeutung fUr 
die Hohe des Blutdrucks zu. DaB die Capillaren bei hypertonischen Zustanden 
verengt sein konnen, beweisen die Befunde von Erhohung des Capillardrucks 
bei Nephritis (Rothermund, Romberg, Kylin); Secher beobachtete die 
gleiche Erscheinung auch bei anderen Formen von Hochdruck und meint, daB 
der Capillardruck fur gewohnlich dem arteriellen Druck parallel gehe. Wir 
haben schon fruher darauf aufmerksam gemacht, daB es unwahrscheinlich ist, 
daB sich eine GefiiBkontraktion auf GefaBe bestimmten Kalibers beschrankt. 
Es kann daher angenommen werden, daB die Capillaren bei allen funktionellen 
Hypertensionen im Sinne von Verengerung mitbeteiligt sind. MaBgebend fur 
die Erhohung des arteriellen Drucks durch allgemeine GefaBkontraktion ist 
aber die Verengerung der priicapillaren GefaBe, der Arteriolen; daruber herrscht 
bei allen neueren Autoren vollstandige Obereinstimmung. 

Lassen wir noch einmal samtliche Moglichkeiten, welche den Blutdruck 
der theoretischen Vberlegung nach in die Hohe treiben konnen, an uns voruber­
ziehen! Primare Verstarkung der Herzarbeit, sowohl durch Pulsbeschleunigung 
als auch durch VergroBerung des Schlagvolumens und durch verstarkte Herz­
kontraktionen, glaubten wir trotz der neueren Darlegungen Geigels als toni­
sierende Faktoren ablehnen zu mussen. Dagegen ist sekundare Beteiligung 
des Herzens fur einen Anstieg des Blutdrucks unbedingt notwendig; denn der 
Blutdruck kann niemals ansteigen, ohnedaB das Herz vermehrte Arbeit leistet. 
Diese Vermehrung der Herzleistung ist aber nach der ubereinstimmenden 
Anschauung der ubergroBen Mehrzahl der neueren Autoren immer erst eine 
Antwort auf den vermehrten Widerstand in der GefaBbahn. Fur bestimmte 
FaIle ist es moglich, daB ein Reiz, welcher die peripheren GefiiBe zur Kontraktion 
bringt, gleichzeitig auch das Herz zu erhohter Leistung anspornt (wie es z. B. 
fUr das Adrenalin als erwiesen gelten kann [Gottlieb, Drou ven]). Doch 
ist in allen diesen Fallen das MaBgebende die Erhohung der peripheren 
Widerstande. Diese Widerstandsvermehrung ist ausschlieBlich oder fast 
ausschlieBlich in Verengerung samtlicher Korperarterien durch Kon­
traktion der GefaBmuskulatur zu suchen, wobei den kleinen GefaBen 
fur die Erhohung des Blutdrucks die Raupnohe zutallt. lJaneben kommt IUr 
manche FaIle eine anatomische Verengerung der Arteriolen (Arteriolosklerose) 
in Frage, doch nur bei so stark ausgebreiteten GefaBveranderungen, daB eine 
Regulation des Blutdrucks durch die Vasomotoren nicht moglich ist. Ein 
Anstieg des Blutdrucks durch isolierte Kontraktion der SplanchnicusgefaBe ist 
moglich, beim Menschen aber bis jetzt nicht einwandfrei nachgewiesen. Von 
sonstigen Faktoren, welche den Blutdruck beeinflussen konnten, kommen 
Vi8cositatsvermehrung des Blutes und Druck auf die GefaBe von auBen (vgl. 

1) In neuester Zdt meint M unk (Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 22. Bd. S. 1. 1922), 
daB bei akuter Glomerulonephritis eine Alteration (Quellung) der Capillarwande die 
prima.re Ursache fiir die Hypertension sei. 
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S. 285 u. 289) nicht in Betracht. Vermehrung der Blutmenge kann hingegen 
einen Hilfsfaktor bei der Entstehung von Hypertensionen darstellen, wenn der 
Regulationsmechanismus der Vasomotoren derart gestort ist, daB die Hohe 
des Blutdrucks nicht durch GefaBerweiterung ausgeglichen werden kann. 

Wir kommen also zu dem Schlusse, daB jede Blutdrucksteigerung 
letzten Endes durch eine Storung in der Regulationstatigkeit der 
GefaBmuskulatur, durch eine "Unordnung im Spiel der Vasomotoren" 
(Moritz) bedingt ist. Denn eine solche besteht bei allen Hypertensionen 
durch allgemeine Vasokonstriktion, ferner bei jenen Fallen, bei welchen Ver­
mehrung der Blutmenge als Hilfsfaktor eine Rolle spielt. Sie wird endlich 
bei Blutdrucksteigerung infolge ausgebreiteter anatomischer Veranderungen 
der Arteriolen von Bedeutung sein, da hier eben diese GefaBveranderungen 
es sind, welche die Regulationstatigkeit der Vasomotoren verhindern. 

Derartige Regulationsst6rungen brauchen nicht immer in Verengerungen 
der peripheren GefaBe zu bestehen. Auch mangelhafte oder fehlende 
Erweitbarkeit der Arterien kann zu Blutdrucksteigerung fiihren, wenn 
irgendein anderes Hilfsmoment hinzutritt. Hierher geh6rt die von Hase broek 
und O. Rosen bach vertretene Theorie. Diese Autoren nehmen an, daB die 
Arterien eine aktive Systole und Diastole haben und daB bei Arteriosklerose mit 
der Starre der GefaBe die periphere Ansaugung abnehme; hierdurch werde der 
Widerstand in der Peripherie erhoht und der Blutdruck miisse "kompensatorisch" 
ansteigen. Hase broeks Theorie wurde von einzelnen anerkannt (Geigel, 
F. Franke), von den meisten Forschern jedoch entweder vollstandig abge­
lehnt (0. HeB, Fleisch) oder als noch unbewiesen bezeichnet (Plehn, Rosin). 
Fahr nennt diese Anschauung eine Arbeitshypothese, fUr welche noch keine 
zwingenden Beweise vorliegen. :Diese Tatsache geht auch daraus hervor, daB 
Rehfisch manche Hypertensionen auf einem Wege erklaren will, welcher 
das gerade Gegenteil des von Rase broek eingeschlagenen darstellt. Reh­
fisch meint, daB manche Rypertensionen, welche ohne Herzhypertrophie 
verlaufen, nicht durch Mehrarbeit des Herzens bedingt seien, sondern dUIch 
Mehrleistung der an der Fortbewegung des Blutes aktiv mitbeteiligten Arterien, 
deren Wand infolge dieser Mehrarbeit hypertrophiere. Wahrend also Hase­
broek die QueUe fiir die Blutdrucksteigerung in der Abnahme der aktiven 
Arterienarbeit sieht, machtRehfisch dafUr Zunahme der GefaBleistung ver­
antwortlich. In diese Divergenz der Anschauungen scheinen auch die kiirz­
lich veroffentlichten Befunde von Mac Dowall keine Klarung zu bringen, 
welcher glaubte, im Tierexperiment rhythmische Kontraktion der Arteria 
pulmonalis beobachtet zu haben. 

Ohne in die vielumstrittene Frage des "peripheren oder GefaBherzens" 
entscheidend eingreifen zu wollen, mochten wir uns dahin auBetn, daB zweifellos 
der Zustand der GefaBwand eine enorme Bedeutung fUr den Blutdruck und 
demgemaB auch fUr die Blutstromung hat. Der groBte Teil unserer bisherigen 
Ausfiihrungen hat ja diese Auffassung zu stiitzen versucht. Eine andere Frage 
ist es aber, ob die Unterstiitzung des Kreislaufs durch die peripheren GefaBe 
vermittels aktiver Systole und Diastole erfolgt. Diese Anschauung ist noch 
v6llig hypothetisch und keineswegswahrscheinlich, so daB der Ausdruck "peri­
pheres oder GefaBherz" nur im iibertragenen Sinne Berechtigung hat. Rosin 
hat dieselbe Meinung ausgesprochen. 
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Bittorf hat darauf aufmerksam gemacht, daB Starre der Arteriolen 
auch dadurch zu Blutdrucksteigerung fiihren konne, daB die sklerotischen 
GefaBveranderungen die regulatorische Erweiterung durch die Vasomotoren 
beeintrachtigen. Tendeloo setzt sich gleichfalls dafiir ein, daB Vermindernng 
der Elastizitat in den Arteriolen ein wichtiger blutdrucksteigernder Faktor sei. 
Wir haben oben erwahnt, daB Starre der Arteriolen ohne gleichzeitige Ver­
kleinerung des Lumens praktisch kaum vorkommen diirfte. Immerhin muB 
diese Moglichkeit zugegeben werden. Derartige Regulationsstorungen werden 
aber nur dann zu Hypertension fiihren konnen, wenn noch andere tonisierende 
Hilfsfaktoren hinzutreten (VergroBerung des Schlagvolumens, Plethora usw.). 
Bei dem meist kurzdauernden Bestehen dieser Hilfsfaktoren werden daher 
vor allem voriibergehende Drucksteigerungen durch einen solchen Mechanismus 
ausgelost werden. Moglicherweise gehoren manche passagere Hypertensionen 
bei Arteriosklerose hierher, wie sie von Hensen, Horner u. a. beschrieben 
worden sind. Bei dauernder Plethora oder dauernd erhohtem Schlagvolumen, 
z. B. bei Aorteninsuffizienz, konnte aber Starre der Arteriolen auch dauernde 
Blutdrucksteigerung bewirken. 

Sklerose der GefaBwand ist noch in anderer Weise als Quelle von Hyper­
tension verantwortlich gemacht worden. Aus vielerlei experimentellen Unter­
suchungen (Sewall und Steiner, Bayliss, Koster und Tschermak, Hirsch 
und Stadler) wissen wir, daB beim Tier die Regulation des Blutdrucks haupt­
sachlich durch einen bestimmten Nerven erfolgt, welcher im Anfangsteil der 
Aorta entspringt (Nervus depressor). Gestiitzt auf Befunde von Oguro, welcher 
bei Sklerose der Aorta haufig Veranderungen in den GefaBnerven antraf, hat 
nun Bittorf die Ansicht ausgesprochen, daB bei Aortensklerose die Endi­
gungen des Nervus depressor geschadigt wiirden und daB auf diesem Wege 
eine Erhohung des Blutdrucks zustande komme. Bittorfs Anschauung wurde 
fiir manche Falle von Aortensklerose mehrfach anerkannt (Jaquet, Moritz, 
Pa winski). Gegen diese Auffassung ist nur einzuwenden, daB das Bestehen 
eines isolierten Nervus depressor beim Menschen nicht bewiesen ist und daB 
auch beim Tier nach vollstandiger Depressor-Durchschneidung der Blutdruck 
nur voriibergehend ansteigt (Hirsch und Stadler, Bruns und Genner). 
Ferner wird ein derartiger Mechanismus ebenso wie der im letzten Absatz 
erwahnte den Blutdruck nur beim Hinzutreten eines anderen tonisierenden 
Hilfsfaktors in die Hohe treiben konnen. Immerhin ist es wahrscheinlich, daB 
eine solche Genese vor allem fiir manche passagere Hypertensionen in Betracht 
kommt. Wir kommen darauf noch zuriick. 

In einem friiheren Abschnitt wurde auseinandergesetzt, daB nach der iiber­
einstimmenden Ansicht der meisten Autoren allgemeine Vasokonstriktion 
die Hauptursacbe fiir die Erhohung des arteriellen Druckes ist. Eine groBe 
Anzahl von Publikationen beschaftigt sich nun weiterhin mit der naheren 
Determination dieser Erscheinung, namlich mit der Frage nach der Ursache 
dieser allgemeinen GefaBkontraktion. 

Von vielen Seiten wird hervorgehoben, daB ein Teil der klinisch zu beobachten­
den Hypertensionen auf rein nervosem Wege, durch direkte ("psychische") 
Reizung des Vasomotorenzentrums zustande kommt; Hensen und Geisbock 
nehmen einen solchen Mechanismus fur die vorubergehenden Drucksteigerungen 
bei Nervosen an. Die spater von einer Reihe von Autoren (Sommerfeld, 
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A. Israel, Zabel, Raff, GroBmann u. a.} bestatigte Labilitat des Blut­
drucks bei nervosen Individuen wird von manchen (Solis-Cohen, H. Herz) 
als "vasomotorischeAtaxie" bezeichnet und findet sich nach Pletnew besonders 
bei GefaBneurosen. Von anderen Forschern wurde diese Erscheinung vornehm­
lich bei Unfallsneurosen angetroffen (H. StrauB, Bing, Horn). Pal hat 
einen Teil del' Drucksteigerung bei manchen del' von ihm als GefaBkrisen be­
zeichneten hypertonischen Zustande auf die intrakranielle Spannung zuruck­
gefUhrt, in derselben Weise erklart diesel' Autor gleichwie spaterhin Gi bson 
und Horner die tJberhohung del' schon bestehenden Hypertension nach einem 
apoplektischen Insult. Auch die von Segerath erhobenen Befunde von Blut­
drucksteigerung bei Hirnverletzten durften kaum andel'S zu deuten sein. Del' 
nach korperlicher Arbeit auftretende Anstieg des Blutdrucks wird von O. Moritz 
als cerebrogen bezeichnet. Eine ahnliche Annahme wird von vielen Seiten fur 
die passageren Hypertensionen del' Arteriosklerotiker gemacht, welche von 
Hensen, Geisbock, Horner, Pawinski und Hueck auf vasomotorische 
Storungen nervoser Art bezogen werden. 

Nicht nul' fUr vorubergehende Drucksteigerungen, sondern auch fUr gewisse 
dauernde Hypertensionen wird direkte zentrale Vasomotorenreizung als ursach­
lich angenommen. Schon Rokitansky hatte die "idiopathische Herzhyper­
trophie", einen Zustand, welchel' sich zum Teile mit dem deckt, was heute als 
"essentielle Hypertonie" bezeichnet wird, fUr eine Innervationsstorung erklart. 
SpateI' hat A. Israel die Ansicht ausgesprochen, daB die Blutdrucksteigerung 
bei einem Teil del' FaIle dauernden, nicht renalen Hochdrucks primar-neurogener 
Genese sei, und v. Monakow, Clough, Krehl und Goldscheider beziehen 
neuerdings dieses viel umstrittene Krankheitsbild auf eine erhohte Reizbarkeit 
des Vasomotorenzentrums. H. StrauB, Pal, Rosin und Kulbs machen 
diesen Mechanismus nur fUr einen Teil der FaIle von essentieller Hypertonie 
verantwortlich, Du bois, Wal thart und Pelnar speziellfiirdenklimakterischen 
Hochdruck. Die Annahme, daB die Blutdrucksteigerung nicht in allen Fallen 
von essentieller Hypertonie einheitlicher Genese ist, haben wir in fruheren 
Arbeiten zu stutzen versucht. Gleich den obengenannten Autoren haben wir 
auf Grund unserer Bafunde fUr einen Teil dieser Falle, welche wir als "bulbare" 
Form del' essentiellen Hypertonie bezeichnet haben, einen primaren Reizzustand 
des Vasomotorenzentrums angenommen 1). Munk meint, daB ein derartiger 
Mechanismus besonders im Beginn del' Erkrankung eine Rolle spiele, und spricht 
von einem neurasthenischen Stadium der essentiellen Hypertonie, eine An­
schauung, welche von Mosler geteilt, von Saaler hingegen abgelehnt wird. 
Fur den weiteren Verlauf dieses Zustandes macht Munk in manchen Fallen 
Sklerose der Hirnarterien als tonisierenden Faktor verantwortlich, er bezeichnet 
dieses Stadium als "hypertonische Hirnsklerose". Schon fruher hatten Rie­
bold und Lippmann Arteriosklerose del' basalen HirngefaBe als QueUe von 
Hypertension angesehen. Sie meinten, daB diese GefaBveranderungen besonders 
dann zu Blutdrucksteigerung fUhren, wenn sie in der Nahe des Vasomotoren­
zentrums sitzen.Ceelen hat derartige Veranderungen in der Medulla oblongata 

1) Pfalz (Dtsch. med. Wochonschr. 1922. Nr. 49) sah nach Starkstromanfii.lIen BIut­
drucksteigerung auftreten, weiche er auf Reizung der buIbii.ren Gefii.J3zentren bezieht. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 20 
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bei Schrumpfnieren angetroffen, sie aber in etwas anderer Weise gedeutetl). 
Zur Erklarung des Hochdrucks bei Nephritis wurde primare Reizung des Vaso· 
motorenzentrums nicht oft herangezogen. Gilewski hatte im Jahre 186~ 

die Herzhypertrophie bei Morbus Brightii als Folge einer eigenartigen exzito· 
motorischen Neurose hingestellt. Laycock faBte die Veranderungen am Kreis· 
laufapparat und die Nierenveranderungen bei chronischer Nephritis als koordi· 
nierte Folgen von krankhaften Zustanden in den trophischen Nervenzentren, 
als spezifische Trophoneurosen auf, eine Anschauung, welche der Theorie VOIl 

Buhl nicht ferne steht (vgl. S. 282); auch Senator hat eine derartige Annahm€ 
zeitweise nicht abgelehnt. In ahnlicher Weise sahen da Costa und Long­
streth die Ursache fiir Nierenaffektion und Herzhypertrophie bei MorbuE 
Brightii in einer degenerativen Atrophie der sympathischen Ganglien, ins­
besondere des Ganglion solare und renale. In neuerer Zeit haben Moog und 
Sch urer den Krampfzustand in den NierengefaBen und die zu Blutdruck­
steigerung fiihrende allgemeine GefaBkontraktion bei der Kriegsnephritis auf 
primar erhohte Erregbarkeit des Vasomotorenzentrums bezogen. Wenn wir 
eine derartige Annahme auch gleich der Mehrzahl der Autoren ablehnen zu 
mUssen glauben, so hat die neurogene Theorie der essen tie lIen Hyper­
tonie fur einen Teil der FaIle sicher volle Berechtigung. Auf diesen 
Umstand wird im speziellen Teil noch nillier einzugehen sein. 

Neben einer primaren Reizung des Vasomotorenzentrums wil'd von vielen 
Autoren noch eine andere auf rein nerv6sem Wege entstehende GefaBkontraktion 
als QueUe von Blutdrucksteigerung in Betracht gezogen. Es wird hervor­
gehoben, daB zentrale Vasomotorenreizung auch durch Vermittelung von 
GefaBreflexen zustande kommen k6nne. Eine. solche l'eflektorische Genese 
wird vor allem wieder fiir eine Reihe voriibergehender Hypertensionen ange­
nommen. So haben die Physiologen seit Magendie und Bezold den Anstieg 
des Blutdrucks nach sensiblerHautreizung, insbesondere nach Schmerzreizen, 
auf l'eflektorische GefaBkontraktion bezogen (Heidenhain und Grutzner, 
Tigersted t u. a.). H. Cursch mann wies nach, daB diese Drucksteigerungen 
beim Menschen besonders bei Schmerzen im Abdomen auftreten. Pal faBt 
fiir eine Reihe schmerzhafter Zustande, welche mit Anstieg des Blutdrucks 
einhergehen (GefaBkrisen), gleichfalls einen reflektorischen Mechanismus ins 
Auge und E. Munzer deutet in ahnlicher Weise passagere Hypertensionen, 
welche er bei Nierenkolik, Ischias und Hyperaciditat beobachtet hat. 

Auch dauernde Hypertension wurde manchmal auf reflektorische Vorgange 
bezogen. Vor allem war es Federn, der jede Blutdrucksteigerung auf reflek­
torische GefaBkontraktion zuriickfiihrte, und zwar faBte er, wie oben erwahnt, 
als QueUe dieser reflektorischen Drucksteigerung vornehmlich Darmst6rungen 
auf. Eine Rcihe von Autoren bezieht die nephritische Blutdrucksteigerung 
auf einen Reflex, welcher von der erkrankten Niere ausgehe. Schon Hallopeau 
hatte diese Ansicht fiir die Hypertension bei akutel' Nephritis geauBert; spater 
haben Loe b, Osthoff, M. B. Schmidt, Fahr und in neuester Zeit Tendeloo 
die gleiche Anschauung in Betracht gezogen. Mac Gill a vry sieht eine Stiitze 

1) In neuester Zeit beschreibt Fahr (Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 239. Bd., 
S. 41. 1922) gleichiaJIs einige FMle, bei welchen er die Hypertension auf cerebraJe Gefii.B­
vera.nderungen zuriickfiihrt. 
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fUr diese Annahme in der Tatsache, daB er am Tier bei Reizung eines dorsal 
von der Niere gelegenen Nerven einen Anstieg des Blutdrucks beobachtete. 
Derartige Versuche sind jedoch nicht hoch zu bewerten, da es auBer den Depressor 
keinen Nerven gibt, bei dessen Reizung der Blutdruck nicht anstiege (Tiger­
sted t). Neben der Niere finden wil' noch die Harnblase als Ausgangspunkt 
dauernder reflektorischer Blutdrucksteigerung erwahnt. Full bezieht nam­
lich die von ihm bei Prostatikern beobachtete El'h6hung des Blutdrucks auf 
einen Reflex, da er den Druck sofort nach Entleerung der Blase absinken und 
bei Fiillung der Blase neuerlich ansteigen sah. 

Nicht ferne von der eben geschilderten reflektorischen Theorie fiir die nephri­
tische Hypertension steht die von Volh ard vertretene Auffassung. 1m AnschluB 
an die Annahme Osthoffs, daB Entziindung der NierengefaBe reflektorisch 
zu Splanchnicusreizung fiihre, meint Volhard, daB bei den Nephritiden der 
seiner Anschauung nach bestehende Krampf der praglomerularen Arterien, 
bei den Nierensklerosen hingegen die elastisch-hyperplastische Intimaver­
dickung derselben GefaBe auf reflektorischem Wege eine Reizung des Nervus 
splanchnicus bewirke. Diese Splanchnicusreizung bedinge eine vermehrte 
AdrenaIinausschwemmung, wodurch die Blutdrucksteigerung ihre Erklarung 
finde. Frey bringt jiingst gleichfalls ein chemisches Moment in seine Theorie 
der "Reflexhypertonie". Er stiitzt sich hierbei auf Tierversuche, welche er 
in Gemeinschaft mit Hage mann ausgefiihrt hat. Diese Versuche zeigten, 
daB chemische Substanzen (Urea, Ammonium carbonicum, Milchsaure) einen 
Anstieg des Blutdrucks hervorrufen, wenn sie in eine Extremitatenarterie 
injiziert werden, welche durch Abbinden vom iibrigen Kreislauf getrennt ist. 
Der Drucka:ristieg bleibt aber aus, wenn die Nerven der betreffenden Extremitat 
durchschnitten sind. Diese Drucksteigerung wird von Frey als Reflexhypertonie 
gedeutet und der Anschauung Ausdruck gegeben, daB del' Hochdruck bei 
Nephritis und bei essentieller Hypertonie (welcher Zustand von Frey "peri­
phere Sklerose" genannt wird) auf demselben Mechanismus beruhe. Als aus­
lOsende Stoffe kamen bei den Nephritiden N-ha.ltige Stoffe (Harnstoff usw.), 
bei den "peripheren Sklerosen" saure Stoffwechselprodukte in Betracht. 

In die eben erwahnten Theorien von Volhard und Frey finden wir che­
mische Momente als Hilfsfaktoren eingefUgt; die beiden Autoren legen 
abel' das Hauptgewicht auf die reflektorische Komponente als Quelle des Hoch. 
drucks. Demgegeniiber gibt es eine groBe Zahl von Arbeiten, welche fUr die 
Mehrzahl der dauernden pathologischen Hypertensionen die allgemeine GefaB· 
kontraktion auf rein chemischem Wege durch Vermittelung pressorischer Sub­
stanzen entstehen lassen, ohne reflektorische Momente in Betracht zu ziehen. 
Die alteste diesbeziigliche Anschauung ist diejenige, welche bei Dyspnoe Reizung 
des Vasomotorenzentrums infolge Kohlensaureuberladung des Blutes an­
nimmt. Die zentrale Vasomotorenreizung rufe allgemeine GefaBkontraktion 
und dadurch Blutdrucksteigerung hervor. Trau be war del' erste, welcher 
diese Ansicht ausgesprochen und in Tierversuchen erwiesen hat. Eine groBe 
Reihe von Forschern hat sich spater Traubes Anschauung angeschlossen 
(S. Mayer, KIug, Gerhardt, Gottlieb und Magnus, Thacher, Leroy). 
Viele Experimentatoren haben aber hervorgehoben, daB die Kohlensaure nicht 
durch Reizung des Zentrums, sondern durch Erregung del' peripheren Enda.ppa­
rate zu Blutdrucksteigerung fUhrt (Kowalewsky und Ada m uk, Ka bierske, 

20· 
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Fleisch). Luchsinger und Hober machen sowohl einen zentralen als auch 
einen peripheren Weg verantwortlich. .Am Menschen haben zuerst Langer­
hans und Hensen nachgewiesen, daB der Blutdruck bei dyspnoischen Zu­
standen ansteige; Hensen hat diese Blutdrucksteigerung auf eine Reizung 
des Vasomotorenzentrums durch das dyspnoische Blut bezogen. Sahli hat 
dem gleichen Mechanismus fiir den von ihm als "Hochdruckstauung" bezeich­
neten Zustand verantwortlich gemacht. Sahlis Auffassung wurde von den 
meisten spateren Autoren entweder vollstandig bestatigt (Fellner, Kle m perer, 
Romberg), oder wenigstens teilweise anerkannt (Lang und Mansuetowa, 
Moritz). Es sind aber auch einige gegenteilige Stimmen laut geworden, iiber 
welche spater berichtet werden soli. 

Neben der Kohlensaure werden noch eine Reihe anderer Produkte des 
normalen Stoffwechsels als vaso:wnstriktorische, den Blutdruck steigernde 
Substanzen bezeichnet. Bei allen diesen Stoffen ist es immer Voraussetzung, 
daB sie in abnorm groBer Menge im Blute vorhanden sind, und zwar wird wie 
fiir die Kohlensaure angenommen, daB ihre Ausscheidung behindert ist. Dies€ 
"Retentionshypertonie" wurde von vielen Seiten zur Erklarung der Blutdruck· 
steigerung bei Nephritis herangezogen, bei welcher besonders in gewissen Stadiell 
zweifellos harnfahige Stoffe in abnormer Menge im Blute kreisen. Schon Riegel 
hatte die von ihm bei akuter Nephritis angenommene Hypertension in diesel 
Weise gedeutet, und Bier denkt fUr die Erklarung der "kompensatorischen' 
Drucksteigerung gleichfalls an Retention harnfahiger Stoffe. Kol b hat dieselb€ 
Ansicht fiir die Hypertension bei Sublimatnephropathie ausgesprochen. AIm 
Hch ist die Auffassung von F. Muller, welcher meint, daB das blutdruckstei· 
gernde Gift vielleicht mit dem Uramiegift identisch sei. AscoH erklarte di€ 
nephritische Drucksteigerung sogar fiir das erste Symptom der uramischer 
Vergiftung. PaBler und Heinecke hatten gleich anderenAutoren experimenter 
nachgewiesen, daB starke Verkleinerung der Nierensubstanz Blutdrucksteigerun~ 
zur Folge habe, als deren Ursache sie Retention harnfahiger Stoffe annahmen 
Gestiitzt auf diese experimentellen Befunde und auf die Tatsache, daB Anuri{ 
eine langsam ansteigende Hypertension nach sich zieht, sieht PaBler in seinerr 
ausgezeichneten Vortrage nach Ablehnung aller anderen Theorien die nephri 
tische Blutdrucksteigerung als eine "chemische", durch Zuriickhaltung VOl 

Harnbestandteilen bedingte an. AuBer PaBler fiihren Brasch und Volharc 
die Drucksteigerungbei Anurie auf dieselbe Ursache zuriick. Von manchel 
Seite wurde diese Erscheinung jedoch in anderer Weise gedeutet (vgl. S. 292) 

Fahr glaubte Retention harnfahiger Stoffe zwar nicht fUr jede nephritischc 
Hypertension, aber doch fUr die Blutdrucksteigerung bei akuter Nephritil 
und bei Niereninsuffizienz beschuldigen zu miissen. Hingegen meinen BegUI 
und ·Munzer, daB dieser Faktor nur bei gewissen passageren DruckanstiegeI 
eine Rolle spiele. 

AIle vorgenannten Autoren sprechen von Retention harnfahiger Stoff« 
im allgemeinen, ohne sich iiber die nahereNatur dieser Substanzen in bestimmte: 
Weise zu auBern. Aus der Tatsache, daB es bei Nephritis nicht selten zu Re 
tention von Kochsalz kommt, glaubte eine Anzahl vornehmlich franzosische: 
Autoren (Ambard und Beaujard, Laufer, Bergouignan und FieBinger 
R. Bayer) den SchluB ziehen zu konnen, daB Kochsalzretention als Quell« 
der nephritischen Hypertension anzusehen sei. Bayer suchte diese Annahmc 
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auch experimentell zu stiitzen. Er beobachtete namlich nach Aufnahme koch­
salzreicher Nahrung einen Anstieg des Blutdrucks, welcher nach NaCI-Ent­
ziehung wieder verschwand. Seine Versuche konnten abel' in zahlreichen Nach­
priifungen niemals bestatigt werden (Brodzki, Lowenstein, Horner), 
und wenn wir heute auch wissen, daB Kochsalzentziehung bei Hypertonikern 
manchmal ein Absinken des Blutdrucks zur Folge hat (Plesch, Allen), so 
denkt doch niemand mehr daran, dieses Zusammentl'effen als ein kausales 
anzusehen. 

Mehr Beachtung als das Kochsalz haben unter den retinierten Harnbestand­
teilen die EiweiBabbauprodukte als Quelle del' nephl'itischen Hypertension 
gefunden. Besonderes Interesse haben die sog. Reststickstoffsubstanzen und 
unter diesen del' Harnstoff erregt. Am Tier hatte Ustimowitsch nach­
gewiesen, daB nach Injektion von Urea del' Blutdruck ansteigt, doch ist diesel' 
Anstieg nach Ewald und Litten nul' voriibergehend, es tritt bald Gewohnung 
ein, daher sei eine Beziehung zur nephritischen Blutdrucksteigerung unwahr­
scheinlich. Am Menschen sahen Doll und Sie beck nach Ureazufuhr den 
Blutdruck ansteigen, Prior und Loe b beobachteten dieselbe Erscheinung 
nach reichlicher EiweiBzufuhr, dagegen fand Brodzki am Tier ein Absinken 
des Blutdrucks nach FleischgenuB, was er auf den Kaliumgehalt des Fleisches 
bezog. Bradford sah nach experimenteller hochgradiger Reduktion des Nieren­
gewebes neben Blutdrucksteigerung einen enormen Anstieg des Rest-N im 
Blute; Mosler bezieht die hohen Blutdruckwerte nach Exstirpation beider 
Nieren gleichfalls auf N-Retention. In neuerer Zeit hat Backman sehr ein. 
gehende Tierversuche iiber die Wirkung der EiweiBabbauprodukte auf den 
Blutdruck angestellt. Backman zeigte, daB die Injektion aller N-haltigen, 
eiweiBfreien Stoffe, welche sich normalerweise im Blut vorfinden, einen Anstieg 
des Blutdrucks hervorruft; den starksten Anstieg erhielt er mit einer Mischung 
aller dieser Stoffe, welche vornehmlich Harnstoff, Natrium- hippuratum und 
Kreatin enthielt. Gestiitzt auf Backmans Versuche bezieht Volhard die 
Blutdrucksteigerung bei Nephritis im Stadium del' Niereninsuffizienz auf die 
genannten Stoffe, da sie hier im Blute tatsachlich in vermehrter Menge ange­
troffen werden. Volhard meint abel', daB ebenso wie die Reflexhypertonie 
auch die Wirkung del' retinierten N-haltigen Stoffe auf dem Umwege iiber 
Splanchnicusreizung und vermehrte Adrenalinsekretion erfolge, da Lesser 
und Link-Schuster in Versuchen am iiberlebenden Froschpraparat nach 
Trendelen burg keinen vasokonstriktorischen Effekt diesel' Substanzen be­
obachten konnten. Wahrend Volhard die Rest-N-Stoffe fiir die nephritische 
Blutdrucksteigerung nul' im Stadium del' Niereninsuffizienz verantwortlich 
macht, sehen Munk und Frey in diesen Substanzen die Quelle del' Hyper­
tension in allen Stadien del' Nephritis, auch bei der akuten Nierenentziindung. 
Frey meint, daB diese Stoffe einen langeI' andauernden Reizzustand des Vaso­
motorenzentrums verursacheil, so daB sich Blutdrucksteigerung auch dann 
finden k6nne, wenn del' Rest-N • Gehalt des Blutes nicht mehr erhOht ist. J a­
nowski hat einen ahnlichen Mechanismus ins Auge gefaBt, und Alder ist der 
Ansicht, daB bei akuter Nephritis besonders die Retention von Aminosauren 
eine Rolle spiele. 

1m Gegensatz zu den genannten Autoren mehren sich in neuerer Zeit 
Angaben, welche sich gegen die Bedeutung del' EiweiBabbauprodukte fiir die 
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nephritische Hypertension aussprechen (Full, Williams, Tendeloo). Krehl 
meint, daB es wohl die Retention von Hambestandteilen sei, welche die 
Blutdrucksteigerung bei Nephritis bewirke, die maBgebenden Faktoren seien 
aber nicht die Rest-N-Stoffe, sondem andere Substanzen unbekannter Natur. 
Senator hatte sich schon im Jahre 1911 in diesem Shine geauBert, er sprach 
von Stoffen mit groBen Moleklilen, deren Retention die Hypertension bedinge. 
Noch allgemeiner faBt sich Plehn; nach diesem Autor handelt es sich urn 
Insuffizienz der Niere fUr vasotonisierende Stoffe. Plehn beschrankt sich 
gleich Moritz auf Vermutungen liber die Natur dieser Substanzen. Wir werden 
im speziellen Teil darauf zuriickkommen, ob die Annahme einer "Retentions­
hypertonie" bei den Nierenerkrankungen berechtigt ist. 

Bei anderen Zustanden, welche mit Hypertension einhergehen, wird gleich­
falls nicht selten eine Haufung normaler Stoffwechselprodukte im Blute als 
Ursache der allgemeinen Vasokonstriktion in Betracht gezogen, hier wird aber 
nicht Retention, sondem vermehrte Bildung solcher Stoffe angenommen. Von 
einzelnen Autoren wird fUr manche Hypertensionen tlbersauerung des 
Blutes als ursachlicher Faktor herangezogen. So meint Frey, wie schon oben 
angeflihrt wurde, daB bei essentieller Hypertonie saure Stoffwechselprodukte 
(Milchsaure usw.) den drucksteigemden GefaBreflex auslosen. Trunecek 
laBt diejenigen Hypertensionen, welche er als "spastische" bezeichnet, durch 
GefaBkrampfe infolge vermehrter Verbrennung von Kohlensaure, Schwefel­
saure und Phosphorsaure entstehen. Auch Yarbrough spricht von Acid1i.mie 
als Ursache von Hochdruck, er glaubt, daB die Acidamie die Folge einer Ver­
mehrung der Kohlenhydrate im Blute sei. Fleisch hat experimentell nach­
gewiesen, daB nicht nur "Kohlensaure, sondem auch Salzsa.ure die Arterien 
zur Kontraktion bringt. 

Nur sparlich' findet sich in der Literatur die Anschauung vertreten, daB 
Vermehrung des Oholesterins im Blute eine QueUe von Blutdruck­
steigerung sei (Janowski, R. Schmidt). Mausse glaubte in Tierversuchen 
nach wiederholter Oholesterirunjektion einen Anstieg des Blutdrucks beobachtet 
zu haben. Hypercholesterinamie kann aber als tonisierender Faktor schon 
deshalb nicht in Frage kommen, weil es eine Reihe von Zustanden mit hoch­
gradiger Vermehrung des Blutcholesterins gibt, bei welchen niemals hohe Blut­
druckwerte anzutreffen sind (Icterus, Oholelithiasis, Xanthomatose usw.). 
Andererseits ist die Frage, ob jede Hypertension mit, Hypercholesterinamie 
einhergeht, keineswegs entschieden. Es liegtzwar eine groBe Reihe von Publi­
kationen vor, in welchen liber das Vorhandensein dieser Blutveranderung bei 
hypertonischen Zustanden berichtet wurde. So fanden Ohauffard, Laroche 
und Grigraut, Welt mann, Klinkert, Oantied, H. B. Schmidt bei 
hypertonischer Nephritis haufig Hypercholesterinamie, doch beobachteten 
Port und Stepp diese Erscheinung vor aHem bei den sog. Nephrosen, jenen 
Nierenaffektionen, welche fUr gewohnlich ohne jede Blutdrucksteigerung ver­
laufen; bei akuter hypertonischer Nephritis wurde aber Hypercholesterinamie 
vermiBt. Auch Sisto sah keine Beziehung zwischen Oholesteringehalt des 
Blutes und Hohe des Blutdrucks. Sogar bei Schrumpfnieren wurde nicht von 
allen Autoren Hypercholesterinamie angetroffen (H. B. Sch mid t). Bei Arterio­
sklerose mit Hochdruck und bei essentieHer Hypertonie fanden Oantieri, 
J. Bauer und Henes die genannte Blutveranderung, wahrend Romberg 
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hier normale Cholesterinwerte antra£. Ausgedehnte eigene Untersuchungen 
iiber diesen Gegenstand, welche in Gemeinschaft mit Aiginger ausgefiihrt 
wurden und demnachst zur Veroffentlichung gelangen, zeigten gleichfalls keine 
einheitlichen Verhaltnisse. Das Fehlen von Hypercholesterinamie bei einer 
Reihe von Patienten mit dauernder hochgradiger Hypertension spricht jedenfalls 
gegen einen ursachlichen Zusammenhang der beiden Symptome. Inwieweit 
das Vorhandensein von erhohten Cholesterinwerten im Blute zur diagnostischen. 
Trennung verschiedener Formen des Hochdrucks herangezogen werden kann,. 
soIl spater erortert werden. 

Neben einer Vermehrung normaler Stoffwechselprodukte im Blute -wurde 
auch Vorhandensein abnormer toxischer Substanzen zur Erklarung 
von GefaBkrampfen, welche Hypertension nach sich ziehen. herangezogen. 
Schon H u c h a r d stellte die Blutdrucksteigerung bei Arteriosklerose als Folge 
von alimentarer Intoxikation hin, welche zu allgemeiner GefaBkontraktion 
fiihre, und Tei ssier meinte, daB bei derartigen Individuen tonisierende Sub­
stanzen ins Blut ausgeschieden wiirden. E. Frank machte fUr die Blutdruck­
steigerung bei essentieller Hypertonie eine Anderung des chemischenMilieus. 
verantwortlich. Lohlein sieht die Ursache dieses Zustandes in toxischer 
Reizung des Vasomotorenzentrums, und wir haben in einer friiheren Arbeit 
fiir einen Teil dieser Falle die gleiche Ansicht ausgesprochen. Munk gJaubt, 
daB pathologische kolloi~le Spannungen innerhalb der Safte und Gewebe den 
regelmaBigen Austausch ti.ud Abbau der Stoffwechselprodukte behiridern und 
so die Hypertension bewirken. 

Seitdem es bekannt geworden war, daB Extrakte mancher inn~rsekre­
torischer Drusen bei Inje~tion einen Anstieg des Blutdrucks hervorrufen, 
ist von vielen Seiten daraufhingewiesen worden, daB bei manchen hypertoni­
schen Krankheitszustandep. die Quelle des Hochdrucks in Storungen inner­
sekretorischer Art gelege,i sei. 1m Jahre 1895 hatten Oliver und S·chaefer 
gezeigt, daB Injektion von N e bennierenextrakt beim Tier auBerordentlich 
starken pressorischen Effekt hat. Diese Angabe wurde bald von einer Reihe 
andererAutoren bestatigt (Biedl, Velich, Szymonowicz, Gottlieb u. a.). 
Die Versuchsergebnisse der Phys,iologen legten es den Klinikern nahe nach­
zuforschen, inwieweit Hyperfunktion der Nebenniere in gewissen Fallen als 
Ursache fiir pathologische Hypertensionen in Betracht zu ziehen sei. Als erster 
hat v. Neusser aus zwei Beobachtungen, bei welchen Carcinom der Neben­
niere mit dauernder Blutdrucksteigerung vereint angetroffen wurde, den hypo­
thetischen SchluB gezogen, daB in diesen Fallen die Tumorzellen das spezifische 
tonisierende Produkt in vermehrter Menge sezernieren. Zehn Jahre vor 
v. N eusser hatte iibrigens F. Fraenkel einen Fall beschrieben, welcher klinisch 
unter dem Bilde einer chronisch-hypertonischen Nephritis verlaufenwar, bei 
welchem aber die Obduktion ein doppelseitiges Angiosarkom des Nebennieren­
marks bei gesunden Nieren aufdeckte. Bei einem der FaIle v. N eussers konnte 
Biedl im Nebennierentumor eine Vermehrung der blutdrucksteigernden Sub­
stanz gegeniiber der Norm feststellen, er betonte aber gleich Greer und Wells, 
Brooks und spater Adrian, daB Extrakte von Hypernephromen keine toni­
sierende Wirkung haben. Damit stimmt auch die klinische Erfahrung iiberein, 
daB bei Hypernephrom in der Regel niedrige Blutdruckwerte anzutreffen sind. 
Es hat aber spater noch eine Reihe von Autoren uber Beobachtungen von auch 
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jahrelang bestehendem Hochdruck bei Nebennierentumoren berichtet (Orth. 
Bittorf, Wideroe, Volhard, Munk). 

Bei chronischer Nephritis und bei Arteriosklerose wurde zuerst von einer 
Anzahl franzosischer Forscher Dberfunktion der N e benniere als Ursache 
der Hypertension angenommen. Vaquez, Ambard und Aubertin, Josue, 
Widal und Boidin, Gouget, Zanardini beschrieben bei diesen Zustanden 
Adenome oder adenomatDse Hyperplasie der Nebennierenrinde und schlossen 
aus diesen Befunden, daB die Blutdrucksteigerung Folge von Dberfunktion 
der N~bennierenrinde sei. Diese Lehre von der "Hyperepinephrie" hat wenig 
Anklang gefunden, sie erregte sogar bei den Landsleuten der genannten Autoren 
vielfach Widerspruch (M en e t r i e r, Dar r e, L. Bernard, Cha uff ard 
und Laedenich), um so mehr als schon Oliver und Schaefer nachgewiesen 
hatten, daB sich die blutdrucksteigernde Substanz nicht in der Rinde, sondern 
im Mark der Nebenniere vorfinde und Takamine diesen Stoff aus dem Mark 
als "Adrenalin" rein darstellen konnte. Deshalb wurde in der Folge bei hyper­
tonischen Zustanden nach Hypertrophie des Nebennierenmarks gesucht 
und Wiesel berichtete als erster iiber derartige Befunde bei chronischer Hoch­
drucknephritis. Wiesels Untersuchungsergebnisse wurden anfangs von mancher 
Seite bestatigt. Goldzieher und Molnar sahen die gleichen Veranderungen 
auch bei Arteriosklerose. V. Hecht fand bei Fehlen einer Nebenniere echte 
kompensatorische Hypertrophie der anderen und brachte diese in Beziehung 
zu der bei dem betreffenden Falle bestehenden Herzhypertrophie und Arterio­
sklerose. Die franzosischen Autoren (Vaquez und Aubertin, Aubertin 
und Clunet, Guillard, Baduel, Philpot) beeilten sich, ihre friiheren Be­
funde von Hypertrophie der Nebennierenrinde zu widerrufen und jetzt Mark­
hypertrophie als Ursache der Blutdrucksteigerung bei Nephritis und Arterio­
sklerose hinzustellen. Auch diese Auffassung konnte jedoch eingehenden Nach­
priifungen nicht standhalten: Weder bei Arteriosklerose (Hornowski und 
Nowicki), noch bei Nephritis (Aschoff und Cohn, Bittorf, d'Alessandro) 
oder Schrumpfniere (Thomas) wurde regelmaBig Hyperplasie des Neben­
nierenmarks beobachtet, Parodi gab sogar an, daB er diese Veranderung vor­
nehmlich bei hypotonischen Zustanden angetroffen habe. Goldzieher glaubte, 
bei Nephritis und Arteriosklerose auf chemischem Wege Vermehrung des Ad­
renalins in der Nebenniere nachgewiesen zu haben, doch konnte Comessatti 
diese Erscheinung keineswegs regelmaBig antreffen, Pearce erklarte sie fUr 
einen zufalligen Nebenbefund, und von Schmorl und Ingier wurde in einer 
ausfUhrlkhen Arbeit gezeigt, daB keinerlei Beziehung zwischen dem Grad 
der Herzhypertrophie und der Adrenalinmenge in der Nebenniere bestehen. 
Nach Marx ist der Adrenalingehalt der Nebenniere unabhangig von der Art 
der Erkrankung, an welcher das Individuum zugrunde gegal'lgen ist. 

Wiesels Hypothese, daB die Blutdrucksteigerung bei Nephritis auf Dber­
funktion des Nebennierenmarks beruhe, schien an Wahrscheinlichkeit zu ge­
winnen, als Schur und Wiesel nachwies~n, daB sich Bowohl im Tierversuch 
nach Nephrektomie und Keilexcision der Niere als auch klinisch bei nieren­
kranken Individuen im Blutserum mit der Meltzer-Ehrmannschen Frosch­
bulbusmethode die Anwesenheit von Adrenalin feststellen lasse. Diese Befunde, 
welche nur von Bittorf geleugnet, von einer groBen Anzahl Autoren aber 
bestatigtwurden (Kaufmann und Mannaberg, Goldzieher und Molnar, 
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Reicher, Comessatti, Eichler, Makaroff, Miesowicz und Maciag, 
Salzer und Wilenko, Rautenberg), sind gleichwie die Tierversuche in 
dieser Richtung (Goldzieher und Molnar, Now.icki) sowie der Nachweis 
eines mydriatischen Stoffes im Harn Nierenkranker (Pal) heute ohne jeden 
Wert, seitdem wir wissen, daB die Ehr mannsche Reaktion fiir Adrenalin nicht 
charakteristisch ist (Literatur s. bei Biedl). Mit verlaBlicheren biologischen 
Methoden durchgefiihrte Adrenalinbestimmungen im Blute hypertonischer 
Nephritiden ergaben keine einheitlichen Resultate. Schlayer fand bei Unter­
suchungen am iiberlebenden Arterienstreifen nach O. B. Meyer im Nephri­
tikerserum weniger Adrenalin als im Serum normaler Individuen; Schlayer 
zieht aber aus seinen Befunden keine bindenden Schliisse, da seiner Ansicht 
nach die Meyersche Methode am artfremden Blut nicht anwendbar ist. Mit 
der gleichen Methodik sah Kretsch mer Adrenalinvermehrung im Serum 
akuter und chronischer Nephritiden, dagegen fand er bei der klassischen genuinen 
Schrumpfniere mit den hochsten Blutdruckwerten normale Zahlen. Janeway 
und Park sowie Kato und Watanabe konnten mit einer ahnlichen Versuchs­
anordnung im Plasma hypertonischer Patienten kein Adrenalin nachweisen. 
Fraenkel vermiBte bei Anwendung einer anderen Methode (Nachweis von 
Tonussteigerung am iiberlebenden Kaninchenuterus) gleichfalls Adrenalin­
vermehrung bei Hochdrucknephritis. Die Froschdurchspiilungsmethode nach 
Laewen-Trendelenburg verwendeten Broking und Trendelenburg. 
Sie fanden bei arteriosklerotischer Hypertension nor-malen Adrenalingehalt, 
bei chronisch-hypertonischer Nephritis in der Mehrzahl der Faile sogar Ver­
minderung der Adrenalinkonzentration des Blutserums. Auch diese Versuche 
verloren an Bedeutung, als O'Connor zeigte, daB bei der Gerinnung Substanzen 
entstehen, welche die Anwesenheit von Adrenalin vortiiuschen konnen. O'Connor 
forderte daher die Untersuchung in Blutplasma. V olhard konnte jedoch 
auch mit dieser Versuchsanordnung im Plasma hypertonischer Nephritiden 
niemals Adrenalin nachweisen. Kiirzlich hat O. HeB aus der Tatsache, daB 
Adrenalininjektion in die Arterie fast keine Blutdrucksteigerung hervorruft, 
den SchluB gezogen, daB das Adrenalin im Capillargebiet abgebaut wird, und 
Trendelenburg hat aus demselben Grunde die Forderung aufgestellt, daB 
Untersuchungen auf Adrenalinamie im Arterienblut vorgenommen werden 
mussen. Hulse und O. HeB konnten jedoch mit dieser Methodik weder bei 
essentieller Hypertonie noch bei akuter oder chronischer Nephritis im Arterien­
plasma Adrenalin nachweisen. Auch Eppinger hat sich in diesem Sinne ge­
auBert. Falta glaubt am iibetlebenden Katzendarmnach Hoskins Hemmung 
durch Arterienplasma von Patienten mit vascularer Hypertonie gefunden zu 
haben. Er schlieBt aus diesen Befunden auf Hyperadrenaliniimie. 

Eine weitere Stiitze schien die Annahme von Dberfunktion der Nebenniere 
als Ursache fiir die nephritische Hypertension in der Angabe Neubauers 
zu finden, daB bei Hochdrucknephritis haufig Hyperglykiimie anzutreffen 
ist, deren Hohe der Blutdrucksteigerung parallel gehe und welche N e u ba uer 
als Adrenalinhyperglykamie auffaBte. Seit Metzger und L. Pollak war es 
bekannt, daB die zuerst von BI u m beobachtete Glykosurie nach Adrenalin­
injektion die Folge einer Hyperglykiimie ist. 

Gegen diese Anschauung ist in letzter Zeit Kutschera aufgetreten, welcher 
die Ansicht geauBert hat, daB die Ausschwemmung von Adrenalin nicht 
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notwendigerweise Blutdrucksteigerung und Hyperglykamie hervorrufen miisse 
Kutschera hat histochemisch das Adrenalin vom Nebennierenmark durcl: 
die Rinde bis in die Kapselvenen verfolgt und an Injektionspraparaten gezeigt 
daB die Kapselvenen in das Pfortadergebiet einmiinden. Auf Grund diesel 
Befunde und unter Hinweis auf die von Maresch beschriebene starke Musku· 
latur der Nebennierenvenen meint Kutschera, daB dem Adrenalin zwei Weg€ 
zur Sekretion offen stehen, namlich der Weg durch die Vena centralis in di€ 
Vena cava und durch die Kapselvenen in die Pfortader. Unter Berufung aui 
die Beobachtungen, daB der Abbau des Adrenalins einesteils im Capillargebiet 
(Michaud, O. HeB), andernteils in der Leber (Langlois, Broking und 
Trendelenburg) erfolgt, nimmt Kutschera weiter an, daB bei dem ersten 
Wege vor allem die tonisierende Wirkung des Adrenalins zur Geltung kommen 
diirfte, wahrend bei Adrenalinsekretion in das Pfortadergebiet besonders der 
zuckersteigernde Effekt eintritt. Mit dieser Auffassung stehen die Tierversuche 
von Bar bour und Ra pa port gut im Einklang, daB rectal injiziertes Adrenalin 
starke Blutdrucksteigerung, aber nur geringe Glykosurie bewirke, wahrend 
bei Injektion ins Kolon der glykosurische Effekt die Wirkung auf die 
GefaBe bedeutend iibertreffe. Eine solche Anschauung ware geeignet, alle 
Hypothesen zu entkraften, welche sich auf Blutzuckersteigerung als Be­
weis fUr Hyperadrenalinamie stiitzen. Der Kliniker kommt aber vorlaufig 
nicht dariiber hinweg, daB am Menschen nach Adrenalininjektion Blutdruck­
steigerung und Hyperglykamie auftritt. Weitere Untersuchungen werden 
zu entscheiden haben, inwieweit die AnschauungenKutscheras zu Recht 
bestehen. 

Neubauers oben erwahnte Befunde von Blutzuckersteigerung bei Hoch­
drucknephritis wurden von spateren Autoren nur zum Teile bestatigt. Es 
wurde zwar in vielen Arbeiten dargetan, daB bei Zustanden, welche mit Hyper­
tension einhergehen, mit groBerer oder geringerer Haufigkeit erhohte Werte 
fUr den Blutzucker angetroffen werden konnen, nur wenige Forscher bringen 
aber gleich N eu ba uer die Hyperglykamie in Beziehung zur Blutdrucksteigerung, 
indem sie beide Symptome auf Steigerung der Adrenalinsekretion zuriickfiihren 
(Hagel berg, Purjesz, Rusca, Hitzenberger und Richter-Quittner). 
In allen iibrigen Publikationen wird die gelegentliche Erhohung des Blutzucker­
spiegels bei hypertonischen Krankheitszustanden nicht mit dem Hochdruck 
in Zusammenhang gestellt, sondern auf komplizierende Stoffwechselstorungen 
bezogen. So wird die Hyperglykamie von Hollinger, Weiland, Stilling, 
Port, Thannhauser und Pfitzer, Landau, Ajello auf Apoplexie, Eklampsie 
oder Uramie zuriickgefiihrt, da diese Forscher die genannte Blutveranderung 
bei hypertonischen Patienten nur dann antrafen, wenn eine der erwahnten 
Komplikationen bestand. Andere Arbeiten, in welchen auf diesen Umstand 
nicht geachtet wurde, berichten iiber haufiges (Hopkins, O'Hare, Grigaut, 
Brodin und Rouzaud), gelegentliches (Tachau, Hovens) oder seltenes 
(Kylin, Harle) Zusammentreffen von Hyperglykamie und Hochdruck bei 
Nephritis, Arteriosklerose und essentieller Hypertonie. AuBer den genannten 
Komplikationen wird bei Nephritis noch Retention von Kochsalz (Borchardt 
und Bennigson) oder von Urea (Myers und Bailey, Myers und Killian), 
bei "essentieller Hypertonie" noch Asphyxie (Rolly und Oppermann, Bing 
und Jacobsen) oder endokrine Storungen allgemeiner Art (E. Hirsch, 
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Williams und Humphreys) als Ursache der gelegentlichen Blutzucker­
steigerung verantwortlich gemacht. In unkomplizierten Fallen von essentieller 
Hypertonie wurden normale Blutzuckerwerte angetroffen (E. Frank, Billig­
heimer). Wir konnten vor kurzem an der Hand einer groBeren Untersuchungs­
reihe diese Tatsache bestatigen, wir beobachteten gleich der Mehrzahl der 
iibrigen Autoren an Individuen mit Hochdrucknephritis nur bei Komplikation 
mit Apoplexie, Eklampsie oder Uramie erhohte Blutzuckerwerte, welche durch 
die bei diesen Zustanden bestehenden toxischen Erscheinungen und cerebralen 
Storungen erklart werden konnen, ohne daB die Blutzuckersteigerung als Ad­
renalinhyperglykamie aufgefaBt werden miiBte. Bei "essentieller Hypertonie" 
war der Blutzuckerspiegel allerdings auch in vereinzelten unkomplizierten 
Fallen erhoht, wir glaubten diese Erscheinung aber in "Obereinstimmung mit 
Fahr auf hochgradige Sklerose der PankreasgefaBe bei diesen Patienten be­
ziehen zu miissenl). Gegen die vermehrte Adrenalinsekretion als 
allgemeine Ursache der Blutdrucksteigerung bei Nephritis und essen­
tieller Hypertonie schien uns vor aHem zu sprechen, daB in der iibergroBen 
Mehrzahl der unkomplizierten FaIle mit oft enorm hohen Blutdruckwerten der 
Blutzuckerspiegel vollig normal war und daB nach Abklingen einer Kompli­
kation, welche zu Hyperglykamie gefiihrt hatte, der Blutzucker in kurzer Zeit 
wieder zur Norm zuriickkehrte, ohne daB sich die Hohe des Blutdrucks geandert 
batte. Endlichbeobachteten wir gleich Billigheimer nach probatorischer 
Adrenalininjektion bei hypertonischen Patienten ein vollig verschiedenes Ver­
halten der Blutdruck- und Blutzuckerwerte unabhangig von der Art des 
Hochdrucks, was uns gleichfalls die Annahme einer Hyperadrenalinamie un­
wahrscheinlich machte. Nur bei der sog. Hochdruckstauung (Sahli) fanden 
wir nicht nur stets Hyperglykamie, sondern auch ein Parallelgehen der Werte 
fiir Blutdruck und Blutzucker; fiir diese FaIle haben wir daher Vermehrung der 
Adrenalinsekretion als Quelle der Blutdrucksteigerung fUr moglich hingestellt. 
Eine solche Annahme wiirde gut im Einklang stehen mit den Angaben von 
Szymonowicz und Czybulski, daB nach Nebennierenexstirpation Erstickung 
keinen Anstieg des Blutdrucks hervorrufe, welche Erscheinung von den Autoren 
dahin gedeutet wurde, daB die asphyktische Blutdrucksteigerung auf vermehrter 
Adrenalinausschwemmung beruhe. Diese Auffassung wurde von Durdufi ge­
teilt und Cannonund Hoskins konnten, allerdings mit der unzulanglichen 
Ehrmannschen Methodik, bei Asphyxie im Serum Adrenalinvermehrung 
nachweisen. Den Versuchen von Szymonowicz und Czybulski fehlt nach 
Biedl allerdings Beweiskraft, weil nicht nur bei nebennierenlosen, sondern bei 
aHen moribunden Tieren die Reaktionsfahigkeit des GefaBsystems auf den 
dyspnoischen Reiz sehr gering ist. Ferner haben Gerhardt u. a. hervor­
gehoben, daB die Blutdrucksteigerung bei Asphyxie nicht durch Adrenalin 
bedingt sein konne, da die asphyktische Hypertension einen zentralen Angriffs­
punkt habe, wahrend das Adrenalin bekanntermaBen peripher angreift. Dem­
gegeniiber wurde aber in neuerer Zeit dargetan, daB Kohlensaure (Fleisch) 
und dyspnoisches Blut (H 0 ber) die GefaBe auch auf peripherem Wege zur 
Kontraktion bringen konnen; es hat Rich weiter herausgesteHt, daB bei den 

1) E. Schwab (Virchows Arch. £. pathol. Anat. U. Physiol. 242. Bd. 1923) kommt 
auf Grund einer ausgedehnten klinisch-anatomischen Untersuchungsreihe zu demselben 
Ergebnis. 
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dyspnoischen Zustanden die Kohlensaurespannung des Blutes gar nicht erhoh1 
sein muB (Eppinger und Schiller. Straub und Meyer). Infolge dieser An 
gaben ist die alte Auffassung von der Entstehung der Dyspnoe durch Reizun~ 
des Atemzentrums infolge Kohlensaureiiberladung des Elutes hinfallig ge· 
worden, und es wird diese Erscheinung in anderer Weise erklart (Ch vos te k) 
Damit scheint uns auch die alte, noch von Traube stammende Theorie, welch~ 
die asphyktische Blutdrucksteigerung als toxische Reizung des Vasomotoren· 
zentrums gedeutet hatte, ins Wanken gebracht worden zu sein, um so mehl 
als wir zeigen konnten, daB die Hypertension bei der sog. Hochdruckstauung 
mit Riicksicht auf das Verhalten des Elutdrucks nach der Lumbalpunktion 
(vgl. das Nahere hieriiber im speziellen Teil) auf peripherem Wege zustande 
kommen diirfte. Trendelen burg hat ferner vor kurzem nachgewiesen, daB 
Sauerstoffmangel zur Ausschiittung von Adrenalin fiihre, und Loening hatte 
schon friiher die Abhangigkeit der Adrenalinsekretion von der Sauerstoffzufuhr 
betont. Aus diesen Grunden scheint uns fur die Hochdruckstauung 
Hyperadrenalinamie als Ursache der Blutdrueksteigerung nicht 
unwahrscheinlich zu sein, wahrend wir diesen Mechanismus fur 
aIle anderen Hypertensionen (mit Ausnahme vielleicht des Hochdrucks 
bei Nebennierentumoren) a blehnen m ussen. 

Trotz der wenig ermutigenden experiment ellen und klinischen Befunde 
haben manche Autoren bis heute an der Anschauung festgehalten, daB die 
Quelle der Blutdrucksteigerung bei Nephritis und essentieller Hypertonie in 
einer Vberfunktion der Nebennieren zu suchen seL Es wurde auch mehrfaeh 
versucht, den Weg anzugeben, auf welchem die erkrankte Niere diese -ober­
funktion bewirke. Schur und Wiesel hatten angenommen, daBdie Retention 
harnfahiger Stoffe die Nebenniere zu vermehrter Sekretion von Adrenalin reize. 
Romberg hielt diesen Meehanismus gleichfalls fiir moglich und Senator 
lehnte ihn nicht abo Eine eigenartige Theorie hat Marcuse aufgestellt. Er zog 
aus der Tatsache, daB die Arteria suprarenalis ein Seitenzweig der Arteria 
renalis ist, den SehluB, daB bei Nephritis infolge des vermehrten Widerstandes 
in der Niere das Blut in die Nebenniere abgedrangt wiirde und so Hyperamie 
und im weiteren Verlaufe Hypertrophie und -oberfunktion dieses Organs be­
wirke. Beitzke hat bald die Haltlosigkeit dieser Theorie erwiesen, da die 
Nebenniere drei Arterien besitze, von welchen die aus der Arteria renalis 
entspringende sehr inkonstant sei, bei hypertoniseher Nephritis iibrigens haufig 
venniBt werde. 

Eine weitere Hypothese stammt von H. Pri bra m. Dieser Autor nahm an, 
daB bei Nephritis blutdrucksenkende Stoffe, unter diesen besonders das von 
A belous und Bardier beschriebene Urohypotensin retiniert wiirden. Gegen 
diese Stoffe schiitze sich der Organismus durch "Vberkompensation", indem 
es dureh Hormonwirkung des Urohypotensins auf die Nebennieren zu Mehr­
produktion von Adrenalin komme. Abgesehen von dem Umstande, daB diese 
depressorischen Stoffe im Elute von Nephritikern mit keiner groBeren Sieher­
heit nachgewiesen werden konnten als die pressorischen, krankt Pri bra ms 
Hypothese vor allem an der teleologischen Deutungsweise, welche wir oben 
eingehend kritisiert haben (vgl. S. 295). Auch Janowski und R. S eh mid t 
gedenken des Adrenalins als Quelle von Hypertension, dieser bei essentieller 
Hypertonie, jener bei Nephritis. Volhard nimmt diese Hypothese in etwas 
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verandertem Zustande an. Er geht von der Dberlegung aus, daB jede zirku­
latorisch ausgeloste Blutdrucksteigerung vor aHem durch Kontraktion der 
BauchgefaBe, also durch Splanchnicusreizung zustande komme. Nun ist nach 
Biedl, Dreyer, Tschebokraroff, Asher u. a. der Splanchnicus der sekre­
torische Nerv der Nebenniere, Splanchnicusreizung bewirkt Ausschiittung 
von Adrenalin. Unter Berufung auf diese Tatsache kommt Volhard zu dem 
Schlusse, daB die seiner Ansicht nach bei Nephritiden und Nephrosklerosen 
bestehende Verengerung der praglomerularen Arteriolen zu reflektorischer 
Splanchnicusreizung und diese zu vermehrter Adrenalinsekretion fiihre; infolge 
der Dberschwemmung des Blutes mit Adrenalin komme es zu allgemeiner 
GefaBkontraktion und zu Blutdrucksteigerung. Bei Nephritis im Stadium 
der Niereninsuffizienz laBt Volhard die reflektorische Splanchnicusreizung 
durch die retinierten EiweiBabbauprodukte entstehen. Als unterstiitzendes 
Moment fiir den chemischen Charakter der nephritischen Blutdrucksteigerung 
betrachtet V olhard die Tatsache, daB sich die GefaBkontraktion auf aIle 
GefaBe, auch auf die Capillaren erstrecke, wie er in Capillarbeobachtungen 
mit dem Hautmikroskop nachweisen konnte. Denn, meint Volhard, bei 
rein nervosvermittelter Hypertension verengern sich nur die BauchgefaBe, 
wahrend sich die HautgefaBe passiv erweitern. Gegen letztere Annahme laBt 
sich zunachst einwenden, daB nach Adrenalininjektion sowohl am Tier (Oli ver 
und Schaefer) als auch am Menschen (J. Bauer, Rosenow, Sandiford, 
Hotz) passive Erweiterung der HautgefaBe beobachtet wurde. Ferner konnen 
die von Volhard zur Stiitze seiner Auffassung herangezogenen Versuche von 
Anre p, daB bei Splanchnicusreizung eine zweizeitige Blutdrucksteigerung 
auftrete, wobei der zweite Druckanstieg auf Adrenalinausschiittung zuriick­
zufiihren sei, heute nicht mehr als stichhaltig bezeichnet werden, seitdem Gley 
und Quinquaud gezeigt haben, daB dieser zweizeitige Druckanstieg auch 
nach Abklemmung der Nebennierenvenen erfolgt. Endlich Jehlt noch immer 
der exakte Nachweis von Hyperadrenalinamie bei Hochdruckzustanden, so 
daB auch Volhard seine Theorie nur als eine wahrscheinliche Hypothese be­
zeichnen kann. Falta, welcher auf Grund der Untersuchungen von Hitzen­
berger und Richter-Quittner Dberfunktion der Nebenniere als QueUe 
der Blutdrucksteigerung bei Nephritis und "vascularer Hypertonie" warm 
vertreten hatte, steUt diese Hypothese neuerdings nur mehr als moglich hin. 

Von einzelnen franzosischen Autoren wurde Dberfunktion der Hypo­
physe als Ursache mancher Hypertensionen angesehen (Thaon, A. DeliIle, 
Parisot). Diese Auffassung stiitzte sich auf die Tatsache, daB Injektion von 
Hypophysenextrakt, besonders von Extrakten aus dem Hinterlappen der 
Driise, Blutdrucksteigerung hervorruft. Diese Erscheinung wurde zuerst von 
Oliver und Schaefer beobachtet und in vielen Publikationen bestatigt 
(Magnus und Schaefer, Frankl-Hochwart und Frohlich, Pal, Tiger­
stedt und Airolo, Crawford, Borchardt u. a.). In neuerer Zeit wird aber 
von mehreren Seiten betont, daB beim Menschen Hinterlappenextrakte den 
Blutdruck keineswegs regelmaBig beeinflussen (Behrenroth, Houssay, 
Fiihner). J aco bson und Porak haben nach Pituitrininjektion sogar einen 
AbfaU des Blutdrucks beobachtet. Deshalb spielt in der neuen Literatur der 
klinischen Hypertensionen Dberfunktion der Hypophyse mit Recht keine 
Rolle mehr. Dagegen ist es moglich, daB die Hypophyse, im besonderen der 
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Vorderlappen der Drlise, in anderer Weise an dem Zustandekommen mancher 
Blutdrucksteigerungen beteiligt ist. Es wird spater liber einschlagige Beobach­
tungen berichtet werden (vgl. S. 404). 

Mehr Beachtung wird der innersekretorischen Tatigkeit der Keim­
drusen bei del' Suche nach den Quellen von BIutdrucksteigerung geschenkt. 
Insbesondere beim weiblichen Geschlecht wurde der sog. klimakterische Hoch­
druck mit dem Ausfall der Ovarialtatigkeit in Beziehung gebracht. Schon 
Huchard hatte den Eierstock als "Drucksenkungsbremse" ("frein hypo­
tenseur") bezeichnet und eine "hypertension arterielle de la menopause" ange­
nommen. Spater wurde in Tierversuchen nachgewiesen, daB Extrakte aus 
Ovarium und Corpus luteum eine drucksenkende Wirkung haben (Vincent 
und Sheen, Hallion, Ville min u. a.). Schickele hat diese hypotonischen 
Stoffe naher analysiert, seine experimentellen Befunde wurden aber von 
L. Adler und Biedl aufintravascuIare Gerinnungen und allgemein toxische 
(Pepton-) Wirkung der Ovarialextrakte bezogen. S chi ckele hat ferner gezeigt, 
daB im Klimax, bei Vorhandensein sog. Ausfallserscheinungen, sehr haufig 
Hypertension anzutreffen ist. Er fand diesen Hochdruck auch praklimak­
terisch, nach Ovarialexstirpation und Myomoperation. Aus diesen klinischen 
Beobachtungen und seinen experiment ellen Befunden zog Schickele den 
SchluB, daB der Ausfall des depressorischen Ovarialhormons zu einem tIber­
wiegen der antagonistischen innersekretorischen Stoffe fiihre und so die Blut­
drucksteigerung bewirke. Spater gelange der Organismus von selbst wieder 
ins Gleichgewicht, durch Zufuhr von Ovarialsubstanz lasse sich aber in kurzer 
Zeit ein Abfall des Blutdrucks zur Norm erzielen. Die Haufigkeit der BIut­
drucksteigerung im Klimax wurde von einer Reihe von Autoren bestatigt 
(Miinzenmaier, Pelnar, Stephan u. a.). Die Erscheinung wird aber in 
verschiedener Weise gedeutet. So beziehen L. Adler, Jagic und Spengler 
sowie Hal ban die Drucksteigerung auf einen erhohten Sympathicustonus, 
Riebold gleich Schickele auf das Er16schen der Ovarialfunktion. Aschner, 
Zuelzer und :1<'. Meier sehen die Drsache des klimakterischen Hochdrucks 
mehr allgemein in Storungen des innersekretorischen Gleichgewichts. Meier 
bestatigt Schickeles Angaben von der gut en Wirkung der Ovarialpraparate 
und betont, daB der Erfolg der Therapie fiir die Differentialdiagnose gegen­
liber anderen Arten von Hochdruck von Belang sei; demgegenliber bestreitet 
John den glinstigen Effekt der Ovarialmedikation. Cu m mings sieht die 
Quelle der klimakterischen Hypertension in einem Wegfall der Hormon­
wirkung des Corpus luteum, wahrend AI varez annimmt, daB eine hereditare, 
latent verlaufende Anlage zutage trete, sobald die Ovarialfunktion nachlasse. 
O. Schlesinger meint, daB sich dieser Ausfall besonders dann bemerkbar 
macht, wenn er p16tzlich eintrete (bei Klimax praecox oder Kastration),und 
ist der Ansicht, daB nur starke Labilitat des BIutdrucks auf diese Weise zu 
erklaren sei; dauernder Hochdruck sei auf andere Leiden zu beziehen. Mos­
bacher und E. Meyer haben liberhaupt keine Abhangigkeit der Blutdruck­
werte von dem Vorhandensein oder Fehlen der Eierstockstatigkeit beobachtet; 
sie sahen auch die sog. Ausfallserscheinungen ebensooft bei niedrigem wie bei 
hohem Blutdruck. F. Kisch halt gleichfalls die Aufstellung eines klimakte­
rischen Hochdrucks fUr nicht berechtigt. Auf den klimakterischen Hochdruck 
und seine vermutliche Genese wird im speziellen Teil noch naher einzugehen sein. 
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Will man mit Brown- Sequard und Biedl die Niere in die Reihe der Blut­
driisen einbeziehen, so ist an dieser Stelle der Versuch zu erwahnen, die Blut­
drucksteigerung bei Nephritis als Folge einer Stiirung der inneren Sekretion 
der N iere hinzustellen. Diese Annahme stiitzte sich auf die drucksteigemde 
Wirkung von Nierenextrakten, welche schon Oliver und Schaefer gesehen 
hatten. Tigerstedt und Bergmann haben diese Versuche erweitert und 
die pressorische Substanz "Renin" genannt. Die beiden Autoren gaben weiter­
hjn der Meinung Ausdruck, daB Abgabe dieses Stoffes an das Blut moglicher­
weise die Ursache der nephritischen Hypertension sei. Die Gegenwart pressori­
scher Stoffe in der Niere wurde von mehreren Forschem (Riva-Rocci, Vin­
cent und Sheen, Shaw, Bingel und StrauB) bestatigt. Bingel und 
Claus konnten aber zeigen, daB die drucksteigernde Substanz in kranken 
Nieren eher vermindert sei. Ferner wies Lewandowsky nach, daB Injektion 
von Nierenvenenblut keinen starkeren Anstieg des Blutdrucks hervorrufe 
als Einspdtzung von Blut aus anderen Organen. Pearce hat festgestellt, daB 
die Wirkung einer Nierenextraktinjektion je nach der Tierart vollig verschieden 
sei; an Hunden erhielt er regelmaBig Drucksenkung. Auf Grund seiner Versuche 
verwarf Pearce die Annahme, daB bei Nephritis pressorische Stoffe aus der 
Niere ins Blut sezerniert wiirden, und heute ist diese Hypothese ebenso wie die 
sich Ascolis AnschaUlmg nii.hernde Theorie von Ludke und Schuller, daB 
Nephrolysine die Ursache der nephritischen Hypertension seien, als abgetan zu 
betrachten. Nur Backman meint, daB bei akuter Nierenentziindung wahr­
scheinlich Zerfallsprodukte der Niere vasotonisierende Wirkung haben. 

Bevor wir das Gebiet der inneren Sekl"etion verlassen, miissen wir noch eine 
Anzahl von Autoren anfiihren, welche die Ansicht ausgesprochen haben, daB 
innersekretorische Storungen allgemeiner Art die Quelle von Er­
hohungen des Blutdrucks abgeben konnen. Pal hat als erster einen ursach­
lichen Zusammenhang der "essentiellen Hypertonie" mit den Blutdrusen in 
Erwagung gezogen; Senator 'und Pawinski haben dieselbe Annahme auch 
fUr die nephritische Drucksteigerung gemacht. In neuerer Zeit wurden von 
mancher Seite Stiirungen des innersekretorischen Gleichgewichts zur Erklarung 
des Hochdrucks bei essentieller Hypertonie herangezogen (Munk, A. Mayer, 
Schenk und Toppich, Kylin). Munk denkt dabei gleich Gluzinski be­
sonders an gestorte Beziehungen zwischen Keimdriisen und Nebennieren. 

Es eriibrigt noch die Besprechung der Frage, inwieweit konstitutionelle, 
in der Anlage gege bene Momente fUr das Zustandekommen eines erhohten 
Blutdrucks von Bedeutung sind. Schon Huchard und Teissier hatten auf 
die Hereditat der "hypertension arterielle" hingewiesen; es ist dies jener Zu­
stand, welcher heute meist als "essentielle Hypertonie" bezeichnet wird; die 
Erblichkeit dieser Erkrankung wird neuerdings von Klinkert, J. Bauer, 
A. Mayer, P. F. Richter, Weitz betont. Auch an unserem MateriallieB sich 
in einer Reihe von Fallen familiares Vorkommen des Hochdrucks feststellen. 

Der konstitutionelle Faktor wird von den Autoren in verschiedener Weise 
zur Erklarung der Blutdrucksteigerung herangezogen. J. Bauer und L. Licht­
witz glauben den Zusammenhang mancher Hypertensionen mit den Blut­
drUsen in diesem Sinne verwerten zu konnen, da die Blutdriisen bekannter­
maBen die Konstitution maBgebend beeinflussen. Ziemlich allgemein ist die 
Ansicht verbreitet, daB der Krankheitszustand der "essentiellen Hypertonie" 
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sich vor allem bei breitknochigen, vollblutigen, sog. "arthritischen" Individuen 
vorfindet. R. S ch-mid t spricht von sthenischen, langlebigen Personen, 
J. Bauer und P. F. Richter yom Habitus musculodigestivus, Klinkert 
von neurarthritischer Konstitution. H. Kisch bringt die Sklerose der Him­
gefaBe mit der lipomatosen Konstitution in Beziehung, Munk sieht die Ursache 
der essentiellen Hypertonie in einer konstitutionellen Storung der Blutbeschaffen­
heit. Quinan erschlieBt die Bedeutung konstitutioneller Faktoren bei diesen 
Zustanden aus der Haufigkeit, mit welcher Linkshandigkeit bei derartigen 
Patienten zu finden ist. Von den meisten Autoren wird eine angeborene Minder­
wertigkeit des GefaBsystems verantwortlich gemacht. So bringen Fa ber und 
A. Mayer den essentiellen Hochdruck in Beziehung zu Hypoplasie des Herzens 
und der GefaBe, da sie bei Personen, welche in ihrer Jugend an einem sog. Cor 
juvenum gelitten hatten, im spateren Leben haufig Hypertension antrafen. 
Eine ahnliche Ansicht hatte schon fruher Bou veret fUr die Herzhypertrophie 
bei interstitieller Nephritis geauBert. Rib bert und Hue ck nehmen bei Arterio­
sklerose angeborene Disposition der GefaBe an, Binswanger will dieses Moment 
allerdings nur fur die fruhzeitige (pramature) Arteriosklerose gelten lassen. 
Fur die essentielle Hypertonie werden von J. Ba uer, Goldscheider, Klin­
kert, Schenk und Toppich sowie Frey konstitutionelle Anomalien der 
GefaBe oder der Vasomotoren in Betracht gezogen. 

Unserer Auffassung nach muB bei einer Reihe von Hochdruckzustanden mit 
dem Vorhandensein konstitutioneller Anomalien gerechnet werden. DafUr 
spricht das familiare Vorkommen dieser Prozesse, ferner die Tatsache, daB bei 
einer groBen Anzahl derartiger Patienten Anzeichen konstitutioneller Abartung 
(sog. degenerative Stigmen) gehauft anzutreffen sind. Endlich muB in diesem 
Zusammenhang erwahnt· werden, daB besonders bei essentieller Hypertonie 
sehr haufig jede auBere Krankheitsursache vermiBt wird, so daB von den Autoren 
die verschiedensten Noxen als atiologische Faktoren erklart werden, Noxen, 
welche aber erfahrungsgemaB von den meisten Menschen anstandslos vertragen 
werden. Bei Fehlen auBerer Krankheitsursachen und Vorhandensein konsti­
tutioneller Anomalien hat aber die Suche nach endogenen atiologischen Faktoren 
volle Berechtigung. Diese endogene Mitursache des Hochdrucks durfte vor 
allem darin gelegen sein, daB das Vasomotorenzentrum bestimmter Individuen 
in abwegiger Weise reagiert. Hierbei mag der Dbergangvon physiologischen 
zu pathologischen Verhaltnissen ein flieBender sein. Es ist dieser Umstand 
auch der Grund, warum die Ergebnisse der Tierversuche, welche sich mit der 
Reaktion auf tonisierende Reize befassen, nicht ohne weiteres auf den Menschen 
zu ubertragen sind; denn beim Tier sind derartige abwegige Reaktionen bis 
jetzt nicht bekannt. 

Schon Marchand hat hervorgehoben, daB fur die Entstehung und das 
AusmaB von Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie bei Nephritis die 
Reaktionsfahigkeit des Herzens eine groBe Rolle spiele; auch Fahr meint, 
daB zu jeder Hypertension eine besondere Anspruchsfahigkeit des Organismus 
notwendig ist. Es muB aber betont werden, daB wir das Aufsuchen der konsti­
tutionellen Faktoren in der Genese des Hochdrucks keineswegs als ausreichende 
pathogenetische Erklarung ansehen; denn auch hier muB die Blutdrucksteigerung 
auf einem bestimmten Mechanismus beruhen. Das wenn auch hypothetische 
Hervorheben des konstitutionellen Moments ist aber bei der Deutung der oft 
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auBerordentlich dunklen Atiologie mancher Hypertensionen vorlaufig von 
groBem Nutzen und kann daher als Arbeitshypothese nicht entbehrt werden. 

II. Klinische Einteilnng der Hypertensionen. 
Bald nach Einfiihrung der klinischen Methoden zur Bestimmung des mensch­

lichen Blutdrucks war es bekannt geworden, daB eine Erhohung des arteriellen 
Drucks bei vollig verschiedenen Krankheitszustanden angetroffen werden kann. 
In der ersten Zeit wurde aber niemals versucht, eine pathogenetische Einteilung 
der verschiedenen Formen des Hochdrucks zu geben, sondern eswurden die 
Zustande, bei welchen sich Hypertension vorfinden kann, rein symptomato­
logisch aufgezahlt. Dieser Vorgang wird in den Arbeiten von Hensen, Geis­
bock, Gi bson sowie in dem im iibrigen vortrefflichen Buche von Horner ein­
gehalten. Alle diese Autoren treffen eine Einteilung des Hochdrucks nur nach 
der Dauer dieser Erscheinung. So trennen Hensen und Geis bock die "funk­
tionelIe" (bei Fieber, Dyspnoe usw.) auftretende Drucksteigerung von der 
dauernden "essentiellen" Hypertension. Desgleichen hat Pal dem dauernden 
Hochdruck die bei "GefaBkrisen" auftretenden passageren Drucksteigerungen 
gegeniibergestellt. Va q ue z bezeichnet die letzteren als transitorische Hyper­
tensionen, wahrend er auBerdem noch oszillatorische und permanente unter­
scheidet. Die oszillatorischen seien durch Bettruhe und rationelle Erniihrung 
in wenigen Tagen zu beseitigen, die permanenten Hypertensionen· seien fUr 
gewohnlich die Folge einer transitorischen oder oszillatorischen Drucksteigerung. 
In ahnlicher Weise finden wir bei Ambard und Martinet eine funktionelle 
und eine lasionelle Blutdrucksteigerung genannt. Die liisioneUe (d. h. dauernde) 
Hypertension ist nach diesen Autoren immer auf renale Ursachen zuriickzu­
fUhren. Volhard und Fahr haben die letztere Auffassung noch scharfer gefaBt 
und nachzuweisen gesucht, daB jede dauernde Blutdrucksteigerong auf Ver­
ltnderungen in der Niere, und zwar auf ZirkulationsstOrungen in den pra­
glomerularen Arteriolen beruhe. Auch Rom berg und seine SchUler (Sawada, 
J. Fischer, Harpuder) stehen auf dem Standpunkt, daB fUr jede dauernde 
Hypertension Nierenveranderungen maBgebend sind. 

Bei einer derartigen "unitarischen" Auffassung der Genese des Hochdrucks 
entfallt naturgemaB die Notwendigkeit einer Einteilung. 1m Gegensatz zu 
dieser Anschauung haben aber viele Autoren (F. Miiller, Lohlein, Krehl, 
Pal, E. M iinzer u. a.) die Ansicht ausgesprochen, daB keineswegs alle dauernden 
Hypertensionen auf die Niere zu beziehen seien. Insbesondere wird dieser 
Umstand immer wieder fiir die sog. "essentielle Hypertonie" betont, jenem 
Zustande, welcher von Volhard als benigne oder blandeNephrosklerose be­
zeichnet wird, um die ursachliche Bedeutung der NierengefaBe hervorzuheben. 
Nur von wenigen spateren Autoren wird die QueUe des Hochdrucks bei dieser 
Erkrankung in der Niere gesucht (Plehn, Klinkert, Eppinger und KloB, 
O. Klein). Von den Gegnern dieser Anschauung wird die haufige Beteiligung 
der NierengefaBe an der Erkrankung keineswegs bestritten (Jores, Herx­
hei mer). Doch wird gegen eine ursachliche Beteiligung der Nierenveranderungen 
an dem Auftreten der Blutdrucksteigerung mit Recht emgewendet, daB sowohl 
klinisch als autoptisch Falle zu beobachten sind, bei welchen die Nieren fast 
vollkommen gesund angetroffen werden (Pal, V. Monakow, Schenk und 
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Toppich), dabei aber schwere GefaBveranderungen in anderen Gebieten, 
vor allem im Gehirn vorhanden sein konnen (Riebold, Lippmann, Munk). 
Andererseits wird hervorgehoben, daB auch hochgradige sklerotische Nieren­
veranderungen (v. Monakow, Wallgren), ja selbst ausgesprochene Schrumpf­
nieren (Jores, Baumgarten, Bergstrand, Evans) ohne jede Beeinflussung 
des Blutdrucks und ohne Herzhypertrophie verlaufen kOnnen. Diese Be­
obachtungen, welche wir aus eigener Erfahrung vollauf bestitigen konnen, 
legten es riahe, in den Nierenveranderungen nUr eine Teilerschei­
nung der allgemeinen GefiWerkrankung zU sehen (R. Schmidt, 
Machwitz und Rosenberg, Strasser, Lichtwitz, Williams, Lankhout) 
oder sie als Folge der Blutdrucksteigerung aufzufassen (Pal, Lohlein, Gold­
scheider, Piesch, v. Bergmann, Kylin). 

Die Kenntnis der Tatsache, daB nicht alle dauernden Hypertensionen ein­
heitlicher (renaler) Genese sind, macht· es notwendig, eine Einteilung dieser 
pathologischen Erscheinung zu treffen. Gegen eine nosologische Differenzierung, 
welche sich an die Erkrankungen hielte, in deren Verlaufe der Blutdruck 'an­
steigt, spricht die Erwiigung, daB eine derartige Einteilung unmoglich eine 
pathogenetische sein konnte. Denn es ist ohne weiteres denkbar, daB einer­
seits unter Umstanden bei derselben Erkrankung verschiedene Formen von 
Hochdruck vorkommen konnen, andererseits bei vollig different en Prozessen 
Blutdrucksteigerung bestehen kann, welche auf demselben Mechanismus 
beruht. 

Wollen wir versuchen, eine pathogenetische Einteilung des Hochdrucks 
zu treffen, so miissen wir uns bewuBt sein, daB Blutdrucksteigerung keine 
Erkrankung an sich, sondern immer nur ein mehr oder weniger bedeutungs­
voIles Krankheitssymptom darstellt. Es konnte manchem vielleicht un­
zweckmaBig erscheinen, krankhafte Zustande nach der Pathogenese eines 
einzigen Symptoms zu differenzieren, doch ist ein solches semiotisches Ein­
teilungsprinzip vonauf berechtigt, um so meht wenn es sich um eine so 
bedeutungsvolle und oft bedrohliche Erscheinung handelt, wie es die Hyper. 
tension ist. . 

Eine Abtrennung der verschiedenen Formen des Hochdrucks gegeneinandel 
kann von verschiedenen Gesichtspunktenaus erfolgen. Naheliegend ware 
nach dem oben Gesagten die Unterscheidung zwischen renaler und nicht 
renaler Hypertension, doch miiBte in diesem Falle die zweite Gruppe neuer. 
lich gegliedert werden. Denn es haufen sich in den letzten Jahren AngabeIJ 
dariiber, daB nicht bei allen Fallen von essentieller (nicht renaler) HypertoniE 
die Blutdrucksteigerung gleicher Genese ist (R. Schmidt, v. Monakow: 
H. Kahler, Rosin). AuBerdem wird spater gezeigt werden, daB der Hoch. 
druck auch bei Nierenerkrankungen auf·verschiedenem Wege zustande kommell 
kann. 

In den vorhergehenden Abschnitten wurde auseinandergesetzt, daB jedE 
klinisch zu beobachtende Hypertension letzten Endes auf eine Storung ir 
der Regulationstatigkeit der Vasomotoren zuriickgefiihrt werden kann 
Es wurde aber schon damals betont, daB eine derartige Regulationsstorun~ 
nicht immer in derselben Weise erfolgen miisse, sondern auf verschiedener 
Wegen zustande kommen diirfte. Die Moglichkeiten, welche hierbei von Be, 
deutung sein diirften, sind folgende: Der Blutdruck wird ansteigen: 
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1. Wenn sich das ganzeArterien- (und Capillar-~) System in einem 
erhohten Kontraktionszustande befindet, wodurch das Lumen der 
Arterien eine Verengerung erfahrt. Dabei kommt der Lumenverminderung 
in den Arteriolen die maBgebende Bedeutung fiir die Blutdrucksteigerung zu. 
Bei voriibergehender Blutdrucksteigerung ist die allgemeine ~faBverengerung 
als ein Krampf der Arterien und Arteriolen anzusehen, wahrend die GefaB­
kontraktion bei dauemdem Hochdruck auf einer veranderten TonuseinsteUung 
beruhen diirfte, wie dies schon von Pal angenommen wurde. Bei einer der­
artigen Annahme faUt der von E. M iinzer u. a. gegen das Bestehen von funk­
tioneller ~faBverengerung bei dauemdem Hochdruck ausgesprochene Ein­
wand weg, daB ein "GefiiBkrampf" nicht durch Jahre hindurch bestehen konne. 
Denn da bei tonischer Muskelkontraktion keine aktive Arbeit geleistet wird, 
keine Stoffwechselschlacken entstehen (Pekelhaaring und van Hooghuyze), 
kein Aktionsstrom im Muskel auftritt (Frohlich und Meyer), so kann das 
Bestehen von auch jahrelang dauemd erhohtem Tonus, also von dauemdem 
durch funktionelle GefaBverengerung bedingtem Hochdruck nicht mehr ange­
zweifelt werden. 

(Blutdrucksteigerung wird auch dann auftreten, wenn sich der Krampf oder die Tonus­
steigerung zwar nicht auf aIle Gefii.Be, aber doch auf ein so groBes Gefii.Bgebiet erstreckt, 
daB durch Erweiterung der iibrigen Gefa.Be kein volliger Ausgleich des Blutdrucks erfolgen 
kann. Beim Tier ist d€r Bereich des ;Nervus splanehnicus ein derartiges, bedeutungsvolles 
Gefa.Bgebiet, wii.hrend fUr den Mensehen, wie wir oben gezeigt haben, diese Tatsache noeh 
nicht eindeutig festste/lt (vgl. S. 298--301). Beim Menschen konnte eher isolierte Kontrak­
tion der Hautgefii.Be (wemi sfe vorkommt!) als Quelle einer Hypertension von Belang sein.) 

II. Wenn die Arteriolen infolge organischer Veranderungen 
ihrer Wand entweder aJlgemein oder doch in solcher Ausdehnung 
verengt sind, daB der einsetzende Regulationsmechanismus keine volle 
Wirkung entfalten kann. Eine derartige "amitomische" Drucksteigerung ist 
jedenfaUs nicht sehr haufig, von mancher Seite wird sie ganz geleugnet. 

III. Wenn der Regulationsmechanismus bei Eintritt eines toni· 
sierenden Hilfsfaktors versagt, d. h. wenn sich ein Ereignis einstellt, 
welches den Blutdruck in die Hohe treibt, weil sich die GefaBe (wieder spielen 
hier die Arteriolen die Hauptrolle) nicht wie bei einem gesunden Organismus 
reflektorisch erweitern konnen. Auch diese Form des Hochdrucks diirfte zu 
den Seltenheiten gehoren. Wir werden spater noch darauf zuriickkommen. 

Ein derartiges Einteilungsprinzip hat.sicherlich seine Berechtigung, doch 
bedar{ die erste Gruppe, welche den Hochdruck durch Kontraktion der GefaB­
muskulatur betrifft, einer weitergehenden Gliederung, da wir diese Form der 
Blutdrucksteigerung in Vbereinstimmung mit der Mehrzahl der Autoren als 
die haufigste ansehen; In einem friiheren Abschnitte wurde eine groBere R.eihe 
von Bedingungen mitgeteilt, welche nach der Literatur zu einer derartigen 
tonisierenden ~faBkontraktion fiihren. Es wurde· erwahnt, daB sich eine 
Reihe von Autoren fiir einen Reflexmechanismus, andere. Forscher dagegen 
fiir chemische drucksteigemde Faktoren einsetzen. Es ware also zunachst 
die Trennung in neurogene (und Reflex-) Hypertensionen und in 
chemische Blutdrucksteigerungen zu treffen. 

Von groBer Wichtigkeit scheint uns noch ein anderer Einteilungsmodus 
zu sein. Es ist auffallend, daB in der groBen Literatur der Hypertensionen 
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auBerordentlich selten Angaben daruber zu finden sind, 0 b der supponierte 
drucksteigernde Reiz im Zentrum oder in der Peripherie angreift. 

Bei den primar neurogenen Hypertensionen wird selbstverstandlich immer 
der zentrale Angriffspunkt angenommen, aber auch bei den reflektorisch be­
dingten Blutdrucksteigerungen wird von den meisten Autoren der Reflexbogen 
zentral gesucht (Federn, Bittorf, Tendeloo). Es liegen jedoch keinerlei 
Beweise dagegen vor, daB blutdrucksteigernde Reflexe nicht auch in den peri­
pheren Ganglien ablaufen kOnnen. Schon Loe b hat diese Moglichkeit hervor­
gehoben und Frey zieht neuestens fUr seine Reflexhypertonie gleichfalls peri­
phere Wege in Betracht. 

Was die pressorischen Stoffe anlangt, welche als Ursache pathologischer 
Blutdrucksteigerung angesehen werden, so wird bei den meisten angenommen, 
daB sie einen peripheren Angriffspunkt haben. Besonders gilt dies yom Ad­
renalin, fur welches eine groBe Reihe experimenteller Untersuchungen dar­
getan hat, daB es auch nach Halsmarkdurchschneidung (Oliver und Schaefer), 
nach Ausbohrung des Ruckenmarks (Biedl, Velich), nach Splanchnicus­
durchschneidung (Boruttau), nach Nervendegeneration (Gottlieb), sogar 
an herausgeschnittenen, uberlebenden GefaBen (F. Pick, Laewen, O. B. 
Meyer, Trendelen burg) wirksam ist. Nur Szymonowicz und Czy bulski 
hatten die GefaBwirkung des Adrenalins als eine Reizung des Vasomotoren­
zentrums hingestellt, eine Anschauung, welcheheute vollkommen verlassen 
ist. Allerdings wird von manchen Seiten hervorgehoben, daB dem Adrenalin 
neben der .peripheren auch eine zentrale Wirkung zu.komme (Welecki), doch 
wird diese auf sekundare Reizung des Vasomotorenzentrums durch Anamie 
bezogen (Biedl und Reiner). Von sonstigen innersekretorischen Stoffen 
wirkt nur noch der Extrakt des Hypophysenhinterlappens drucksteigernd, 
auch hier wird peripher bedingte GefaBkontraktion angenommen (Oli ver 
und Schaefer, Salvioli und Carraro, Pal). Allerdings ist nach neueren 
Untersuchungen der tonisierende Effekt dieses Extraktes keineswegs konstant 
(Behrenroth, Houssay, Porak). Das gleiche gilt von Nierenextrakten, 
deren Wirkung nach Tigerstedt und Bergmann ebenfalls auf peripherem 
Wege eintritt. Moritz meint, daB aIle pressorischen Stoffe einen peripheren 
Angriffspunkt haben, nur Harnstoff wirke zentral blutdrucksteigernd, was 
auch Cavazzani hervorhebt. Fur letztere Annahme liegen jedoch keine ein­
wandfreien Versuche vor. Reizung des Vasomotorenzentrums wird ferner von 
vielen Seiten fur die Kohlensaure angenommen (Trau be, S. Mayer, v. Basch, 
Gerhardt, Klug, Frey und Hagemann). Der l{.ohlensaure kommt jedoch 
nach Kowalewsky und Adamuk, Kabierske, Luchsinger, Rober, 
Fleisch auch eine periphere Wirkung zu. 

Der Versuch, eine Einteilung der verschiedenen Formen von Hochdruck 
nach dem Angriffspunkt des tonisierenden Reizes vorzunehmen, durfte sicu 
eigentlich nicht darauf beschranken, zwischen "zen tral" und "peri pher' 
bedingter Blutdrucksteigerung zu unterscheiden. Denn es gibt bekanntermaBer 
im Zentralnervensystem eine Reihe von Zentren fur die Vasomotoren, welchf 
zueinander im Verhaltnis der tJber- und Unterordnung stehen. Neben der 
Zentren in der Medulla oblongata, welche neuerdings von mancher Seitf 
wieder als hypothetisch bezeichnet werden (Spiegel), sind die GefaBzentrer 
im Zwischenhirn in der Gegend des Hypothalamus zu erwahnen. Am Tie] 
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haben Aschner, Karplus und Kreidl sowie Muller und Glaser auf das 
Vorhandensein eines so zu lokalisierenden GefaBzentrums hingewiesen. Be­
obachtungen von Kaiser und S chrotten ba ch zeigten, daB auch beim Mtmschen 
in der Gegend des Hypothalamus ein Zentrum flir die Vasomotoren zu suchen 
ist, und wir konnten flir diese Annahme in ausgedehnten Untersuchungen an 
hemiplegischen Patienten unterstiitzende Momente beibringen. Es zeigte sich 
namlich, daB der Blutdruck bei Hemiplegikern, bei welchen der Herd in der 
Gegend der Stammganglien oder caudalwarts von dieser Stelle zu lokalisieren 
war, auf vasotonisierende Reize (Lumbalpunktion, Coffeininjektion) nur auf 
der gesunden Seite anspricht, wahrend auf der gelahmten Seite die Blutdruck­
steigerung nach diesen Eingriffen vollstandig ausbleibt. Da bei hoher gegen 
die Hirnrinde zu gelegenen Herden der Anstieg des Blutdrucks auf beiden 
Seiten erfolgte, glaubten wir diese Erscheinung als Bestatigung fiir das Yor­
handensein eines wichtigen GefaBzentrums in der Gegend des HyPothalamus 
verwertenzukonnen. Neben diesem und dem bulbaren ist noch ein corticales 
Vasomotorenzentrum anzunehmen, welches nach Friedland'e r und 
Schlesinger, Mager, Peritz undauch nach unseren Erfahrungen an hemi­
plegischen Patienten in der Nahe der motorischen Rindenregion zu suchen ist. 

Auch die periphere Blutdrucksteigerung braucht nicht immer dtmselben 
Angriffspunkt zu haben. So wissen wir ' beispielsweise, daB die Barytsalze 
unmittelbar an den GefaBmuskelzellen angreifen (Gottlie b), wahrend das 
Adrenalin nach Langley, Brodie und Dixon sowie Biedl auf die sympathi­
schen Nervenendigungen (Myoneuraljunktionen) einwirkt. Der tonisierende Reiz 
k,ann ferner von den sympathischen Ganglienzellen ausgehen; endlich miissen 
zu den "peripheren" Angriffspunkten auch die zuerst von Goltz beschriebenen 
spinalen GefaBzentren gerechnet werden, deren V.orhandensein allerdings in 
neuester 'Zeit von Yates bestritten wird. Wir glauben diese Zentren deshalb 
unter die peripheren Angriffspunkte einreihen zu m.i.issen, da uns das MaB­
gebende an einer iibergeordneten ZentraJstelle zu sell!. scheint, daB eine Beein­
flussung des ganzen Korpers (in unserem FaIle allgemeine GefaBkontraktion) 
durch Erregung eines umschriebenen Punktes' der Nervensubstanz erfolgen 
kann. Diese 'Bedingung ist fiiI' die spinalen Zentren nicht gegeben, da Ihnen 
nur segmentale Wirkungen zukommen. . 

Leider stehen uns flir eine so genaue Lokalisation, wie sie eben geschildert 
wurde, noch keine geniigenden Hilfsmittel zur Verfiigung. Es wird daher die 
Einteilung in "zentrale" und "periphere"Hypertensionen einstweilen zu Recht 
bestehen miissen. Inwieweit im einzelnen die Ortlichkeit des tonisierenden 
Reizes naher zu bestimmen sein kann, wird spater ausgefiihrt werden. 

Zentrale Vasomotorenreizung kann einmal auf psychischem Wege 
zustande. kommen; hier, diirfte der Reiz von den corticalen Zentren ausgehen. 
Derartige Druckanstiege werden jedoch stets nur voriibergehend undgering­
gradig sein und daher in der menschlichen Pathologie nur eine untergeordnete 
Rolle spielen. Es muBaber die Moglichkeit zugegeben werden, daB dasdauernde 
Bestehen von psychischen Reizen bei vorhandener Dberempfindlichkeit der 
Vasomotoren zu dauernder Hypertension flihrt (vgl. im spezielleri Teil). 

Wichtiger ist die mechanische Reizung des Vasomotorenzentrums, welche 
durch Hirndrucksteigerung hervorgerufen wird. Sie wird sich daher bei ' den 
verschiedensten Cerebralprozessen finden. Zentrale Vasomotorenreizung kann 
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ferner durch geringfiigige Schadigungen der Gehirnsubstanz in der Nahe des 
GefaBzentrums erfolgen. Derartige Schadigungen werden wohl meist auf Zirku­
lationsst6rungen zuriickzufiihren sein, wie sie bei sklerotischen Veranderungen 
der HirngefaBe vorkommen. Hypertensionen, welche auf diese Weise ent­
stehen, konnte man als "zentral-Iasionelle" bezeichnen im Gegensatz zu 
den "zentral-mechanischen" bei Hirndrucksteigerung. 

Zentrale Vasomotorenreizung kann auch durch pressorische Stoffe bedingt 
sein, welche eines der cerebralen GefaBzentren in erhohten Erregungszustand 
versetzen. Diese "zentral-toxische" Blutdrucksteigerung kommt vor aHem 
bei einem ziemlich scharf abgrenzbaren Krankheitsbilde vor, welchem wir 
schon in einer friiheren Arbeit den Namen "bul bare For m der essentiellen 
Hypertonie" gegeben haben. piese Bezeichnung schien uns deshalb zweck­
maBig zu sein, weil es, wie spater gezeigt werden wird, nicht unwahrscheinlich 
ist, daB der Reizzustand in diesen Fallen die bulbaren Vasomotorenzentren be­
trifft. Zum zentral-toxischen Hochdruck gehoren auBerdem noch manche Blut­
drucksteigerungen, welche sich an nephritischen Patienten bei bestimmten 
Formen der Uramie einstellen. 

Bei allen bisher angefiihrten Hypertensionen handelt es sich um primare 
Reizung der cerebralen GefaBzentren; dieser Vorgang kann aber auch sekundar, 
auf reflektorischem Wege erfolgen, wenn von den GefaBen oder von be­
stimmten Organen tonisierende Reflexe ausgelOst werden. In. diese Gruppe 
gehOrt ein groBer Teil der GefaBkrisen von Pal sowie der, klimakterische Hoch­
druck und andere Erscheinungen, auf welche wir noch zuriickkommen. 

Wenn der blutdrucksteigerndeReiz an einem der oben als "periphereAngriffs­
punkte" bezeichneten Stellen ansetzt, dann haben wir es mit "peripherem" 
Hochdruck zu tun. Es Mnnen hierbei die GefaBmuskelzellen, die peripheren 
GefaBnervenendigungen (Myoneuraljunktionen), die sympathischen Ganglien­
zellen oder die spinalen GefaBzentren gereizt werden. Eine solche Erregung 
kann primar durch pressorische Stoffe bedingt sein. (peripher-toxischer 
Hochdruck). Hierher ist beispielsweise die Hyperadrenalinamie ein­
zureihen. Wenn den genannten Stellen dagegen tonisierende Reize auf reflek­
torischem Wege zugefiihrt werden, dann wird peripher-reflektorischer 
Hochdruck zustande kommen. Der Reflexbogen kann in diesem Falle durch 
die sympathischen Ganglien (sog. Axonreflexe) oder durch die spinalen GefaB­
zentren hindurchgehen. Solche in untergeordneten Zentren ablaufende Reflexe 
werden nicht von umschriebenen GefaBabschnitten oder von einzelnen Organen, 
sondern nur von samtlichen GefaBen ausgehen konnen, wenn sie Blutdruck. 
steigerung zur Folge haben sollen. Denn Hypertension durch Vasokonstriktion 
diirfta nach unseren friiheren Ausfiihrungen beim Menschen fast ausschlieBlich 
durch allgemeine GefaBkontraktion hervorgerufen werden. Von einzelnen 
Organen oder umschriebenen GefaBabschnitten ausgehende Reize konnen daher 
reflektorisch keine drucksteigernde GefaBverengerung auslOsen, wenn der 
Reflexbogen nicht in den cerebralen GefaBzentren, sondern weiter peripher­
warts gelegen ist. Es wird im speziellen Teil gezeigt werden, daB der groBte 
Teil der nephritischen Hypertensionen auf peripher-reflektorischem Wege 
zustande kommen diirfte. 

Die vorstehende Einteilung bezieht sich auf die durch Kontraktion der 
GefaBmuskulatur bedingte "funktionelle" Blutdrucksteigerung, welche dem 
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"anatomischen" Hochdruck gegeniiberzustellen ist. Zu den "funktionellen" 
Hypertensionen gehOrt auch ein Teil der oben unter III. angefiihrten Druck­
steigerungen, welche auf einem tonisierenden Hilfsfaktor bei gleichzeitiger 
mangelnder Erweitbarkeit der GefaBe beruhen. Ais solche Hilfsfaktoren 
kommen in Betracht: 

1. Gesteigerte Herzarbeit. Diese kann in Tachykardie, in Verstarkung 
der Kontraktionskraft oder in VergroBerung des Schlagvolumens bestehen. 
Von diesen dreiMomenten kommen die ersten zwei wohl nur fUr voriibergehende 
Drucksteigerungen (starke Labilitat des Blutdrucks) in Betracht, wahrend 
Zunahme des Schlagvolumens auch die Ursache mancher dauernder Hyper­
tensionen sein diirfte, wie sie sich bei Aorteninsuffizienz und gleichzeitiger 
Schadigung des Regulationsmechanismus findet. 

2. Vermehrung der Blutmenge kann vielleicht bei manchen Fallen 
von Polycythamie einen Hilfsfaktor fUr dauernden Hochdruck a.bgeben; viel 
haufiger diirften aber voriibergehende Drucksteigerungen durch Plethora serosa 
nach reichlicher Fliissigkeitsaufnahmeoder bei manchen Fallen von Nephritis 
bedingt sein. Auch hier wird Zunahme der Blutmenge nur bei mangelnder 
Erweitbarkeit der GefaBe tonisierend wirken konnen. 

3. Vnter der Voraussetzung, daB die Regulationstatigkeit der V~somotoren 
gestort ist, konnte funktionelle Kontraktion oder anatomische Verengerung 
eines relativ kleinen GefaBge bietes Hypertension verursachen. 

Die Regulation des Blutdrucks erfolgt normalerweise auf reflektorischem 
Wege, wie wir aus einer groBen Reihe physiologischer Arbeiten wissen. Der 
sensible Anteil des Reflexbogens beginnt beim Tier fast ausschlieBlich im Anfangs­
teil der Aorta, um dann weiter im Nervus depressor zu verlaufen; Latschen­
berger und Deahna konnten allerdings auch von der Arteria femoralis depres­
sorische Reflexe auslOsen. Beim Menschen ist das Bestehen eines isolierten 
Nervus depressor bisher nicht erwiesen. Der weitere Weg des Reflexbogens geht 
nach Sewall und Steiner, Bayliss u. a. durch das VasOmotorenzentrum 
in der Medulla oblongata. Fazzari gibt neuerdings an, dall die Regu~atio~ 
des Blutdrucks bei. Transfusion groBer Fliissigkeitsmengen, nicht durch das 
Zentralnervensystem, sondern auf peripherem Wege erfoIge, da er bei der­
artigen Eingriffen eine nennenswerte Drucksteigerung auch nach Lahmung 
der Sympathicusganglien durch Nicotin vermiBte. Die Blutdruckregulierung 
beim Menschen diirfte jedoch immer durch die cerebralen GefaBzentren ablaufen, 
da ein p3ripherwarts lokalisierter depressorischer Reflex voneinem umsc~rie­
benen Ausgangspunkt ebensowenig moglich ist wie ein pressorische~ (vgl. 
S. 326). O}) der Reflexbogen in dem bulbaren oder in dem im Hypothalamus 
gelegenen Vasomotorenzentrum Iokalisiert ist,ll1Bt sich derzeit nicht entscheiden. 
Herrscht doch auch fiir das Tier noch keine Einigung dariiber, ob die Wirkung 
des Depressors in einer zentralen Hemmung des Constrictorentonus (Lud wig 
und v. Cyon) oder in einer Reizung des Dilatatorenzentrums ·(Ostroumoff, 
Bayliss) besteht. 

Den zentrifugalen Anteil der druckregulierenden Reflexbahn bilden die 
GefaBnerven bis zu ihren Endigungen in der GefaBmuskulatur. 

Nach diesen Ausfiihrungen konnen dem Versagen des Regulationsmechanis­
mus der Vasomotoren, d. h. derfehlenden oder mangelhaften Erweitbarkeit 
der Arteriolen, verschiedene pathologische Erscheinungen zugrunde Hegen: 
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1. Lasion des sensiblen Anfangsteils des Reflexbogens, llamlich 
Schiidigung oder Zerstorung der Depressorendigungen im weiteren Sinne. Es 
muB also hier nicht nur an den Anfangsteil der Aorta, sondern auch an andere 
Arterien gedacht werden. Das anatomische Substrat fur diese Lasionen diirfte 
wohl ausschlieBlich in sklerotischen oder luetischen Veranderungen diesel' 
GefaBe bestehen. Fin solcher Mechanismuswurde schon von mehreren Autoren 
zur Erklarung des Hochdrucks bei Aortensklerose herangezogen (Bittorf u. a., 
vgl. S. 304). Vor aHem werden vOriibergehende Drucksteigerungen auf diesem 
Wege zustande kommen, und zwar unter Vermittelung von passagerer Plethora, 
Tachykardie oderverstarkter Herzkraft als tonisierenden Hilfsfaktoren. Dauernde 
Hypertension auf dieser Grundlage wird unter Umstanden bei atheromatoser 
oder luetischer Aorteninsuffizienz zu erwarten sein; denn bei dieser Erkrankung 
ist mehr oder weniger schwere Liision der Aortenwand mit dauernd vermehrter 
Herzarbeit verbunden. Auch fiir manche FaHe von echter Plethora bei 
Polycythaemia hypertonica, welche schon Geisbock mit Arteriosklerose 
in Beziehung gebracht hat, konnte ein ahnlicher Mechanismus in Betracht 
kommen. 

Will man diese Form des Hochdrucks in das oben aufgestellte topische 
Einteilungsschema einfUgen, so ware sie den zen tral-reflek torischen Hyper­
tensionen anzugliedern. 

2. Lasionen der Nervenbahnen oder des Zentrums, durch welches 
der Reflexbogen hindurchgeht. Da die Zentren fUr die Druckregulierung mit 
den GefaBzentren identisch sein dUrften, werden Blutdrucksteigel1mgen, welche 
auf diesem Metlhanismus beruhen, von zen tl"al-Iasi one lIen Hypertensionen 
nicht zu trennen Bein. 

3. Lasionen des Erfolgsorganes der reflektorischen Druckregulation, 
namlich der Arteriolen. Diese werden auf den Anreiz zur Erweiterung nicht 
antworten konnen, wenn ihre Elastizitat derart vermindert ist, daB ein Nach­
lassen des Tonus ihrer Muskulatur keine VergroBerung des Lumens bewirken 
kann. Tendeloo 'VOl' aHem hat auf die Tatsache hingewiesen, daB Elastizitats­
verminderung in den Arteriolen eine QueHe fUr Blutdrucksteigerung abgeben 
kann. Wir haben aberfriiherdie Ansicht ausgesprochen, daB Starre der Arteriolen 
praktisch kaum ohne Verene;erung des Lumens vorkommen durfte, und glauben 
daher, daB' dieser Mechanismus im wesentlichen mit dem anatomischen 
Hochdruck zusammenfallt. 

Ais Ergebnis dieser "Oberlegungen wurde sich die Einteilung der 
verschiedenen Formen von Hochdruck nach ihrer Pathogenese 
folgen:dermaBen darstellen: 

A. Funktioneller Hochdruck (durch Kontraktion der GefaBmuskulatur): 

I. Zentrale Vasomotorenreizung oder Tonussteigerung: 
1. Primar: a) Psychisch. 

b) Mechanisch (durch Hirndrucksteigerung). 
c) Lasionell (durch organische Gehirnschiidigungen in 

der Nahe der Ge£aBzentren). 
d) Toxisch (durch chemi£ch'O), pressorisch wirkende Stoffe 

bedingt). 
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2. Sekundar: Reflektorisch (von den GefiWen oder von bestimmten 
Organen aus). 

(Hierher gehOrt auch die reflektorische Drucksteigerung 
bei Schadigung der Depressorendigungen.) 

II. Periphere Vasomotorenreizung oder Tonussteigerung: 
1. Primar: Toxisch. 
2. Sekundar: Reflektorisch (durch periphere Reflexe von samtIichen 

GefaBen ausgehend). 

B. Anatomischer Hochdruck (durch allgemeine oder sehr ausgedehnte 
organische- Verengerung der Arteriolen). 

III. Methodik. 
Bevor wir in die Besprechung der Methodik unserer Versuche eingehen, 

muB erst die Frage beantwortetwerden, inwieweit die klinische Blutdruck­
messung selbst verlaBliche Resultate gi bt und welche Fehlerquellen 
dabei in Betracht kommen. Da die Bestimmung der Rohe des arteriellen 
Drucks mit dem Apparate von Riva-Rocci unter Verwendung der breiten 
Armbinde nach v. Recklinghausen in Deutschland heute allgemein iiblich 
ist, braucht wohl kaum erwahnt zu werden, daB unsere Messungen gleichfalls 
nach dieser Methode ausgefiihrt wurden. Wir bestimmten den Blutdruck stets 
mittels Palpation, da uns Kontrollversuche ergaben, daB die auscultatorische 
Methode nach Korotkow und die oszillatorische Methode weniger genaue 
Messungen zulassen. Bei einer groBen Reihe von zu diesem Zwecke angestellten 
Vergleichsuntersuchungen erwies sich die palpatorische Bestimmungsweise 
als die am besten geeignete. Nach Frei man geben allerdings aIle drei Methoden 
gleich gute Resultate, doch hat Za bel festgesteIlt, daB die nach verschiedenen 
Methoden erhobenen Werte nicht immer miteinander iibereinstimmen und 
daB auch auBere Momente .die Ursache dieser Differenzensein konnen. Horn 
edrielt bei nervosen Individuen mit der auscultatorischen Bestimmungsweise 
hohere Werte als bei. Palpation, auch Serio hat mit der Auscultation keine 
guten Erfahrungen. gemacht, wahrend ihm die oszillatorische Methode die 
besten Resultate ergab. Peller setzt sich warm fiir diese Methode ein, welche er 
an einem eigens fiir diese Zwecke konstruierten Apparat (Oszillometer) erprobt 
hat. Pal gibt der auscultatorischen und oszillatorischen Bestimmungsweise vor 
der palpatorischen den Vorzug, insbesondere zur Meslilung an hemiplegischen 
Patienten. Uns ergaben die oszillatorischenBestimmungen auch am Peller­
schen Apparate keine genaueren Werle alsam gewohnlichen Manometer nach 
Riva-Rocci. Neuerdings berichten Alexandre und Moulinier. daB keine 
verIaBlichen Resultate fUr den Maximaldruck erhalten werden, wenn dieser 
nur oszillometrisch gemessen wird. Unsere Messungen muBten schon deshalb 
mittels Palpation ausgefiihrt werden, da die Hohe des Blutdrucks auf diese 
Weise am schnellsteh ermittelt werden kann. Der Umstand, daB bei unseren 
Versuchen, von welchen spater die Rede sein wird, oftmals fortlaufende, aIle 
1-2 Minuten wiederholte Messungen notwendig waren, erforderte die Anwendung 
derjenigen Methode, mit welcher die Blutdruckwerte in der kiirzesten Zeit 
zu erheben waren. 
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Von Wichtigkeit ist die Entscheidung der Frage, ob bei den Blutdruck­
messungen der systolische oder Maximaldruck und der diastolische oder 
Mini maldruck in gleicher Weise ins Gewicht fallen oder ob einem von beiden 
Werten eine groBere Bedeutung bei der Beurteilung von Hypertensionen zu­
kommt. In den Anfangen der klinischen Blutdrucksmessung wurde nur der 
systolische Druck bestimmt, erst Hensen und Janeway versuchten, ueben 
diesem auch den diastolischeu Druck zu ermitteln; die Bestimmung der letzteren 
GroBe wurde von Masin g, Sahli und S tr as burger weiter ausgebaut. Besouders 
S t r a s bur g e r legte auf die diastolische Blutdruckmessung, auf die Bestimm ung 
des Pulsdrucks und des sog. Blutdruckqllotienten groBen Wert. Klemperer 
teilte diese Auffassung, doch fand schon Fellner, daB diese Messungen keine 
verlaBlichen Ergebnisse zeigen. Trotzdem seit Korotkow und v. Reckling­
hausen die Minimaldruckwerte meist auf dem zur Bestimmung dieser GroBe 
relativ genaueren auscultatorischenund oszillatorischen Wege erhoben werden, 
hat sich Fellners Anschauung immer weiter verbreitet. Frei man, Schru m pf 
und Za bel halten allerdings die diastolischen Druckwerte fUr genau, Mortensen 
gibt ihnen sogar vor den systolischen den V orzug, da sie konstanter seien. 
Demgegeniiber gibt aber Peller, welcher im iibrigen den Minimaldruck oszillo­
metrisch gut bestimmbar findet, zu, daB die Werte sehr veranderlich seien, 
Auch Sahli meint, daB gegen diese Messungen viele Einwande moglich simI," 
Da vid miBt der Bestimmung des diastolischen Drucks iiberhaupt keine Be­
deutung zu. Wir miissen uns dieser Anschallung urn so eher anschlieBen, als 
nach Brooks und Luckhard t sowie Erlanger bei den Minimaldruckmessungen 
viel zu hohe Werte erhalten werden. Geigel macht gegen aIle derartigen Be­
stimmungen den sehr berechtigten Einwand, daB noch niemals nachgewiesen 
wurde, ob die erhobenen Zahlen dem Minimaldruck entsprechen. In ahnlicher 
Weise erklart H. Curschmann aIle diastolischen Druckmessungen fUr ungenau. 
Er steht auf dem Standpunkt, daB nur die Bestimmungen des Maximaldrucks 
fUr die menschliche Pathologie zu verwerten sind. In einer groBen Zahl eigener 
Vergleichsuntersllchungen konnten mit keiner Methodik verlaBliche Werte 
fUr den Minimaldruck erhalten werden. Es liegen daher allen unseren Befunden 
und SchluBfolgerungen nur systolische Blutdruckmessungen zugrunde. 
Es wurde jedoch nicht der "Pulssperrdruck" (SchultheB) bestimmt, sondern 
in Dbereinstimmung mit Hensen, Janeway und Park sowie Horner der 
Wert bei Wiederkehr des Pulses als maBgebend angenommen. 

Es kann nicht wundernehmen, daB auch den Messungen des systolischen 
Druckes wie jeder anderen klinischen Methode gewisse Fehler anhaften. Diese 
halten sich aber innerhalb enger Grenzen. Schon Hensen und Janeway 
haben gezeigt, daB die Dicke der Weichteile ohne EinfluB auf die er­
hobenen Werte ist, da bei verschiedenem Armumfang beiderseits die gleichen 
Zahlen erhalten werden. Sahli meint allerdings, daB die Weichteile bei den 
klinischen Messungen eine groBe Rolle spielen, und Hering halt die Beschaffen­
heit der Korpermuskulatur fUr eine wichtige Ursache von Fehlerquellen; denn 
er konnte nachweisen, daB bei Beugung des Arms die Blutdruckmessung ein 
niedrigeres Resultat ergibt, und bezog diese Erscheinung auf Kompression 
der GefaBe durch die Skelettmuskulatur. Wir hattenbei derartigen Messungen 
dasselbe Ergebnis, wir konnten aber zeigen, daB die scheinbare Blutdruck­
senkung bei gebeugtem Arm nicht auf den veranderten Muskeltonus zu beziehen 
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ist, da sie bei kontrahierter Muskulatur und gestrecktem Arm ausbleibt, manch­
mal sogar einem Anstieg des Blutdrucks Platz macht. Diesen Anstieg mul3ten 
wir auf die erh6hte Aufmerksamkelt und die Anstrengung zuriickfiihren, da 
er auch bei Muskelspannung im anderen Arm auftritt. Schon Hensen hatte 
angegeben, dal3 der Blutdruck bei Muskelspannung zu hoch gefunden wird. 
Der Druckabfall bei gebeugtem Arm kann daher nicht durch den Kontraktions­
zustand der Skelettmuslmlatur bedingt sein; moglicherweise ist er auf die 
Abknickung der Arteria cubitalis und die dadurch hervorgerufene neuerliche 
Erschwerung des Blutdurchtrittes zu beziehen. Hering fUhrt die von ihm 
beobachtete Verminderung des Blutdrucks auf der gelahmten Seite bei hoch­
gradiger Atrophie der Armmuskulatur gleichfalls auf das Fehlen des Muskel­
tonus zuriick. In derselben Weise deuten Hecht und Langstein sowie Horn 
die Tatsache, daB sich fUr gewohnlich auf der rechten ("besser innervierten") 
Seite ein etwas hoherer Druck finde als auf der linken Seite, ein Verhaltnis, 
das sich bei Linkshandern umkehre. Cyriax beobachtete bei Verwundeten, 
Operierten und bei inneren Erkrankungen auf der kranken Seite eine leichte 
Erhohung des Blutdrucks und bezeichnete diese Erscheinung als "Differential­
blutdruckphanomen". In eigenen ausgedehnten Untersuchungen wurden auch 
bei hochgradiger Differenz des Armvolumens auf beiden Seiten gleiche Werte 
fUr den Blutdruck angetroffen. 

Von besonderer Bedeutung ist die Frage, ob die Beschaffenheit der 
Arterienwand eine Fehlerquelle bei der klinischen Blutdruckmessung ab­
geben kann. v. Basch hatte fUr seinen Apparat den durch die normale GefaB­
wand bedingten Fehler mit 5 mm Hg angenommen, wahrend dieser Fehler 
bei hochgradiger Arteriosklerose bis zu 20 mm betragen konne. v. Basch 
erschloB diese Zahl aus Untersuchungen an moribunden Patienten, an welchen 
er einen Blutdruck von 30-40 mm Hg beobachtete, wenn die Arterienwand 
schwer sklerosiert war. Hensen bezeichnete die groBtmogliche Fehlerquelle 
durch Wandstarre fUr die Methode nach Ri va-Rocci gleichfalls mit 20 mm Hg, 
welche Zahl er in Durchstromungsversuchen an Leichenarterien feststellte. 
Aus identischen Untersuchungen schlo!3 Russell, daB der Widerstand der 
Arterienwand von groBer Bedeutung fiir die Blutdruckmessung sei, und stellte 
den Satz auf, daB der Hochdruck bei Nephritis und Arteriosklerose nur scheinbar 
sei, da die hohen Werte nur durch den Arterienwiderstand bedingt seien. Russell 
verwarf daher· jede Blutdruckmessung, doch stellten Hill und Flack fest, 
daB seine Ergebnisse auf die Totenstarre der Arterien zuriickzufUhren waren. 
Hill und Flack sprachen sich gleich Erlanger und Gibson dahin aus, daB 
der Widerstand der Arterienwand bei der klinischen Blutdruckmessung eine 
zu vernachlassigende GroBe ausmache. Demgegeniiber glaubten Winternitz 
und W erthei mer aus Modellversuchen an Gummischlauchen von verschiedener 
Dicke den SchluB ziehen zu konnen, daB die Kompressibilitat der Arterien­
wand bei den erhobenen Druckwerten eine grol3e Rolle spiele; auch Fran9ois­
Franck au Berte sich in diesem Sinne, doch lal3t er den EinfluB des Wand­
widerstandes nur fUr sklerotische Arterien gelten. 

Eine Reihe von Autoren hat sich weiterhin mit diesem "Arterien wand­
druck" beschaftigt und Versuche zu seiner Bestimmung angestellt. Janeway 
und Park fiihrten Experimente mit iiberlebenden Arterien aus und kamen 
zu dem Ergebnis, daB Atherom keinen EinfluB auf den Wanddruck ausiibt, 
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wahrend dieser durch Kontraktion der GefaBmuskulatur deutlich gesteigert 
werde. Die Autoren meinen aber, daB beim Lebenden der auf solche Weise 
bedingte Fehler nicht groBer als 30 mm Hg sein konne. Macwillia m und 
Kesson haben diese Angaben bestatigt und hinzugefiigt, daB der Wanddruck 
durch Adrenalin in die Hohe getrieben werde. De Vries-Reilingh suchte 
den Arterienwanddruck am Menschen mittels des Plethysmographen zu er­
mitteln und schloB aus diesen Untersuchungen, daB der Wanddruck mit dem 
Tonus der Arterienwand identisch sei. Der Wanddruck sei an verschiedenen 
Tagen nicht derselbe, bei Arteriosklerose sei er auffallend niedrig, erhoht dagegen 
bei Aorteninsuffizienz undNephritis. Derartige plethysmographische Messungen 
des Wanddrucks sind allerdings nicht als einwandfrei zu bezeichnen. Dber­
haupt erscheint uns die Moglichkeit einer Bestimmungdes Arterien­
wanddrucks wenig wahrscheinlich, da diese GroBe unseres Er­
achtens einen Teil des zu messenden arteriellen Drucks ausmacht 
und daher keinen Messungsfehler darstellen kann. 1m Gegenteil, eine Methode, 
welche den Wanddruck vernachlassigt, ware unserer Ansicht nach als wenig 
genau zu hezeichnen. 

Um vorstehenden Satz zu beweisen, mussen wir zuerst auf die Frage ein­
gehen, welcher Druck eigentlich durch die Messung des Maximal­
drucks nach Riva-Rocci bestimmt wird. Die aIte Anschauung, daB 
diese Druckmessung, wenn auch mit gewissen Fehlern, den Seitendruck in 
der Aorta angibt, wenigstens ihm parallel lauft, hat einer strengeren Kritik 
nicht standhalten konnen. Die Mehrzahl der neueren Autoren (Erlanger, 
Bing, O. Muller) steht auf dem Standpunkt, daB die gemessene Zahl dem 
Seitendruck in der Arteria hrachialis entspricht. Geigel meint, daB der End­
druck in der Arteria subclavia bestimmt werde. Bing hat seine Auffassung 
danrit begTundet, daB sich der Blutdruck bei thermischer Einwirkung auf einen 
Arm nur in diesem Arm andert. Allerdings hat Hartz kurzlich Bings Versuchs­
ergebnisse dahin gedeutet,daBdie infolge derthermischenEinwirkung auftretende 
Erschlaffung oder erhohte Spannung der GefaBwand zwischen Manschette 
und palpierendem Finger die Fuhlbarkeit der Pulswelle beeinflusse und so 
eine Fehlerquelle der palpatorischen MeBmethode bedinge, da er mit der oszil­
latorischen Bestimmungsweise die Druckdifferenz zwischen heiden Seiten 
nicht immer erhielt. In gleicher Weise erklart Pal die von ihm beieinigen 
Hemiplegikern gefundene Verschiedenheit des Blutdrttcks zwischen gesunder 
und gelahmter Seite. Hartz hat neuerlich den Satz aufgestellt, daB die Druck­
messung nach Riva-Rocci doch den Seitendruck in der Aorta anzeigt. Wir 
haben vor kurzem versucht, diese Frage an der Hand einer groBeren Beobach­
tungsreihe zu lOsen. Wir konnten gleich anderen Autoren (Hecht und Lang­
stein, Parhon und Papinian, Goldstein, Schrottenbach, Peritz 
Ene buske) nachweisen, daB bei hemiplegischen Patienten fast regelmaBig 
eine Erhohung des Blutdrucks auf der gelahmten Seite anzutreffen ist; diese 
Druc~differenz lieB sich bei Anwendung aller MeBmethoden dartun 1). Auf 

1) In seltenen Fallen kann die Vasokonstriktion auf der gelahmten Seite so stark werden, 
daJl der PuIs vollkommen verschwindet und der Blutdruck nicht meJlbar wird, ohne daB 
anatomische GefaJlveranderungen an den peripheren Arterien vorliegen. Einen solchen 
Fall hat kiirzlich Antoine beschrieben, die Einsicht in eine zweite, identische Kranken. 
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Grund dieser Erscheinung, welche wir auf einen Reizzustand der Vasomotoren­
zentren bei Wegfall der Hemmung yom GroJ3hirn bezogen haben, muJ3ten wir 
uns der Anschauung anschlieJ3en, daB die bei der klinischen Blutdruck­
messung erhobenen Werte den Seitendruck in der Arteria brachialis 
anzeigen. Die Differenz zwischen beiden Seiten bei Hemiplegie ist bedingt 
durch den erhohten Tonus der GefaJ3muskulatur auf der gelahmten Seite, 
also durch den "Arterienwanddruck" nach de Vries-Reilingh (vgl. oben). 
Eine derartige Tonussteigerung kann nicht als"Fehlerquelle" bezeichnet werden, 
da sie die Ursache der meisten pathologischen Hypertensionen darstellt, wie 
friiher auseinandergesetzt wurde. Denn "das, was wir Blutdruck nennen, 
ist die Yom Herzen erzeugte und durch das Blut iibertragene Wandspannung 
der Arterien" (Nicolai). Auch Geigel sagt, daJ3 mit dem Blutdruck die GefaJ3-
spannung gemessen werde. Die Spannung der GefaJ3wand ist aber abhangig 
yom Tonus der Arterienmuskulatur. Daher ist auch der Blutdruck eine Funktion 
des GefaGtonus. Geringe Grade von Tonussteigerung verlaufen nach Pal 
noch ohne Blutdruckerhohung. 

1m vorstehenden scheint uns bewiesen zu sein, daJ3 der Arterien­
wanddruck (d. i. der GefaBtonus) keinen Fehler bei der klinischen 
Blutdruckmessung verursachen kann, da er einen normalen Bestandteil 
jener GroJ3e ausmacht, welche man als "Blutdruck" bezeichnet. Fiir diese 
Annahme spricht auch der Umstand, daJ3 de Vries-Reilingh eine Erhohung 
des Arterienwanddrucks bei Nephritis beschrieben hat; denn bei dieser Er­
krankung besteht eben Hochdruck durch erhohte GefaJ3spannung. In gleicher 
Weise ist die Tatsache zu deuten, daB Macwilliam und Kesson nach 
Adrenalininjektion ein Ansteigen des Arterienwanddrucks beobachtet haben. 

Mit dieser Klarstellung ist die Frage, ob Starre der Arterienwand die Ursache 
von Fehlerquellen bei der klinischen Blutdruckmessung bilden kann, noch 
nicht entschieden. Der Umstand, daJ3 Janeway und Park sowie de Vries­
Reilingh bei Arteriosklerose niedrigen Wanddruck angetroffen haben, ist 
nach dem oben Gesagten nicht als beweisend anzusehen. 

Es ist jedoch bekannt, daJ3 schwerste Verkalkung der Arterienwandauch 
bei guter Herzkraft ohne jede Blutdrucksteigerung verlaufen kann. Dies 
scheint uns in Dbereinstimmung mit der Mehrzahl der Autoren (Erlanger, 
Hill und Flack, Gibson) dagegen zu sprechen, daJ3 durch Starre 
des GefaBrohrs ein ins Gewicht fallender Fehler bei der Blutdruck­
messung entstehen kann. Wir glauben daher diesen Umstand bei unseren 
SchluBfolgerungen mit gutem Recht vernachlassigen zu diirfen. 

Die Normalwerte fiir den systolischen Blutdruck bei der von uns ange­
wendeten Methodik werden in allen neueren Publikationen mit 9~120 mm Hg 
angegeben. Hensen rechnete als normalen Hochstwert 160, doch ist diese 
Zahl zweifellos zu hoch gegriffen. Manche Autoren (Zadek, Pal, Vaquez, 
Horner, F. Kisch) stehen auf dem Standpunkt, daJ3 sich Normalzahlen fUr 
den Blutdruck nicht aufstellen lassen, da der Blutdruck individuell sehr 
verschieden ist und die erhobenen Werte daher nur als Verhaltniszahlen 

geschichte verdanken wir einer brieflichen Mitteilung von A. VogI. Auch Ch vostek 
hat einen derartigen Fall gesehen und in einer Mitteilung von Mathieu und Richard 
findet sich eine ahnliche Beobachtung. 
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Bedeutung haben. Eine ahnliche Auffassung wurde kiirzlich von Lichtwitz 
entwickelt, welcher meint, daB der individuelle Grundwert von konstitutio­
nellen Momenten abhangt. Wenn auch eigene Erfahrungen die Richtigkeit 
einer solchen Anschauung bestatigen, so ist es bei groBeren Zusammenstellungen 
doch nicht moglich, absolute Zahlen vollkommen zu entbehren. Urn aber den 
individuellen Verschiedenheiten moglichst gerecht zu werden, haben wir die 
normalen Hochstwerte sehr hoch angenommen und betrachten einen Blutdruck 
von 140 beim Manne und 130 bei der Frau noch als zur Norm gehorig, wenn 
der Druck nicht bei langerer Beobachtungsdauer auf einen niedrigeren Wert 
absinkt, ohne daB Anhaltspunkte fUr pathologischen Druckabfall (Herz­
schwache, Vasomotorenlahmung) bestehen. Die subjektive Fehlergrenze haben 
wir nach Kontrollmessungen durch verschiedene Beobachter als Maximum 
+ 5 mm Hg erkannt. 

Herzfeld berichtet im Jahre 1918, daB die Mittelzahlen fiir den Blutdruck 
seit dem Weltkriege abgenommen haben (105 mm Hg gegen 120 mm in der 
Vorkriegszeit). An unserem klinischen Materiale war diese Erscheinung gleich­
falls zu beobachten, doch konnten wir nicht den Eindruck gewinnen, daB infolge 
der schlechten Ernahrungsverhaltnisse die Haufigkeit der hypertonischen 
Zustande eine Verminderung erfahren hatte. 

In neuerer Zeit wurde mehrfach die Forderung aufgestellt, daB eine Beurtei­
lung von Hypertensionen sich nur auf die morgens am niichternen Patienten 
vorgenommenen Blutdruckmessungen stiitzen diirfe (Deussing, Addis). 
Addis hat betont, daB bei nervosen Personen im Laufe des Tages pathologische 
Erhohungen des arteriellen Drucks vorkommen, wahrend die Morgenmessung 
immer normale Zahlen ergibt. Wir konnen uns dieser Anschauung nicht an­
schlieBen, da wir bei Neurasthenikern mit labilem Druck haufig gerade bei der 
ersten Messung am Morgen auffallend hohe Werte beobachten konnten. Auch 
bei hypertonischen Patienten waren die am Morgen erhobenen Zahlen manchmal 
hoher als die Werte des Nachmittags. Dber die Genese dieser vollig unregel­
maBigen Druckschwankungen, welche wir gleich Gu th auch bei Individuen 
mit normalem Blutdruck gesehen haben, lassen sich derzeit keinerlei Angaben 
machen. Die Annahme, daB der Blutdruck bei manchen Fallen von Hyper­
tension morgens auffallend hoch ist, findet ihreBestatigung in Beobachtungen 
von C. Muller, welcher bei einer Reihe derartiger Patienten den Blutdruck 
wahrend des Schlafes verhaltnismaBig stark erhOht antra£. Allerdings hat 
Muller seine Untersuchungen nicht wahrend des normalen Schlafes, sondern 
nach Veronalmedikation angestellt, wobei es nicht ausgeschlossen ist, daB 
das Veronal wie manche Narkotica die Hohe des Blutdrucks heeinfluBt; in 
Tierexperimenten haben Jacobj und Roemer drucksenkende Wirkung des 
Veronals beobachtet. 

Beziiglich der A bgrenzung des Be griffe s "BI u tdru cksteigerung" 
muB hier noch eine prinzipiellc Feststellung gemacht werden. In vielen Publi­
kationen wird darauf hingewiesen, daB der Blutdruck bei manchen anscheinend 
vollig gesunden Personen voriibergehend pathologisch hohe Zahlen erreichen 
kann. Dieser Erscheinung wird aber von den Autoren keine Bedeutung zuge­
messen, da der kurzdauernde Druckanstieg "durch die Erregung bei der unge­
wohnten Blutdruckmessung" oder durch ahnliche Momente bedingt sei. Es 
wird hierbei darauf vergessen, daB derartige "passagel'e" Blutdrucksteigerungen 
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bei den meisten Personen, auch bei hochgradig neurasthenischen Individuen, 
nicht vorkommen. Deshalb scheinen uns auch solche Falle, bei welchen nur die 
erste Blutdruckmessung pathologisch hohe Zahlen ergibt, zu den pathologischen 
Hypertensionen gerechnet werden zu mussen. Mit dieser Annahme soll nicht 
geleugnet werden, daB s tar ke Erregung auch bei vollig normalen Personen 
einen Anstieg des Blutdrucks hervorruft; ein solcher Anstieg halt sich aber 
meist innerhalb enger Grenzen. Bei den fruher erwahnten Individuen genugen 
aber schon Reize, welche fUr normale unterschweHig sind, um den Blutdruck 
zu pathologisch hohen Werten zu erhohen. Der Unterschied zwischen einer 
solchen psychischen passageren Hypertension und einem dauernden Hochdruck 
von 250 mm Hg ist der gleiche wie zwischen einer leichten Apizitis mit 
zeitweiligen Temperaturen von 37,3 oder 37,4 und einer Kontinua von 
39-40 bei Pneumonie oder Typhus abdominalis. Trotzdem wird niemand 
im Zweifel sein, daB beide Affektionen zu den fieberhaften Zustanden zu 
zahlen sind. 

Zur pathogenetischen Trennung der verschiedenen Arten von 
Hochdruck ist vor aHem eine langer dauernde klinische Beobachtung not­
wendig. Bei unseren Fallen wurde die Blutdruckmessung taglich mehrmals, 
oft in ein- bis zweistundigen IntervaHen vorgenommen, um Anhaltspunkte 
uber die Konstanz des Hochdrucks zu gewinnen. Es ist selbstverstandlich, 
daB dem Verhalten des Herzens und der GefaBe besondere Aufmerksamkeit 
geschenkt wurde, auch die Anamnese lieferie manchmal bemerkenswerte Auf­
schliisse. Von Wichtigkeit war es, genau darauf zu achten, ob Anhaltspunkte 
fur eine Nierenerkrankung vorlagen und inwieweit diese mit der Hypertension 
in Beziehung stand. Zur Beurteilung der Nierenfunktion dienten uns neben 
der Anwesenheit von Odemen der genaue Harnbefund, der Wasser- und Konzen­
trationsversuch nach Volhard, ferner die morphologischeund chemische 
Blutuntersuchung, insbesondere bezuglich des Reststickstoffgehaltes, endlich 
die Beobachtung des Augenhintergrundes. NaturgemaB wurde auchauf das 
Vorhandensein anderer Zustande geachtet, welche in Beziehung zu den hohen 
Blutdruckwerten stehen konnten· (Cerebralprozesse, vor aHem apoplektische 
Insulte, Diabetes mellitus, Klimakterium usw.). 

Es wurde fruher ausgefiihrt, daB wir der Lokalisation des druckstei­
gernden Reizes eine groBe Bedeutung fur die Einteilung der Hypertensionen 
zumessen. Wir muBten daher darauf bedacht sein, bei den einzelnen 
Fallen Erscheinungen festzustellen, welche Anhaltspunkte fur 
den Sitz des Hochdrucks bieten konnten. Es zeigte sich, daB diesem 
Zwecke am besten genaue Beobachtungen des Blutdrucks nach bestimllten 
Eingriffen entsprachen, Versuche, welche man vielleicht als "Experiment am 
Menschen" den unzahligen und vielgestalteten Tierversuchen gegenuberstellen 
konnte. Wir haben schon erwahnt, daB gerade bei Versuchen, welche die Er­
kenntnis nervoser Regulierungsvorgange, wie es ja Anderungen des Blutdrucks 
sind, zum Ziele haben, Tierexperimente nur ganz allgemeine Aufschlusse geben 
konnen; denn die nervosen Regulierungsvorgange sind in der aufsteigenden 
Tierreihe mit dem wachsenden EinfluB des GroBhirns und besonders der Hirn­
rinde groBen Veranderungen unterworfen, was schon aus der Tatsache hervor­
geht, daB ein Kaninchen an Hirnanamie zugrunde geht, wenn es einige Zeit 
in aufrechter Stellung festgehalten wird (Nicolai). Daher muB den Versuchen 
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am Menschen einegroBere Bedeutung zugemessen werden als den Tierexperi­
menten, um so mehr als es bis jetzt noch niemals in einwandfreier Weise ge­
lungen ist, beim Tier dauernde Blutdrucksteigerung zu erzielen. Allerdings 
kann gegen die "Experimente am Menschen"eingewendet werden, daB sie 
nur in beschranktem Umfange moglich sind, insoweit namlich keinerlei Schadi­
gung oder Gefahr fiir die betreffellden Individuen aus den Versuchen erwachsen 
konnen, ferner daB aus dem gleichen Grunde nur geringfiigige Eingriffe mit 
verhaltnismaBig schwacher Wirkung vorgenommen werden konnen. Trotzdem 
lassen sich aus derartigen Eingriffen bis zu einem gewissen Grad Schliisse ab­
leiten, wie in nachfolgendem gezeigt werden wird. 

Bei allen Versuchen wurde in der Weise vorgegangen, daB zunachst vor 
dem Eingriffe die Hohe des Blutdrucks bestimmt wurde, wobei darauf geachtet 
wurde, daB die Erregung und Angst nicht den Blutdruck beeinflusse, was den 
Ablauf des Versuches getriibt hatte. Zu diesem Zwecke erfolgte die erste Messung 
meist in einem Zeitpunkte, in welchem der Patient von dem bevorstehenden 
Eingriffe noch nichts wuBte. Die Blutdrucksteigerung infolge der Erregung 
erreichte iibrigens nur in einer kleinen Minderzahl von Fallen eine Hohe, welche 
den Ausfall des Versuches beeintrachtigt hatte, wie aus zahlreichen Kontroll­
versuchen mit vorgespiegelten oder wirkung~losen Eingriffen hervorging. 
Nach dem Eingriff wurde die Hohe des Blutdrucks sof~rt neuerlich bestimmt 
und die Messung durch mindestens eine Stunde, anfangs in Intervallen von 
1-2 Minuten, spater von 5-10 Minuten wiederholt. Durch die Aneinander­
reihung der gewonnenen Zahlen lie Ben sich Kurven konstruieren, aus welchen 
die Anderungen des Blutdrucks klar zu ersehen waren. 

Da in der Frage nach der Lokalisation des blutdrucksteigernden Reizes 
die Abtrennung der "zentralen" von den "peripheren" Hypertensionen den 
wichtigsten Punkt bildet, so haben wir vor aHem nach einem Eingriff gesucht, 
welcher das Vasomotorenzentrum beeinfluBt. Einen solchen Eingriff stellt 
die Lumbalpunktion dar. Wir haben seinerzeit nachgewiesen, daB durch 
die Lumbalpunktion eine geringfiigige Erregung des Vasomotorenzentrums 
gesetzt wird. Dieser schwache Reiz wird nur dann offenkundig, wenn sich das 
GefaBzentrum im Zustande erhohter Erregbarkeit befindet, und auBert sich 
dann in einem mehr oder weniger hochgradigen Anstieg des Blutdrucks unmittel­
bar nach der Lumbalpunktion. Eine derartige erhOhte Erregbarkeit des Vaso_ 
motorenzentrums haben wir bei allen Cerebralprozessen angetroffen, welche 
mit manifester oder latenter Hirndrucksteigerung verlaufen. Unter Bezugnahme 
auf den von Meynert betonten Antagonismus zwischen Hirnrinde und sub­
corticalen Zentren haben wir angenommen, daB bei Schadigung des Cortex 
durch den erhohten Cerebrospinaldruck die von den iibergeordneten in der 
Hirnrinde gelegenen Zentren ausgehende Hemmung wegfallt, woraus eine 
gesteigerte Reizbarkeit der tieferliegenden Vasomotorenzentren resultiere. 

In einer spateren Arbeit 1) konnte aus Untersuchungen an Hemiplegikern 
erwiesen werden, daB der Angriffspunkt £iir den Anstieg des Blutdrucks nach 

1) Wien. klin. Wochenschr. 1922, Nr. 10. Dort wurde gezeigt, daB der Anstieg des 
Blutdrucks unmittelbar nach der Lumbalpunktion bei Hemiplegikern auf der geliihmten 
Seite ausbleibt, wenn der Herd in der Niihe der Stammganglien zu suchen ist. Bei pontinen 
Herden fehlt der Druckanstieg auf beiden Seiten (Verlauf der beiderseitigen Vasomotoren­
bahnen im Pons knapp nebeneinander, nahe der MitteIIinie). 



Die Blutdrucksteigerung, ihre Entstehung und ihr Mechanismus. 337 

der Lumbalpunktion in dem beim Menschen bis dahin nochhypothetischen 
GefaBzentrum zu suchen sein durfte, welches nacho den Tierexperimenten von 
Aschner, Karplus und Kreidl, Muller und Glaser in der Gegend der 
Stammganglien,im Hypothalamus gelegen ist. 

Die gleiche erhohte Erregbarkeitdes erwahnten GefaBzentrums wie bei 
Cerebralprozessen lieB sich bei einer Reihe von Patienten mit sog. "essentieHer 
Hypertonie" nachweisen, bei welchen keine Zeichen fUr eine Steigerung des 
Hirndrucks bestanden. Als Ursache des Druckanstiegs nach der Lumbalpunktion 
in diesen Fallen glaubten wir gleichfalls eine Schadigung des Cortex annehmen 
zu miissen, welche fUr einen Teil der Falle durch Sklerose der HirngefaBe bedingt 
sein konnte. Fur die Genese der vor dem Eingriff bestehenden Hypertension 
ist diese Erscheinung allerdings nicht ohne weiteres zu verwerten. Doch kann 
der Druckanstieg nach Lumbalpunktion bei hypertonischen Patienten im 
Verein mit anderen Symptomen zur Diagnose einer zentralen Hypertension 
herangezogen werden, wenn keine Anhaltspunkte fur Hirndruck oder organische 
Gehirnveranderungen vorliegen. 

Hingegen ergaben uns Beobachtungen an anderen Fallen von Hochdruck 
ein volIig verschiedenes Verhalten des Blutdrucks nach der Lumbalpunktion. 
Hier erfolgte sofort oder bald nachdem Eingriff ein starker AbfaH des 
Blutdrucks, dessen Werte in manchen Fallen die Norm erreichten. Ein der. 
artiges Verhalten scheint uns mit Sicherheit darauf hinzuweisen, daB in diesen 
Fallen die Hypertension auf einen Reizzustand des Vasomotorenzentrums 
zuruckzufiihren ist, daB also hier der Sitz des blutdrucksteigernden 
Reizes zen tral gelegen ist. Denn der starke AbfaH des Blutdrucks im AnschluB 
an die Lumbalpunktionim Gegensatz zu Personen mit normalen Druckwerten 
und zu den tibrigen Hypertensionen kann kaum anders gedeutet werden, als 
daB die Lumbalpunktion einen en tlastenden oder en tgiftenden Ein­
griff darstellt, wobei dievasotonisierende Substanz vielleicht im Liquor zu 
suchen ware. 

Welcher von beiden Moglichkeiten die groBere Bedeutung zukommt, ist 
nicht von vornherein kIar ~u ersehen. In der Literatur finden wir beide An­
schauungen vertreten, allerdings wurde bisher die Lumbalpunktion fast aus~ 
schlieBlich zur Bekampfung des Hochdrucks bei Uramie herangezogen. In 
fruherer Zeit wurde der Effekt der Lumbalpunktion bei diesem Zustande sehr 
verschieden beurteilt, von Kaupe, Leu be, Seiffert, Marie und Guillain u. a. 
als gunstig, von Stadel mann als wirkungslos bezeichnet. Einige Autoren, 
darunter Straus, Ftirbringer, Rieken, berichteten sogar tiber MiBerfolge. 
In diese verwirrende Divergenz der Befunde brachten die Angaben vi)n Vol­
hard und Frey Klarung, welche nachwiesen, daB die Lumbalpunktion nur 
bei der eklamptischen oder - wie Frey sie nennt, cerebralen - Form der Uramie 
von gutem EinfluB sei. Volhard betont die drucksenkende Wirkung des Ein­
griffes. Er steht aber gleich Pal, Anglada und Mestrezat auf dem. Stand­
punkt, daB die Besserung des Zustandes auf rein mechanischem Wege erfolge, 
indem die Herabsetzung der intrakraniellen Spannung die Zirkulation im Gehirn 
verbessere. Pal zieht den gleichen Mechanismus auch fur die depressorische 
Wirkung der Lumbalpunktion bei manchen cerebralen GefaBkrisen mit 
Dyspnoe in Betracht. Gegentiber den genannten Autoren nehmen Carriere", 
Eskuchen, Plehn und Munk an, da.B die Lumbalpunktion bei allen Fmmen 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 22 
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von Uramie eine Entgiftung des Gehirns herbeifiihre. Carrieu und Frey 
machen beide Faktoren verantwortlich. 

Der Reizzustand des Vasomotorenzentrums in unseren Fallen mit starkem 
Druckabfall nach der Lumbalpunktion muB nicht durchwegs dieseble Ursache 
haben. Er kann bei den einen auf mechanischem Wege durch Himdrucksteige. 
rung, bei den anderen durch toxische pressorische Stoffe bedingt sein. 

Solche Stoffe konnen dem Zentrum auf dem Blutwege oder auf dem Wege 
des Liquor cerebrospinalis zugefiihrt werden. Ein Reizzustand des GefaB. 
zent:rums wird aber, wie friiher erortert wurde, auch durch reflektorische 
Vorgange ausgelOst werden konnen. In diesem FaIle diirfte jedoch der Reiz. 
zustand durch die Lumbalpunktion nicht wesentlich beeinfluBt werden, hier 
wird dieser Eingriff daher keine erhebliche Senkung des Blutdrucks im 
Gefolge haben. 

Wie oben erwahnt wurde, fand sich in einer Anzahl von Fallen vor dem 
starken Druckabfall nach der Lumbalpunktion eine Erhebung des Blutdrucks, 
welche wir in Analogie zu den oben beschriebenen Erscheinungen auf eine 
erhohte Erregbarkeit des Vasomotorenzentrums beziehen muBten. Es scheint 
zuna6hst schwer vereinbar, daB diese erhohte Erregbarkeit des GefaB. 
zentrums nicht in allen Fallen zu beobachten war, bei welchen aus dem starken 
Druckabfall ein Reizzustand dieses Zentrums erschlossen wurde. In der 
menschlichen Pathologie sind aber unschwer Belege dafiir zu finden, daB Reiz. 
zustand und erhohte Erregbarkeit keineswegs immer Hand in Hand gehen 
miissen; es braucht nur auf die sog. Anaesthesia dolorosa hingewiesen zu werden. 
AuBerdem handelt es sich-in unserem FaIle wahrscheinlich gar nicht um die­
selben Zentren. Es wurde oben gezeigt, daB fiir den Druckanstieg nach der 
Lumbalpunktion das Vasomotorenzentrum im Hypothalamus verantwortlich 
sein diirfte, welches sich bei Schadigung des Cortex im Zustande erhohter Erreg­
barkeit befindet. Andererseits scheinen uns die bei Hemiplegien vorhandenen 
Differenzen des Blutdrucks zwischen beiden Seiten zugunsten der gelahmten 
Seite auf Tonussteigerungen in den tiefer liegenden (bulbaren) GefaBzentren 
bezogen werden.zu miissen, da sie auch bei pontinen Herden angetroffen werden. 
Es ist also sehr wohl moglich, daB die oben erwahnten Reizzustande, welche 
zweifellos in Tonussteigerungen bestehen, gleichfalls in den bulbaren Zentren 
lokalisiert sind, wahrend die erhohte Erregbarkeit auf die subcorticalen (im 
Hypothalamus gelegenen) Zentren beschrankt ist., 
. Von groBer Bedeutung waren Beobachtungen des Blutdrucks vor und nach 

einem AderlaB. tJber den therapeutischen Wert einer Blutentziehung bei 
Krankheitszustanden, welche mit Hochdruck einhergehen, liegt eine groBe 
Reihe von Literaturangaben vor. Besonders Pal hat die blutdrucksenkende 
Wirkung dieses Eingriffes bei passageren Hypertensionen (GefaBkrisen) hervor­
gehoben, doch ist dieserEffekt nach Vaq uez und Geisbock nur von kurzer 
Dauer. Plehn, Alder, Bahard und Petit sahen nach Venae punctio immer 
starken AbfaH ded Blutdrucks, wahrend andere Autoren den AderlaB erfolglos 
anwandten (Veil u. a.). GroBe Aderlasse (300 ccm)haben nach Bu ttermann 
auch bei Personen mit normalem Blutdruck leichte depressorische Wirkung. 
Goldsche.ider meint, daB bei Hypertension auf psychoneurotischer Grund. 
lage eine Blutentziehung nicht angebracht sei. tJber den Mechanismus der 
Drucksenkung nach AderlaB finden wir nUl' bei wenigen Autoren Anhaltspunkte. 
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v 0 Ihard, welcher diesen Eingriff besonders zur Bekampfung der Extrasteigerung 
des Blutdrucks bei eklamptischer Uramie empfiehlt, halt die Wirkung fiir 
eine rein mechanische, durch Entlastung des Kreislaufs bedingte; dane ben 
kame noch Herabsetzung der Viscositat in Frage. Pal nimmt einen ahnIichen, 
Mechanismus an. Neben diesem Faktor legt Walko zur Erklarung der Wirkungs­
weise des Aderlasses bei Uramie groBes Gewicht auf die Herabsetzung des 
GefaBkrampfes im Zentralnervensystem und in der Niere. Fiir letzteres Moment 
treten auch Jehle und Alder ein. Plehn steht in Anlehnung an die alten 
Anschauungen von der "blutreinigenden" Wirkung des Aderlasses auf dem 
Standpunkt, daB Entgiftung des Blutes den Blutdruck herabsetzt. Veil hat 
nachgewiesen l daB die sich bei "essentieller Hypertonie" findende abnorm 
hohe Konzentration des Blutes und Blutserums durch den AderlaB eine Ver­
minderung erfli.hrt; allerdings konnte Richter in Tierversuchen bei experi­
menteller Uramie durch Blutentziehung keine Herabsetzung der osmotischen 
Blutkonzentration erzielen. 

In unseren Versuchen konnte nach dem AderlaB nur in auBerst seltenen 
Fallen ein dauernder Abfall des Blutdrucks beobachtet werden, trotzdem manch­
mal recht betrachtliche Mengen Blut (bis 500 cern) entnommen wurden. Da­
gegen sahen wir bei einer Reihe von Patienten voriibergehende D.ruck­
sen kung unm,ittelbar nach dem AderlaB; der Druckabfall erreichte oft 
ansehnliche Grade (bis 65 mm Hg), ohne daB Kollapserscheinungen aufgetreten 
waren. Bei anderen Kranken blieb der Blutdruck nach der Blutentziehung 
vollig unverandert. Die meisten Beobachtungen stiitzen sich auf Entnahme 
von 100 ccm Blut; auch hier zeigte sich bei den einzelnen Fallen ein sehr ver­
schiedenes Verhalten des Blutdrucks. 

Es fragt sich,. wie das Vorhandensein oder Fehlen eines voriibergehenden 
Druckabfalls nach AderlaB fiir die Erkennung der Pathogenese des Hochdrucks 
verwertet werden kann. Theoretisch konnte die Senkung des Blutdrucks auf 
Entlastung des Kreislaufs, auf Entgiftung oder auireflektorische 
GefaBerweiterung bezogen werden. Unsere Erfahrungen an gegen 60 hyper­
tonischen Patienten scheinen uns zunachst gegen die letzterwahnte Moglichkeit 
zu sprechen. Denn falls' dem AderlaB eine reflektorische GefaBerweiterung 
foigen wiirde, so miiBte man annehmen, daB diese Erweiterung bei allen Hyper­
tensionen zutage trete, bei welchen der Regulationsmechanismu8 intakt ist. 
Es diirfte daher die Blutdrucksenkung nach Blutentziehurig nur dann aus­
bleiben, wenn die Regulationstatigkeit der Vasomotoren versagt, das ist nach 
unseren friiheren Ausfiihrungen vor allem bei anatomischer Verengerung (Skle­
rose) der Arteriolen. Wir vermiBten jedoch den Druckabfall nach AderlaB 
unter anderem bei allen akuten und chronischen Nephritiden, bei welchen 
keine uramischen Erscheinungen bestanden; es liegen auch in der Literatur 
zahlreiche Angaben dariiber vor, daB die Venae punctio in diesen Stadien 
der Nephritis ohne Wirkung auf den Blutdruck ist (Veil, Volha:rd). Da in 
den Fallen von akuter Nephritis bei jugendlichen Individuen Sklerose der 
Arteriolen als ausgeschlossen gelten kann, so sprechen diese Beob~ohtungen 
gegen die Annahme, daB die Drucksenkung nach AderlaB auf reflektorischem 
Wege zustande kommt. Ware dies der Fall, so miiBte sich der depressorische 
Effekt am starksten bei den Nephritiden auBern, da sich die GefaBerwelterung 
nach Jehle besonders an den NierengefaBen zeigt. 

22* 
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Entlastung des Kreislaufs kann als Ursache des Druckabfalls nach Aderlal3 
nur fiir die Falle in Frage kommen, bei welchen die Hypertension durch Plethora 
bedingt ist. Wir haben friiher ausgefiihrt, daB Vermehrung der Blutmenge 
nur als Hilfsfaktor an der Entstehung von Blutdrucksteigerung 1:eteiligt sein 
diirfte, wenn auBerdem Storungen in der Regulation des Blutdrucks bestehen. 
Unter solchen Verhaltnissen, welche unseres Erachtens sehr selten vorkommen 
diirften, miiBte die Emiedrigung des Blutdrucks nach Blutentziehung auf die 
Entlastung desKreislaufs bezogen werden. Viel haufiger wird diese Erscheinung 
aber auf die Entfernung toxischer, vasotonisierender Substanzen 
aus dem Blut zuriickgefiihrt werden miissen. In diesem Sinne scheint uns 
besonders die meist nur ganz kurzdauemde Drucksenkung nach dem AderlaB 
zu sprechen; denn die Verminderung der pressorischen Substanzen im Blut 
kann nur ganz kurze Zeit andauern, wahrend Entlastung des Kreislaufs durch 
Verminderung der Blutmenge sich in Hinger anhaltender Drucksenkung auBern 
wiirde. Wir glauben daher annehmen zu diirfen, daB in der Mehrzahl der Falle, 
bei welchen nach einem AderlaB von lOO ccm ein starker Druckabfall (von mehr 
als 30 mm Hg) erfolgte, die Hypertension durch toxische, vasotonisierende 
Stoffe bedingt ist, welche sich im Blute vorfinden. Natiirlich sagt aber diese 
Erscheinung nichts iiber den Angriffspunkt dieser pressorischen Substanzen, 
ilamlich iiber die Frage, ob die angenommenen Stoffe das Vasomotorenzentrum 
oder die peripheren- Endapparate in Erregung setzen. 

Neben der Lumbalpunktion und dem AderlaB wurde zu den "Experimenten 
am Menschen" noch eine Reihe von Injektionen verschiedener Medi­
ka men te herangezogen, welche geeignet waren, den Blutdruck zu beeinflussen, 
ohne den Patienten Schaden zuzufiigen. Der Vorgang war in allen Fallen der 
gleiche: Beobachtung des Blutdrucks vor und nach· dem Eingriff und Wieder­
holung der Druckmessung durch eine Stunde in moglichst kurzen Intervallen. 
Es kamen zur Verwendung: Subcutane Injektion von Coffein, Adrenalin, 
Pituitrin, Extrakt aus dem Hypophysenvorderlappen, Atropin, Strycllllin, 
'l'roparin; Morphin, Pllocarpin, Natrium nitrosum; intra venose Injektion von 
Hamstoff, Menil, Natrium silicicum und Strophanthin; endlich Inhalation 
von Amylnitrit. Nicht bei allen diesen Eingriffen wurden Ergebnisse erzielt, 
welche fiir die Erkennung der Genese von Hypertensionen verwertet werden 
konnten. Doch lie Ben sich bei einer Reihe dieser Versuche Erscheinungen 
beobachten, welche im Zusammenhang mit dem Verhalten des Blutdrucks 
nach der Lumbalpunktion und nach AderlaB und unter Beriicksichtigung 
der tierexperimentellen und klinischen Literatur iiber die Wirkung dieser Medi­
kamente unserem Zwecke dienstbar gemacht werden konnten. Es muB jedoch 
schon an dieser Stelle betont werden, daB die Ergebnisse keine vollstandig 
eindeutigen waren und von uns daher auch nur mit groJler Vorsicht zur Deutung 
der Pathogenese von Blutdrucksteigerungen herangezogen wurden. Bei der 
g.eringen Dosierung, auf welche wir uns aus Riicksicht fiir die Patienten be­
schranken muBten, kann es nicht wundernehmen, daB von einem Untersucher 
keine vollige Klarung dieser Frage erzielt werden konnte. Es solI daher in 
folgendem vor aHem eine Richtung fiir kiinftige Untersuchungen gewiesen 
werden. 

Die besten Aufschliisse wurden mit der subcutanen Injektion von Coffein 
erhalten, welches als Coffeinum natrio-benzoicum in der gewohnlichen Dosiernng 



Die Blutdrucksteigerung, ibre Entstebung und ihr llechanisIDus. .341 

von 0,25 g verabreicht wrirde. Ober Beeinflussung des Blutdrucks durch diesen 
Eingriff liegen nur sparliche Literaturangaben vor. Hensen fand nach Coffein­
inje!ktion bei manchen Personen einen Anstieg des Blutdrucks, Sch iile und 
Geisbock haben dagegen jede Druckanderung vermillt. Neuerdings betont 
Enesco, dall Coffein bei Patienten mit Hochdruck einen Druckanstieg bewirke. 
In unseren Versuchen, welche sich auf etwa 80 Individuen erstreckten, war 
in einer Reihe von Fallen unmittelbar nach derCoffeininjektion 
ein Anstieg des Blutdrucks zu beobachten, welcher nach den tierexperi­
mentellen Erfahrungen der Pharmakologen (Gottlieb-Meyer u. a.) auf zen­
trale Vasokonstriktorenreizung zu beziehen ist. Da der Druckanstieg bei nOT­
malen Kontrollfallen und bei einer Reihe hypeItonischer Patienten vermillt 
wurde, so liegt die Annahme nahe, dall die zentrale Erregung bei den verwendeten 
kleinen Dosen nur dann zutagetritt, wenn das Vasomotorenzentrum sich im 
Zustande erhohter Erregbarkeit befindet. FUr eine solche Auffassung spricht 
auch der Umstand, dall der Druckanstieg nach Coffeininjektion sich zumeist 
bei jenen Fallen vorfand, hei welchen wir schon aus dem Verhalten des Blut­
drucks nach Lumbalpunktion eine erhohte Erregbarkeit des GefaBzentrums 
erschlossen hatten. Ferner war die gleiche Erscheinung bei Cerebralprozeesen 
mit Hirndrucksteigerung, aber normalen Blutdruckwerten zu beobachten, 
bei welchen wir in einer friiheren Untersuchungsreihe gleichfalls eine gesteigerte 
Reizbarkeit des Vasomotorenzentrums angenommen haben. Der zentrale 
Angriffspunkt der Coffeinwirkung war endlich aus der Tatsache zu ersehen, 
daB bei Hemiplegikern der Druckanstieg nach Coffeininjektion gleichwie der 
Anstieg nitch Lumbalpunktion auf der gelahmten Seite ausblieb (vgl. S. 336, 
Anmerkung). Bei hypertonischen Patienten war der Parallelismus in dem 
Verhalten des Blutdrucks nach Lumbalpunktion und Coffeininjektion allerdings 
nicht in allen Fallen vorhanden. Wir haben einige FaIle beobachtet, bei welchen 
der voriibergehende Druckanstieg nur nach der Coffeininjektion' auftrat; auch 
das umgekehrte Verhalten wurde einige Male angetroffen. Diese scheinbare 
Unstimmigkeit unserer Befunde ist wohl in der Weise zu deuten, daB die er­
hohte Erregbarkeit des Vasomotorenzentrums, welche bei hypertonischen 
Zustanden nach unseren friiheren Ausfiihrungen auf GefaBveranderungen 
und konsekutive Zirkulationsstorungen im Cortex zuriickzufiihren sein dfufte, 
nicht immer in derselben Intensitat vorhanden, sondern Schwankungen unter­
worfen ist. Der Druckanstieg findet sich vielleicht nur bei ausgesprochen er­
hohter Erregbarkeit des GefaBzentrums, und die gelegentlichen Unterschiede 
in den Befunden bieten daher nichts Verwunderliches, zumal die beiden er­
wahnten Eingriffe mit Riicksicht auf die Patient en oft um mehrere Tage bis 
Wochen auseinander liegen muBten. Jedenfalls stellt die Lumbalpunktion 
den schwereren Eingriff dar, welcher auch bei geringer Steigerung der Erreg. 
barkeit von EinfluB sein konnte. Zur Klarung der geschilderten Differenzen 
kame moglicherweise auch der Umstand in Betracht, dall der einerseits dureh 
die Lumbalpunktion, andererseits durch die Coffeininjektion gesetzte Reiz 
nicht notwendigerweise an demselben GefaBzentrum angreifen muB; bis jetzt 
konnten wir jedoch keinen sicheren Anhaltspunkt fUr eine derartige Auffassu.ng 
gewinnen. 

Bei einer Anzahl von Patienten mit Hochdruck wurde im Gefolge der Coffein­
injektion nach dem Druckanstieg oder auch ohne diese EPscheinung ein Abfall 
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des Blutdrucks beobachtet, welcher einige Male bis 30 mm Hg und dariiber 
betrug. Die Deutung dieses Befundes ist schwierig. Es muB daran erinnert 
werden, daB dem Coffein neben der zentral vasokonstriktorischen eine peripher 
angreifende gefaBerweiternde Wirkung zukommt, welche sich aber nur auf 
einzelne GefaBgebiete (Nieren-, Coronar-, HirngefaBe) erstreckt. Besonders 
in den HirngefaBen ruft Coffein eine direkte Herabsetzung des Tonus hervor 
(Wiechowski). Der AbfaH des Blutdrucks nach Coffeininjektion scheint 
uns daher am besten so erklart werden zu konnen, daB durch den vermehrten 
BlutzufluB zum Gehirn ein im Vasomotorenzentrum bestehender 
Reizzustand eine Verminderung erfahrt. Diese Annahme ist nicht 
unwahrscheinlich, da es bekannt ist, daB Anamie des GefaBzentrums zu Blut­
drucksteigerung fiihrt (S. Mayer, Cushing, Roy und Sherrington). Das 
Auftreten einer starken Drucksenkung nach Coffeininjektion spricht 
daher unseres Erachtens fiir die zen trale Genese einer bestehenden Hyper­
tension; diese Au££assun/o!: wird noch gestiitzt durch die Tatsache, daB in der 
Mehrzahl der FaIle das Verhalten des Blutdrucks nach Co££eininjektion und 
nach Lumbalpunktion ein gleichsinniges war. 

Aus diesen Erwagungen geht hervor, daB das Vorhandensein oder Ausbleiben 
des Druckabfalis nach probatorischer Coffelninjektion unter Umstanden ffir 
die Lokalisation des drucksteigernden Reizes zu verwenden ist. 

Bei einer groBen Anzahl hypertonischer Patienten wurde eine subcutane 
Injektion von Adrenalin (Tonogen Richter in der Dosis von 1 ccm ent­
sprechend 0,001 g Adrenalin) vorgenommen. tJber die sen Eingriff sind in 
der Literatur viele Angaben zu finden, doch haben nur wenige Autoren die 
probatorische Adrenalininjektion lei Hochdruck angewendet. Olough fand bei 
hypertonischen Individuen immer starke Reaktion (d. h. starken Anstieg des 
Blutdrucks) im Gegensatz zu Personen mft normalem Blutdruck. Wir konnten 
uns gleich Billighei mer nicht von der Richtigkeit dieser Angabe iiberzeugen, 
sondern sahen sowohl beiPersonen mit normalenDruckwerten wie bei Hyper­
tension ein sehr verschiedenes Verhalten des Blutdrucks nach der Adrenalin­
injektion, bald starken Druckanstieg, bald schwache Reaktion. Dresel hat 
angenommen, daB die Verschiedenheit der Reaktionen vom Zustande des 
vegetativen Nervensystems abhangig sei, und zwa·r soll geringer Druckanstieg 
auf Adrenalin bei Vagotonie, starker dagegen bei Sympathicotonie vorkommen. 
Eine ahnIiche Anschauung war schon seinerzeit von Eppinger und HeB 
ausgesproch~n worden; demgegenii1:er hat jedoch kfirzlich Lehmann betont, 
daB durch die probatorische Adrenalininjektion keine Aufschliisse iiber den 
Tonus des vegetativen Nervensystems zu erhalten lIind, und Arnoldi und 
Leschke konnten nachweisen, daB die Starke der Reaktion vom Ernahrungs­
zustand des Individuums abhangig ist. In diesem Sinne sprechen auch Angaben 
von Sanguinetti, daB der Druckanstieg nach Adrenalin bei demselben FaIle 
zu verschiedenen Zeiten einmal stark, ein anderes Mal gering sein konne. Unsere 
etwa 50 FaIle umfassenden Beobachtungen an Hypertonikern ergaben voIIig 
verschiedene Reaktionen, ganz unabhangig von der Art der Er­
krankung, so daB wir aus dem Verhalten des Blutdrucks nach Adrenalin­
injektion keinen SchluB auf die Genese der Hypertension ziehen konnten. 
Wir haben schon andernorts der Anschauung Ausdrucl:t gegeben, daB die Differenz 
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in der Hohe des Druckanstiegs nach Adrenalin moglicherweise in konstitutionellen 
Momenten gelegen sein diirfte. 

In einigen Fallen sahen wir an Stelle oder auch im Gefolge des Druckanstiegs 
nach Adrenalininjektion eine mehr oder weniger deutliche Verminderung 
des Blutdrucks, meist bei hochbejahrten Personen, wie dies schon von 
H. Schlesinger und Arnstein beschrieben wurde. Eine sichere Deutung laBt 
diese Erscheinung nicht zu. 

Das Verhalten des Blutdrucks nach Pituitrininjektion wurde nur bei 
einer ziemlich kleinen Anzahl von Fallen untersucht. In Obereinstimmung 
mit der in der Literatur fiir das Tier beschriebenen tonisierenden Wirkung 
des Pituitrins konnten wir bei normaler Dosierung (1 Ampulle entsprechend 
0,1 g frischer Substanz) an hypertonischen Patienten regelmaBig einen maBigen 
Anstieg des Blutdrucks nach su\;cutaner Injektion beobachten. In einigen 
Fallen war der Druckanstieg allerdings sehr gering. Die wechselnde Intensitat 
der Reaktion beim Menschen wird schon von Houssay und Porak erwahnt. 
Die Zahl unserer Injektionen ist zu gering, urn irgendwelche greifbare Anhalts­
punkte zu bieten, aus welchen die Differenz der Reaktionen erklart werden 
konnte. Porak glaubt die Verschiedenheit der Praparate dafiir verantwortlich 
machen zu miissen. 

Extrakte aus dem Vorderlappen der Hypophyse bewirken beim Tier 
einen AbfaH des Blutdrucks (Falta und Ivcovic, Halliburton, Candler 
und Sikes, Jacobson). Nach Borchardt sind sie ohne Effekt auf den Blut­
druck. Bei unseren Injektionen 1) zeigte sich stets ein AbfaH des Blut­
drucks, welcher bei Hypertension im allgemeinen deutlicher ausgepragt war 
als bei Personen mit normalen Druckwerten. Manchmal ging der Drucksenkung 
ein leichter Anstieg voraus. Auch diese Injektionen erbrachten keine fur die 
Differentialdiagnose von Hypertensionen verwertbaren Ergebnisse. 

Bessere Erfolge hatten wir mit der subcutanen Injektion von A tropin 
(Atropin. sulfur. 0,001 g). Bei diesen Versuchen beobachteten wir meistens 
einen leichten Anstieg des Blutdrucks unmittelbar nach der Injektion, 
und zwar unabhangig von der etwas spater auftretenden Tachykardie. Diesel" 
Druckanstieg ist wohl auf die zentral erregende Wirkung des Atropins 
zu beziehen (Gottlieb und Meyer). A. Fraenkel fand in identischen Ver­
suchen an normalen Personen keine Drucksteigerung nach der Atropininjektion. 
Auf den Druckanstieg folgte in unseren Fallen stets ein mehr oder weniger 
starker AbfaH des Blutdrucks, welcher mit F. Pick auf periphere Vaso­
motorenlahmung bezogen werden kann. Bei einigen Patienten war diese 
Drucksenkung sehr gering oder ganz fehlend. Wir glauben diese Erscheinung 
dabin deuten zu miissen, daB bier die Hypertension durch anatomische Ver­
anderungen der Arteriolen bedingt war, so daB die Lahmung der Vasomotoren 
den Blutdruck nicht beeinflussen konnte. Denn bei diesen Fallen waren auch 
andere Symptome dafiir vorhanden, welche auf die "anatomische" Natur des 
Hochdrucks hinwiesen (groBe Konstanz des Blutdrucks, rigide GefaBe usw.). 

Su\;cutane Injektion von 0,004 g Strychninum nitricum, einer Do sis, 
welche bei Personen mit normalem Blutdruck keine deutliche Druckanderung 

1) Wir verwendeten ein Prli.parat aus dem Vorderlappen von Rinderhypophysen, welches 
UUB Herr Prof. E. Freund (Wien) in Iiebenswiirdiger Weise iiberlie13. Auch an dieser 
Stelle sei hierfiir der wii.rmste Dank ausgesprochen. 
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hervorruft (Neisser, Frey, Schiffner), hatte bei einer Reihe hypertonischer 
Patienten deu tliche tonisierende Wirkung. Der Blutdruck erhob sich um 
20 mm Hg und mehr. Bei anderen Fallen mit Hochdruck trat dagegen ein 
manchmal recht erheblicher Abfall des Blutdrucks ein. Da dem Strychnin 
eine elektive Wirkung auf die Nervenzentren zukommt (Gottlieb 
und Magnus u. a.), so kann der Druckanstieg nach Strychnininjektion unserer 
Ansicht nach dafur verwertet werden, daB die Blutdrucksteigerung in diesen 
Fallen zen traler Genese ist. Denn die von uns verabfolgte, fUr normale 
Menschen unterschwellige Dosis wird an einem im Reizzustand befindlichen 
Zentrum schon einen manifesten Effekt haben konnen. Unser{l Auffassung 
hat um so mehr Wahrscheinlichkeit, als in den Fallen mit Druckanstieg nach 
Strychnininjektion auch andere Erscheinungen dafUr sprachen, daB die be­
treffenden Hypertensionen zentralen Ursprungs sind (Drucka bfall nach Lum bal­
punktion und Coffeininjektion, Anamnese usw.). 

Verminderung des Blutdrucks nach Strychnininjektion wurde 
bei solchen Patienten angetroffen, bei welchen wir aus den ubrigen Symptomen 
einen peri pheren Angriffspunkt fur den tonisierenden Reiz annehmen muBten. 
Fur diesen Druckabfall konnen wir vorlaufig keine Erklarung geben, da die 
Strychnininjektion bisher nur an einer verhaltnismaBig kleinen Zahl von Fallen 
(etwa 20) erprobt werden konnte. 

Es wurde ferner versucht, den Blutdruck bei Hypertonikern durch in tra­
venose Injektion von Harnstoff zu beeinflussen, und zwar wurden ent­
weder 20 ccm einer 5%igen Losung von Urea oder eine Ampulle Menil (Calcium­
harnstoff) injiziert. Diese Stoffe wurden deshalb verabreicht, weil zahlreiche 
Tierexperimente vorliegen, welche die tonisierende W:lrkung des Harnstoffs 
dartun (Ustimowitsch, Ewald, Litten, Backman). Am Menschen haben 
Doll und Siebeck nach Zufuhr von Urea per os manchmal ein Anstelgen 
des Blutdrucks beobachtet, allerdings ausschlieBlich bei Nephritiden. Der 
Angriffspunkt des Harnstoffs soIl nach Cavazzani und F. Moritz zentral 
gelegen sein, doch hat neuerdings Frey gezeigt, daB Urea den Blutdruck durch 
Reizung der peripheren GefaBnervenendigungen auf reflektorischem Wege 
in die Hohe treibt. Unsere Versuche erstrecken sich nur auf 15 FaIle, doch 
geht schon aus diesen sparlichen Beobachtungen hervor, daB die Injektion 
von Urea nicht bei allen Patienten mit Hochdruck einen Anstieg 
des Blutdrucks hervorruft. Moglicherweise ist diese Erscheinung aber auf 
die geringe Injektionsmenge (I g Urea) zuruckzuflihren. Bei einigen Indi­
viduen sahen wir einen deutlichen AbfaH des Blutdrucks nach Harnstoffinjektion. 
Fur die Genese und Differentialdiagnose der Hypertensionen lassen sich aus 
diesen Beobachtungsergebnissen bisher keine Schlusse ableiten. 

Nach Riegel und Kulbs tritt auf Pilocarpininjektion ein AbfaH des 
Blutdrucks ein, welcher auf einer Lahmung der peripheren GefaBnervenendi­
gungen zu beziehen ist (0. Kahler und Soyka, Leyden). J. Bauer sah 
jedochnach PilocarpininJektion am Mensthen manchmal einen leichten Druck­
anstieg. Wir injizierten bei einigen Hypertonikern 0,01 g Pilocarpin. hydrochlor. 
subcutan und erzielten oft recht erhebliche Blutdruckverminderung, 
doch ist die Pilocarpinwirkung ein allzu komplexer Vorgang, um sie zu diffe­
rentialdiagnostischen Schlussen verwerten zu konnen. 
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Die Beeinflussung des Blutdiucks durch Anwendung von Nitriten ist eine 
lange bekannte Erscheinung. Schon Riegel hatte nachgewiesen, daB die 
(':ttlfaBwand durch Amylnitrit gelahmt wird, und viele spatere Autoren haben 
die depressorische Wirkung dieses Stoffes, feI1ler von Nitroglycerin und von 
Natrium nitrosum bestatigt (RoBbach, Edel, Vaquez, Fellner, Dmit­
renko, Rosin, Richard, Pal). Nur Geisbock und Rutkewitsch sahen 
nach Zufuhr von Natrium nitrosum keine Drucksenkung. Zu unseren Versuchen 
wurde entweder Inhalation von diei Tropfen Amylnitrit verwendet oder sub­
cutane Injektion von 0,02 g Natrium nitrosum, wie es kiirzlich von H. Schle­
singer zur Behandlung der Claudicatio intermittens empfohlen wurde. Wir 
beobachteten in allen unseren Fallen eine Verminderung des Blut­
drucks; nach Inhalation von Amylnitrit war der Abfall starker und betrug 
hier bis 70 mm Kg. Der Blutdruck sank stets sofort nach der Inhalation, um 
bald wieder anzu'steigen. Nach drei bis funf Minuten war gew'ohnlich die friihere 
Druckhohe wieder erreicht, in einigen Fallen auch uberschritten. Die Injektion 
von Natrium nitroBum hatte keine so unmittelbare Wirkung, die Blutdruck­
senkung betrug nur 30-40 mm Hg mid trat erst in der zweiten Viertelstunde 
nach der Injektion auf. Auch dieser Druckabfall war nur ein vOriibergehender, 
worauf schon Enesco aufmerksam gemacht hat. Der passagere Druckabfall 
nach Amylnitrit und Natrium nitrosum fand sich sowohl bei den "zentralen" 
wie bei den "peripheren" Hypertensionen. Dieses Verhalten ist mit unseren 
Anschauungen durchaus vereinbar, da die gefaBerweiternde Wirkung der Nitrite 
nicht nur zentral (Filehne, Gottlieb und Magnus), sondern auch peripher 
(F. Pick, Hober) angreift. Bezuglich der zu therapeutischen Zwecken fort­
gesetzten Anwendung der Nitrite vgl. S. 357. 

SubcutaneInjektionen von O,Olg Morphin. mur. hatten bei hypertonischen 
Patienten eine mehr oder weniger hochgradige Verminderung des Blut­
drucks zur Folge, wie dies von Christeller, Binz, Heubach und Landois 
fiir normale Individuen beschrieben wurde. Nur Witkowski hat jede Druck­
anderung nach Morphin vermiBt. In unseren Versuchen war der Druckabfall 
bei den "peripheren" Hypertensionen starker als bei den "zen­
tralen". Diese Differenz der Reaktionen konnte moglicherweise darauf zuruck­
zufuhren sein, daB sich der lahmende EinfluB des Morphins auf ein im Reiz­
zustand befindliches GefaBzentrum weniger bemerkbar macht. 

Bevor wir die Besprechung der probatorischen Injektionen verlassen, mussen 
wir noch erwahnen, daB in vielen Fallen Kontrollversuche mit subcutaner 
oder intravenoser Injektion von KochsalzlOsung (physiologische NaCI-Losung 
oder hypertonische [5%ige]) angestellt wurden. Bei diesen Versuchen zeigte 
der'Blutdruck immer nur minimale Schwankungen innerhalb der Fehlergrenzen, 
so daB die nach den friiher genannten probatorischen Injektionen auftretenden 
Reaktionen des Blutdrucks auf die Wirkung der injizierten Medikamente und 
nicht auf den Eingriff als solchen bezogen werden mussen. 

DIe in den vorhergehenden Abschnitten besprochenen Versuche lieferten 
oft wichtige Beitrage fur die pathogenetische Trennung der verschiedenen 
Arten von Hochdruck. Es muB aber hier betont werden, daB unsere 
SchluBfolgerungen keineswegs auf diesen Beobachtungen allein 
aufgebaut sind. Insbesondere haben wir uns niemals aufcin einzelnes 
Symptom verlassen, sondern die genaue Erkenntnis eines Falles immer aus 
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der Zusammenfassung aller zu beobacht€llden Symptome unter Beriicksichtigung 
des ganzen klinischen Bildes zu gewinnEn gesucht. GroBes Gewicht wurde 
auf die Untersuchung am Krankenbett gelegt, wobei der Ana­
mnese nicht vergessen wurde. 

Anamnestisch war in einer Reihe von Fallen hereditare Belastung 
in dem Sinne nachweisbar, daB in der AszendeEz Nierenerkrankungen 
oder haufiger noch apoplektische lnsulte angegeben wurden. Nierenerkrankungen 
fanden sich in der Familienanamnese vor allem bei Patienten, bei welchen der 
bestehende Hochdruck auf die Niere zu beziehen war oder welche doch Er­
scheinungen von Nierenschadigung (Albuminurie, Cylindrurie usw.) darboten. 
Diese Verhaltnisse scheinen uns darauf hinzuweisen, daB in diesen Fallen die 
Niere und besonders die NierengefaBe einen Locus minoris resistentiae dar­
stellen, welcher bei einer alle GefaBe treffenden Schadigung besonders stark 
in Mitleidenschaft gezogen wird. In demselben Sinne spricht die Tatsache, 
daB manche Kranke mit sog. "essentieller Hypertonie" angaben, in der Jugend 
Scharlach mit oder ohne nachfolgende Nierenentziindung durchgemacht zu 
haben. Die Patienten waren dann viele Jahre hindurch vollig beschwerdefrei 
geblieben. Ais sich mit zunehmendem Alter die allgemeine GefaBerkrankung 
einstellte, wurden bald die NierengefaBe affiziert, es trat Albuminurie und 
Konzentrationseinschrankung auf, ohne daB der Hochdruck als ein nephritischer 
anzusehen gewesen ware. Auch bei allfalligen Obduktionen fanden sich 
keine nephritischen, sondern nur starke sklerotische Veranderungen in den 
Nieren. 

Bei jenen Fallen, welche in ihrer Familienanamnese a poplektische lnsul te 
(manchmal bei mehreren Familienmitgliedern) aufwiesen, scheinen die Hirn­
gefaBe eine angeborene verminderte Resistenz zu besitzen. Die Hereditat der 
Apoplexie wird schon von Oppenheim und J. Bauer betont. Wir sahen 
diese Erscheinung vor aHem bei denjenigen Kranken, welche selbst wegen 
eines apoplektischen Insults in un sere Behandlung kamen, ferner aber auch 
bei solchen Patienten, bei welchen der Hochdruck als "zentral-Iasioneller" an­
zusprechen war oder welche wenigstens Erscheinungen aufwiesen, aus denen eine 
starkere Beteiligung der HirngefaBe an der Erkrankung (Sklerose) erschlossen 
werden konnte. 

Nicht selten wurde von unseren hypertonischen Kranken berichtet, daB 
in ihrer Familie Carcinom gehauft vorgekommen sei, eine Erscheinung, welche 
wohl nur im Sinne einer aHgemeinen konstitutionellen Abartung zu deuten ist. 
Das haufige Zusammentreffen von carcinomatoser Anlage mit Disposition 
zu Apoplexie diirfte darauf zuriickzufUhren sein, daB beide Erkrankungen 
sich vorwiegend bei vollbliitigen "kerngesunden" lndividuen mit robuster 
"arthritischer" Konstitution finden. Die Falle von zentral-toxischer Hyper­
tension, und zwar jene, welche wir als "bulbare Form" der essentiellen Hyper­
tonie bezeichnet haben, hatten nur auBerst selten Carcinom oder Apoplexie 
in der Familienanamnese, dagegen warEn sie oft neuropathisch belastet; 
auch die Eigenanamnese erbrachte nicht selten Anhaltspunkte fUr konsti­
tutionelle Minderwertigkeit (spater Gehen und Sprechen, langdauernde Enuresis 
nocturna, spates oder abnorm friihzeitiges Einsetzen der Menses usw.). 

Was die spezielle Anamnese der hypertonischen Zustande betrifft, 
so eriibrigt es sich, auf die anamnestischen Daten der Nephritiden genauer 
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einzugehen, da in dieser Hinsicht gerade in der jiingsten Zeit mehrere ausge­
zeichnete Beschreibungen vorliegen (Volhard, Munk, Frey). Die subjektiven 
Symptome der Kranken mit "essentiellem Hochdruck" sind meist recht gering­
fiigig. Bei einem Teil dieser FaIle weisen die Angaben auf eine Affektion 
des Zentralnervensystems hin. Derartige Patienten klagen iiber Kopf­
schmerz, SchIaflosigkeit, Aufregungszustande, Schwindelanfalle, voriibergehende 
Parasthesien oder rheumatoide Schmerzen in Armen und Bemen, ohne daB 
bei genauer neurologischer Untersuchung ein organischer NervenprozeB auf· 
zudecken ware oder daB verlaBliche Kriterien fiir das Bestehen eines h.vsterischen 
Symptomenkomplexes vorhanden warm. Solche Falle entpuppen sich bei 
weiterer Untersuchung als Hypertensionen z€ntraler (entweder zentral-toxischer 
oder zentral-Iasioneller) Natur, so daB die geschilderten anamnestischen An. 
gaben eine weitere Stiitze fiir die Abtrennung dieser Formen des Hochdrucks 
abgeben konnen. Es braucht wohl kaum erwahnt zu werden, daB die "neuro­
I ogi s c he" Anamnese nicht bei allen Fallen von zentraler Hypertension zu finden 
war, bei der Mehrzahl war sie aber vorhanden. Manche Patienten klagten 
bei der Aufnahme ausschlieBlich iiber Sehstorungen; solche Kranke kamen 
meist auf dem Umwege iiber eine Augenklinik in unsere Behandlung. Die Seh­
storungen, welche meist durch Veranderungen im Augenhintergrund bedingt 
waren, fanden sich gleichfalls vorwiegend bei Hypertension zentraler Genese. 
Wenn Sehstorungen im Verlauf von Nephritiden auftraten, so waren sie nie­
mals das erste Symptom, sondern stellten sich, wie bekannt, meist erst in einem 
spaten Stadium der Erkrankung ein. Bei vielen Fallen von "essentieUer Hyper­
tonie" waren in den Anfangsstadien keinerlei subjektive Beschwerden vor­
handen, der Hochdruck bildete hier einen zufalli.gen Nebenbefund. Manchmal 
wurde iiber kardiale Beschwerden geklagt. Es ist bekannt, daB unter den 
Hypertonikern viele Potatoren zu finden sind, doch war diese Angabe bei 
den "bulbaren Hypertonien" verhaltnismaBig Betten anzutreffen, wahrend 
eine Reihe dieser Kranken starken Abusus von Nicotin zugaben. 

Die Bedeutung des Nicotins fiir die Genese der essentiellen Hypertonie 
ist eine seit langer Zeit bekannte Tatsache, welche in allen ausfiihrlichen Publi­
kationen bei Besprechung der Atiologie dieses Zustandes erwahnt wird. Diese 
Annahme stiitzt sich auf die e'xperimentell nachgewiesene gefaBverengernde 
Wirkung des Nicotins (F. Pick, Heinz). Kreuzfuchs nahm an, daB das 
Nicotin die Quelle von GefaBkrampfen bilde, wahrend Nicolai und Staehelin 
meinten, daB dieses Gift erhohte Anspruchsfahigkeit der GefaBe hervorrufe. 
Letztere Autoren wiesen gleich Hesse nach, daB nach TabakgenuB ein leichter 
Anstieg des Blutdrucks erfolge, und Lavagna fand unter den Arbeitern einer 
Tabakfabrik eine groBe Zahl von Hypertonikern. Immerhin sind die Kenntnisse 
iiber den Mechanismus der Nicotinwirkung auf die GefaBe auch heute noch 
ziemlich ungenau. Die Tatsache, daB wir Tabakabusus vor aHem in der 
Anamnese von Patienten mit zentralem Hochdruck angetroffen baben, 
ist jedoch bemerkenswert in Hmblick auf die Angabe von Heinz, daB die 
GefaBverengerung durch Nicotin vornehmlich auf einer Reizung'des Vaso· 
motorenzentrums beruht. 

Bei der klinischt)ll Untersuchung war n'1turgemaB das Hauptaugen­
merk auf den Kreislaufapparat zu richten. Am Herzen war'dIe Feststellung 
einer Hypertrophie des linken Ven trikels von Wichtigkeit, da das Fehlen 
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dieses Symptoms mit einer langer bestehenden Hypertension nicht vereinbar 
ist. Dagegen zeigt das Vorhandensein einer Hypertrophie des linken Ventrikels 
a,uch bei Abwesenheit eines Klappenfehlers keineswegs immer langdauerndes 
Bestehen von Blutdrucksteigerung an; wissen wir doch, daB auch erhebliche 
linksseitige Herzhypertrophie ohne jede Hypertension vorkommt! Es braucht 
nur auf die Hypertrophie des linken Ventrikels beim Sportherz und bei ange­
borener Enge der Aorta oder des ganzen GefaBsystems hinge wiesen zu werden. 
Ferner kann diese Erscheinung bei Atherom der Aorta und bei Mesaortitis 
luetica anzutreffen sein, wie Tendeloo neuerdings wieder betont, endlich bei 
den Fallen von sog. idiopathischer Herzhypertrophie, fUr welche man konsti­
tutionelle Anomalien am Herzen in dem Sinne annehmen muB, daB dem Herzen 
schon in der Anlage die Tendenz zu Hypertrophie innewohntl). Fahr meint, 
daB Hypertrophie des linken Ventrikels auch durch haufig wiederkehrende 
voriibergehende Blutdrucksteigerungen bedingt sein konne, doch konnten wir 
an unserem Material bei derartigen Fallen wenigstens klinisch keine Herz­
hypertrophie nachweisen. 

Auf die oft erorterte Frage, ob bei krankhaften Zustanden, welche mit 
Hochdruck einhergehen, auch die rechte Herzkammer hypertrophisch 
angetroffen wird oder nicht, soIl hier nicht naher eingegangen werden; denn 
dieses Problem gehort nicht eigentlich zu unserem Thema und bildet im iibrigen 
mehr eine Domane der pathologischen Anatomen, zumal es klinisch oft auBer. 
ordentlich schwierig sein kann, bei starker Hypertrophie des linken Ventrikels 
eine solche der rechten Herzkammer mit Sicherheit auszuschlieBen. Aus den 
Obduktionsbefunden an unserem Material (gegen 50 FaIle) geht hervor, daB 
sowohl bei den Patienten mit Schrumpfnieren, welche im uramischen Stadium 
ad exitum kamen, als auch bei denjenigen Individuen, bei welchen der Tod 
im AnschluB an einen apoplektischen Insult eintrat, ungefahr mit der gleichen 
Haufigkeit der linke Ventrikel allein oder beide Herzkammern hypertrophisch 
angetroffen wurden. In einer Reihe von Fallen lieB sich die rechtsseitige Herz­
hypertrophie auf Veranderungen in der Lunge (Emphysem, ausgedehnte pleu­
ritische Adhasionen) zuriickfiihren. Fiir die iibrigen Falle, bei welchen greifbare 
Ursa chen fUr die Hypertrophie der rechten Kammer vermiBt wurden, kame 
moglicherweise die Annahme in Betracht, daB die allgemeine tonisierende 
GefaBkontraktion sich auch auf die GefaBe des kleinen Kreislaufs erstreckt, 
so daB auch dem rechten Ventrikel standig vermehrte Arbeit zufiele. Senator 
und Beneke haben diesen Mechanismus fUr die Entstehung der rechtsseitigen 
Herzhypertrophie bei Nephritis in Erwagung gezogen. Es konnte fUr solche 
FaIle aber auch die oben erwahnte Anschauung herangezogen werden, daB die 
VergroBerung des Herzens wenigstens zum Teil nicht auf die Blutdrucksteigerung 
zuriickzufUhren ist, sondern durch eine in der Anlage gegebene vermehrte 
Wachstumstendenz des Herzmuskels l:edingt ist. Gegen die Auffassung mancher 
neuerer Autoren (M. B. Schmidt, PaBler, Krehl, Volhard), daB die Hyper­
trophie des rechten Ventrikels bei Hypertension infolge der Insuffizienz des 
linken Herzens zustande komme, spricht die Oberlegung, daB der bedeutend 
muskelschwachere rechte Ventrikel zur Zeit des Versagens des um vieles 

1) In neuester Zeit hat L. HeB (Zeitschr. f. Konstitutionslehre 9. Bd., S. 72. 1923) 
die. konstitutionellen Veranderungen des Herzens aus:£iihrlich zusammengestellt. 
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kraftigeren linken Herzens bei dem innigen Konnex zwischen beiden Herz­
kammern und schon infolge der mangelhaften Blutversorgung wohl nicht in der 
Lage sein diirfte, eine Hypertrophie seiner Muskulatur aufzubringen. In diesem 
Sinne spricht die bekannte Tatsache, daB das Eintreten von Dekompensation 
bei einem Aortenvitium immer eine sem bedenkliche Situation s.chafft, weil 
zu dem Zeitpunkt, an welchem der hypertrophische linke Ventrikel versagt, 
der Herzmuskel in toto schon so schwer geschadigt ist, daB eine Hypertrophie 
der iibrigen Herzabschnitte nicht mem erfolgen kann. Da bei hypertonischen 
Zustanden fiir die Herzhypertrophie ahnliche Verhaltnisse bestehen wie bei 
den Aortenvitien, laBt sich die erwahnte Erscheinung auf die Falle von Hoch­
druck iibertragen. 

GroBe Aufmerksamkeit wurde dem Verhalten der Aorta geschenkt, be­
sonders dann, wenn es sich darum handelte festzustellen, ob eine Mfektion 
des Anfangsteiles der Aorta und eine dadurch bedingte Schadigung der Depressor­
endigungen infolge Versagens des Regulationsmechanismus a!.s Mitursache 
fUr eine bestehende Hypertension in Betracht komme (vgl. S. 328). Zur Diagnose 
von krankhaften Veranderungen der Aorta dienten uns neten dem palpatorischen 
und perkutorischen Nachweis einer Aortenerweiterung das Vorhandensein 
eines sonst nicht erklarbaren Pulsus altus und einer klingenden Beschaffenheit 
des zweiten Aortentons. Akzentuierung dieses Tons war in dieser Hinsicht 
natiirlich nicht zu verwerten, sie fand sich iibrigens durchaus nicht in 
allen Fallen von Hypertension, wie schon Dunin gegeniiber Huchard hervor­
gehoben hat. 

Nur kurz erwahnt sei eine auffallige Erscheinung, welche wir an drei Fallen 
von Hypertension beobachten konnten und welche schon Gi bson gekannt hat, 
namlich das Vorhandensein eines typischen diastolischen Aorteninsuffizienz­
gerausches, trotzdEm die Obduktion vollig intakte Aortenklappen aufdeckte 
und auch kcinen Anhaltspunkt fiir relative Aorteninsuffizienz erbrachte. Wir 
fanden dieses Symptom bei zwei Scmumpfnieren und einer "bulbaren Hyper­
tonie"; in zwei von diesen Fallen konnte das Gerausch durch viele Monate 
hindurch kontrolliert werden. Eine Erklarung fiir den genannten auffalligen 
Befund konnen wir derzeit nicht geben. 

Aua dem Palpationsbefund an den peripheren GefaBen, vor allem 
an der Arteria radialis, lieBen sich keine entscheidenden AnhaltBpunkte fiir 
die Natur eines bestehenden Hochdrucks gewinnen. Denn bekanntlich finden 
sich zuweilen schwer veranderte, selbst sog. "Gansegurgel"cArterien bei voll­
kommen normalem Blutdruck, auch bei guter. Herzkraft, so daB man nicht 
annehmen kann, daB der Druck infolge Herzinsuffizienz erniedrigt ist. 1m 
iibrigen sagt der Palpationsbefund nicht viel iiber die anatomische Beschaffen­
heit der GefaBe. Thayer und Fa bianhaben zwar gute Obereinstimmung 
zwischen klinischer Verdickung und anatomischer Sklerose der Arterien be­
obachtet; doch vermiBtenFischer und Schlayer in etwa 3/4 der FaIle von 
palpatorisch dickwandigen Arterien jede pathologisch-anatomische Veranderung 
in diesen GefaBen. Die beiden Autoren meinen daher, daB in einemGroBteil 
der Falle von scheinbarer Arteriosklerose funktionelle GefaBspasmen die GefaB­
verdickung vortauschen. Solche palpatorisch scheinbar verdickten GefaBe 
haben wir auch bei manchen jugendlichen Individuen ohne jede Blutdruck­
steigerung angetroffen; es diirften dies jene FaIle sein, welche Romberg als 
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juvenile Arteriosklerose bezeichnet hat. Pal glaubt, daB solche Arterien "hyper. 
tonisch" seien und daB aus einer derartigen "Hypertonie" spater eine "Hyper. 
tension" resultiere. Uns scheint dieser Palpationsbefund dem Symptom zu 
entsprechen, welches die alten Kliniker "ge blah te Arterien" genannt haben 
und welches von mancher Seite auf einen Reizzustand der Vasodilatatoren 
bezogen wurde. Moglicherweise handelt es sich hierbei um konstitutionelle 
Anomalien an den Vasomotoren und fUr einen Teil der FaIle mag die Anschauung 
Pals zutreffend sein, daB sich auf dieser angeborenen abnormen Anlage das 
Krankheitsbild der Hypertension entwickeln kann. Wir haben solche GefaB. 
veranderungen vor aHem bei den bulbaren Hypertonien angetroffen. 

Das Vorhandensein von Rigiditat an den der Untersuchung zuganglichen 
Arterien konnte schon deshalb weder ffir noch gegen anatomische GefaBver. 
anderungen als Ursache von Hypertension verwertet werden, weil aus der Rigi. 
ditat an den palpablen groBen Arterien gar nichts fiber den Zustand der 
ffir die Hohe des Blutdrucks maI3gebenden Arteriolen zu erschlieBen ist. "Ober 
Veranderungen an diesen GefaBen lassen sich aber nur durch indirekte SchluB. 
folgerungen Aufschlfisse erzielen. 

Durch die Harnuntersuchung konnte die Frage, ob eine Hypertension 
auf renaler Basis beruhe, nur selten entschieden werden. Albuminurie und 
Cylindrurie sind als ungemein vieldeutige Symptome nicht geeignet, in dieser 
Hinsicht Klarung zu bringen. Denn es konnen bei einfacher Stauungsniere 
betrachtliche Mengen von EiweiB und Zylindern ausgeschieden werden, auch 
nach apoplektischen Insulten enthalt der Harn haufig diese Substanzen. Bei 
sog. "essentieller Hypertonie" findet sich nicht selten konstante geringgradige 
Albuminurie, doch laBt sich diese Erscheinung nicht fUr die renale Genese 
des Rochdrucks in diesen Fallen verwerten, da die EiweiBausscheidung nur das 
Bestehen von GefaBveranderungen in der Niere anzeigt, welche wir in "Ober. 
einstimmung mit F. Muller, Lohlein, Pal, R. Schmidt, E. Munzer 
u. v. a. als eine Teilerscheinung der allgemeinen GefaBerkrankung ansehen. 
Die Nierenveranderungen, welche einer derartigen Albuminurie zugrunde 
liegen, sind manchmal sehr geringfUgige, wovon wir uns an einer Reihe von 
Obduktionen uberzeugen konnten. Konstante Albuminurie zeigte sich an 
unserem Material bei'"essentieller Hypertonie", auch bei einer Anzahl "bulbarer" 
Formen nur dann, wenn aus der Anamnese und dem klinischen Befund ein 
liinger dauerndes Bestehen der Blutdrucksteigerung zu erschlieBen war, oben· 
drein andere Erscheinungen darauf hinwiesen, daB neben der Niere noch andere 
OrgangefaBe geschadigt waren. Dieser Umstand laBt es uns wie der Mehrzahl 
der Autoren am wahrscheinlichsten erscheinen, daB aIle GefaBveranderungen, 
also auch die in der Niere lokalisierten, als Folge des tonisierenden allgemeinen 
GefaBkrampfes aufzufassen sind. Daneben ware nochan die Moglichkeit zu 
denken, daB beide Prozesse (Hypertension und Nierenschadigung) koordinierte, 
voneinander unabhangige Erscheinungen sind. Denn bei bejahrten Personen 
- und diese bilden bekanntlich die Hauptmasse der FaIle von "essentieIler 
Hypertonie" - wird haufig geringgradige Albuminurie als Zeichen von seniler 
Nierenatrophie oder arteriosklerotischer Rindenadsumptionen angetroffen, 
wobei der Blutdruck vollig normal ist. Ganz geringffigige Nierenschadigungen 
lassen sich unserer Erfahrung nach manchmal dadurch erweisen daB nach 
der probatorischen Adrenalininjektion vorubergehend kleine Ei~eiBmengen 
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ausgeschieden werden. Wir beobachteten diese Erscheinung z. B. bei einer ab­
geheilten akuten Nephritis, welche schon 14 Tage eiweiBfrei war, ferner bei ortho­
statischer Albuminurie trotz Bettruhe, vor allem aber bei einer Reihe llinger 
bestehender Hypertensionen. Das Auftreten der Albuminurie scheint uns auf 
die toxisehen Eigenschaften des Adrenalins bezogen werden zu miissen; die 
voriibergehende Nierenschadigung tritt nur dann zutage, wenn die Niere von 
vornherein nicht vollig intakt war. 

Wahrend aus dem Vorhandensein oder Fehlen von Albuminurie keinerIei 
Schliisse auf die Nierenfunktion gezogen werden konnen, kommt der Ausschei­
dung von Urobilinogen durch den Harnindieser Hinsiehtfiir bestimmte FaIle 
eine gewisse Bedeutung zu. Vol hard macht daraUf aUfmerksam, daB bei 
chronischen Nephritiden auch unter solchen Bedingungen kein Urobilinogen 
ausgeschieden werde, unter welchen es beim Normalen niemals vermiBt wird 
(im Fieber, bei Leberprozessen, vor allem bei Herzinsuffizienz). Kirch konnte 
spater zeigen, daB bei Schrumpfniere im uramischen Stadium trotz Pneumonie 
oder Lebercirrhose keine Aldehydreaktion im Harne auftritt. An unserem 
Material wurde die UrobiIinogenausscheidung in vielen Fallen gepriift. Das 
Ergebnis dieser Befunde war ein wenig einheitliches. Wir fanden unter Um­
standen vermehrten Urobilinogengehalt bei "essentieller Hypertonie", und 
zwar bei allen genetisch verschiedenen Formen dieser Erkrankung, ferner 
bei akuter und chronischer Nephritis ohne Niereninsuffizienz; am starksten 
wurde der Ausfall der Aldehydreaktion (bis zur Verdiinnung 1 : 64) bei den 
Fallen von Hochdruckstauung angetroffen. Beziiglich der Urobilinogenaus­
scheidung bei Schrumpfniere liegt eine Mitteilung von Beth vor, welcher bei 
genuiner Schrumpfniere die Aldehydreaktion stark positiv fand, wahrend 
sie bei sekundarer Schrumpfniere negativ oder nur spurweise positiv war. 
An unseren Fallen war diese Differenz nicht durchwegs anzutreffen. Die 
Urobilinogenausscheidung wurde sowohl bei genuiner Wle bei nephritischer 
Schrumpfniere in einer Reihe von Fallen vermiBt, besonders wenn sich die 
Kranken im uramischen Stadium befanden, doch war die Aldehydreaktion 
auch in einigen Fallen von sicher sekundarer Schrumpfniere positiv bis zur 
Verdiinnung 1 : 4. Dieses Vorkommnis lieB sich auch im uramischen Stadium 
beobachten. DaB die Uramie an sich nicht die Ursache der mangelhaften Uro­
bilinogenausscheidung sein kann, geht iibrigens aus der Tatsaehe hervor, daB 
wir in einem FaIle von Urosepsis bei Pyelonephritis mit einem Reststickstoff­
gehalt des Blutserums von 237 mg -Prozent die Aldehydreaktion stark positiv 
antrafen. Ob das Ausbleiben der Urobilinogenausseheidung bei manchen 
Fallen von Schrumpfniere mit Beth auf eine StOrung der BiIirubinbildung 
oder in einem Teil der FaIle auf eine ErhOhung der Diehtigkeit des Nieren­
filters fUr diese Substanzen zu beziehen ist, laBt sieh derzeit nicht ent­
seheiden. 

Viel mehr Anhaltspunkte fiir die Beurteilung der Nierenfunktion als aus 
der ehemischen Harnuntersuchung lassen sieh aus der Beobachtung der Harn­
menge und des spezifisehen Gewiehtes erzielen. Insbesondere der sog. 
Wasser- und Konzentrationsversueh nach Volhard ist in dieser Beziehung von 
groBem Wert. Allerdings sagt der Befund einer gestOrten Nierenfunktion nieht 
viel iiber die Genese der bei dem betreffenden Fall bestehenden Blutdruck­
steigerung; denn einerseits ist es bekannt, daB die "renale" Hypertension bei 
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der akuten Nephritis zu einem Zeitpunkt auf tritt, in welchem die Nieren­
funktion noch vollkommen intakt ist, andererseits ist es sehr wohl denkbar 
und es werden im speziellen Teil derartige Falle angefUhrt werden, bei welchen 
zwar eine Schrumpfniere besteht, der Hochdruck aber trotzdem nicht auf die 
Niere zu beziehen sein durfte. 

Die morphologische Blutuntersuchung konnte keinen wichtigen 
Beitrag zur Differentialdiagnose der verschiedenen Arten von Hochdruck 
liefern. Fur die "essentielle Hypertonie" wird von manchen Autoren (Plesch, 
Trunecek, Griesbach) das Bestehen von echter Plethora angenommen. 
Hier ware also nach Vermehrung der Erythrocytenzahl zu fahnden. An unserem 
Material fand sich diese Erscheinung allerdings bei manchen Fallen, die hochste 
von uns beobachtete Erythrocytenzahl war 7 Millionen. Auch Volhard hat 
diese Tatsache betont. Aus dem Vorhandensein einer Erythrocythamie laBt 
sich jedoch keineswegs Plethora erschlieBen, da diese Blutveranderung ebensogut 
durch Eindickung des Blutes zust,ande kommen kann. Eine solche Annahme 
hat um so mehr Berechtigung, als wir die Polyglobulie hauptsachlich bei kardial 
dekompensierten Patienten angetroffen haben. In manchen Fallen konnte 
diese Blutveranderung auch mit Sklerose der MilzgefaBe in Beziehung stehen 
(Dietl und Fritz). Bei dem Mangel einer exakten Methode zur Bestimmung 
der Blutmenge muB die Frage, ob bei "essentieller Hypertonie" haufig Plethora 
vorhanden ist, vorderhand offen bleiben, doch spricht die Tatsache, daB wir 
gerade bei "vollblutigen" Hypertonikern eher niedrige Erythrocytenwerte 
gefunden haben, gegen eine solche Auffassung. 

An den Leukocyten wurden bei den verschiedenen Formen der Blutdruck­
steigerung keine konstanten Abweichungen von der Norm angetroffen, weder 
was die Gesamtzahl, noch was die einzelnen Arten del,' weiBen Blutkorperchen 
anbetrifft 1). Die von Munzer beschriebenen Bezi~hungen zwischen hohen 
Blutdruck- und niedrigen Lyruphocytenzahlen lieBen sich an unserem Material 
nicht bestatigen. Nur bei sekundarer oder genuiner Schrumpfniere im urami­
schen Stadium wurde oft erhebliche Leukocytose und Neutrophilie festgestellt. 
Volhard sowie Eppinger und KloB haben diese Erscheinung gleichfalls 
beobachtet. Der von Malina beobachtete Hochstwert betrug bei einem (kompli­
kationsfreien) Fall von Uramie bei nephritischer Schrumpfniere 2 Tage vor 
dem Tode 21000 Leukocyten mit 94% Polynuklearen. 

Viel groBere Bedeutung als der morphologischen kommt der chemischen 
Untersuchung des Blutes fUr die pathogenetische Trennung der Hyper­
tensionen zu. Bezuglich ,des Blutzuckers haben wir schon in einem fruher~n 
Abschnitt unsere Ansi()ht niedergelegt und die einschlagige Literatur angefUhrt 
(vgl. S. 314-316). Das Fehlen von Hyperglyamie bei der Mehrzahl der Blutdruck­
steigerungen schien unsein Beweis dafur zu sein, daB Hyperadrenalinamie 
als tonisierender Faktor nicht allgemein in Frage kommen kann. Das Bestehen 
von Hyperglykamie spricht naturlich nicht in demselben MaBe fur eine Ver­
mehrung der Adrenali:qsekretion wie das Vorhandensein eines normalen Blut­
zuckerspiegels gegen diesen pathologischen Vorgang. Denn die Vermehrung 
des Zuckers im Blut ist ein ungemein vieldeutiges Symptom, welches durch 

1) Unveroffentlichte Untersuchungen von Malina. 
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sehr verschiedene Stoffwechselstorungen hervorgerufen werdeukann (Pankreas­
schadigung, zentrale [Zuckerstich-]JIyperglykamie usw., ganz zu schweigen 
von Diabetes mellitus). Trotzdem glaubten wir fiir cine .bestimmte Form des 
Hochdrucks, namlich die sog. "Hochdruckstauung", die Blutzuckersteigerung 
auf Hyperadrenalinamie beziehen zu sollen. 

An einer groBen Anzahl von Patienten unseres Materials wurden von 
Aiginger Cholesterinbestimmungen im Blutserum durchgefiihrt (nach der 
colorimetrischen Bestimmungsweise von Autenrieth und Funk). DemErgebnis 
dieser Untersuchungen solI hier nicht vorgegriffen werden. Deshalb sei nur 
erwahnt, daB bei einer groBen Anzahl von Patienten mit Nephritis aller Stadien 
Hypercholesterinamie angetroffen wurde; dasselbe Verhalten zeigten viele 
FaIle von essentieller Hypertonie und von genuiner Schrumpfniere, besonders 
dann, wenn ausgedehnte sklerotische GefaBveranderungen in verschiedenen 
Organen bestanden oder wenn eine funktionelle Blutdrucksteigerung peripherer 
Genese anzunehmen war. Normale Cholesterinwerte wurden vornehmlich 
bei der Hochdruckstauung und bei unkomplizierten Fallen von bulbarer Hyper­
tonie beobachtet. In diesem Zusammenhang konnte daher dasVerhalten des 
Cholesterins im Blutserum, wenn auch mit gewisser Reserve zur diagnostischen 
Abtrennung derartiger FaIle mit herangezogen werden. 

Wenig Bedeutung fiir die Erkennung der Pathogenese von Hypertensionen 
kommt dem Verhalten der sog. Reststickstoffsubstanzen im Blutserum zu. 
Wenn auch von mancher Seite die Blutdrucksteigerung im uramischen Stadium 
der Schrumpfnieren auf diese Stoffe zuriickgefiihrt wird (Back man, Volhard), 
so sprechen sich andererseits gewichtige Stimmen gegen eine solche Annahme 
aus (Krehl). ErhOhung des Blut-Rest-N laBt sich nicht einmal mit Sicher­
heit fUr die Diagnose einer echten Uramie nach Vol hard verwerten, da die­
selbe Blutveranderung bei Infektionskrankheiten, Intoxikationen und Herz­
insuffizienz ohne jede Nierenfunktionsstorung vorkommt (F. Wagner, E. Cohn, 
O. Klein u. a.). Gegen die Bedeutung einer auch hochgradigen Vermehrung 
der genannten Stoffe im Blut als blutdrucksteigernde Faktoren spricht ferner 
die Tatsache, daB keineswegs alle Falle von Retenpionsuramie durch Ureteren­
kompression mit starker Hypertension einhergehen. Wir beobachteten eine 
Patientin, bei welcher die Ureteren durch Narbengewebe im Becken nach ope­
rativer Entfernung des Uterus eingescheidet waren. 1m Blutserum waren 
237 mg-Prozent Rest-N vorhanden, trotzdem betrug der Blutdruck bei guter 
Herzkraft nur 135 mm Hg. Von Bergstrand wird ein identischer Fall be­
schrieben: pyelogene Schrumpfniere mit 346 mg-Prozent Blut-Rest-N ohne 
jede Blutdrucksteigerung. 

Neben dem Blut wurde bei unserem Material der Cerebrospinalfliissig­
kei t groBe Aufmerksamkeit geschenkt, da aus dem Liquorbefund gelegentlich 
Schliisse auf das Verhalten des Zentralnervensystems gezogen werden konnen, 
was fiir die Erkennung der "zentralen" Hypertensionen von Wichtigkeit war. 
Es wurde andernorts ausgefiihrt, daB die Cerebrospinalfliissigkeit, welche nor­
malerweise 0,06-0,08% Zucker enthalt, bei Reizzustanden im Gehirn abnorm 
hohen Zuckergehalt aufweist, und diese Erscheinung war fast bei allen 
Hypertensionen zen traler Genese anzutreffen. Nur bei ganz kurz­
dauernden zentl'alen Hypertensionen fehlte die Vermehrung des Liquorzuckers. 

Ergebnisse d. Inn. Mud. 25. 23 
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Bei gleichzeitig bestehender Hyperglykamie wie in den Fallen von Hocn. 
druckstauung und bei frischen . apoplektischen Insulten war diese Liquor. 
veranderung allerdings nicht verwertbar. Trotzdem waren aus dem Verhalten 
der reduzierenden Substanz in der Cerebrospinalflussigkeit oft wichtige An. 
haltspunkte fUr die genetische Abtrennung der Hypertensionen zu gewinnen. 

Bei einer Reihe von Patienten, insbesondere bei Hochdruck zentral·toxischer 
'Genese, war neben der Zuckervermehrung eine Vermehrung der Globuline 
und ganz vereinzelt auch eine Erhohung des Zellgehaltes im Liquor nachzu· 
weisen, ohne daB aus den ubrigen Befunden und der Krankengeschichte das 
Bestehen von Lues angenommen werden konnte. Diese Erscheinung war gleich. 
falls als Hinweis auf den zentralen Sitz der Erkrankung zu verwerten, wobei 
moglicherweise eine in der Anlage gegebene abnorme Reaktion des Zentral. 
nervensystems den Bocen fur dieses Symptom abgibt (Biach). 

An einer bisher leider nur geringen Zahl von Fallen unserer Beobachtung 
wurdEn von Dre bschok vergleichende Besti mmungen der Reststick­
stoffsubstanzen im Blutserum und im Liquor vorgenommen. Die 
Untersuchungen sind noch nicht abgeschlossen, trotzdem kann schon jetzt 
gesagt werden, daB bei manchen Patienten mit Hochdruck, und zwar bei 
Hypertensionen zen tral-lasioneller N a tnr, der Rest-N-Gehalt des 
Liquors den des Blutserums oft um ein Betrachtliches uberstieg. Diese Erschei· 
nung scheint uns ein weiterer Anhaltspunkt fur den zentralen Ursprung des 
Hochdrucks in solchen Fallen zu sein, da sie auf StoffwechselstOrungen im 
Zentralnervensystem zuruckzufuhren sein durfte. Leider konnte bifj jetzt der 
Liquor uramischer Patienten, welcher nach Carrieu u. a. haufig Urea·Ver. 
mehrung aufweist, aus auBeren Grunden nicht in dieser Richtung untersucht 
werden. 

Die neurologische Untersuchung kann bei hypertonischen Patient en 
die verschiedensten Symptomenbilder aufdecken. Doch bietet der Nerven. 
befund nur selten einen Hinweis auf die Genese des Hochdrucks. Denn die 
haufigsten nervosen Prozesse (Gehirnblutungen und Encephalomalacien) kommen 
sowohl bei zentral-Iasioneller wie bei anatomischer Hypertension vor. Auch 
bei Nephritis konnen sich derlei Komplikationen einstellen. Bei bulbarer Hyper. 
tonie haben wir allerdings organische Cerebralprozesse immer vermiBt. 

Bei den komplizierenden Gehirnerkrankungen war es notwendig, genau 
auf den Sitz des Herdes zu achten, da bestimmte Lokalisationen (z. B. im ~.(ms) 
das Verhalten des Blutdrucks nach Lumbalpunktion und nach anderen ~in. 
griffen ceeinflussen konnen, worauf oben hingewiesen wurde (vgl. S. 326, 
Anmerkung). Isoliertes Bestehen des Ba binskischen Zehenphanomens sowie 
Steigerung der Sehnenreflexe kann in manchen FallEn das Vorhandensein 
von Hirndrucksteigerung anzeigen und daher fur die Diagnose der zentral­
mechanischen Drucksteigerung in Betracht kommen. Auf die Nervensysmptome 
bei Uramie braucht nicht naher eingegangen zu werden. Bei den ubrigen Hyper. 
tensionen war der Nervenlefund im allgemeinen vollig negativ. 

An dieser Stelle soll auch des Lu m baldrucks gedacht werden, dessen 
Hohe bei dem GroBteil unserer Lumbalpunktionen erhoben wurde. Die Druck. 
messung erfolgte mit einemHg-Manometer nachKronig, bei dessenAnwendung 
ein Liquordruck uber 30 mm Hg im Sitzen als leicht erhoht, uber 35 mm als 
stark gesteigert anzusehen ist. Hoher Lumbaldruck lieB sich unte-r Umstanden 
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fiir die Annahme einer zentral-mechanischen Hypertension verwerten, doch 
wurde dieselbe Erscheinung auch bei anderen hypertonischen Fallen gefunden, 
vor allem bei Patienten mit schweren kardialen oder renalen Odemen, unter 
anderem auch bei Hochdruckstauung. Bei diesen Kranken diirfte die Steigerung 
des Lumbaldrucks mit der Hypertension in keiner Beziehung stehen; sie diirfte 
vielmehr auf den in solchen Fallen autoptisch nachweisbaren Fliissigkeits­
reichtum des Gehirns und der Hirnventrikel zu beziehen sein, 

Von groBer Bedeutung ist das Verhalten des Augenhintergruij.des in 
den Fallen von Hochdruck. Abgesehen von der Nephritis sahen wir 
Veranderungen am Auge nur bei den Hypertensionen zentraler 
Genese mit Ausnahme der zentral-mechanischen und zentral-reflektorischen 
Drucksteigerung, bei welchen Formen der Hochdruck aber geringgradig und 
kurzdauernd ist. Diese Tatsache ist deshalb bemerkenswert, weil aus alten 
Tierversuchen (Heidenhain, v. Basch) hervorgeht, daB zentrale Vasomotoren­
reizung (durch den elektrischen Strom) eine Verengerung samtlicher Arterien 
bewirkt im Gegensatz zu der reflektorischen GefaBreizung, von welcher vor­
nehmlich das Splanchnicusgebiet getroffen wird. Es ware daher denkbar, 
daB die durch Erregung des Vasomotorenzentrums bedingte allgemeine 
GefaBkontraktion, welche auch die NetzhautgefaBe in dauemden Krampf­
zustand versetzt, an den Veranderungen des Augenhintergrundes ursachlich 
beteiligt ist. Denn der standige Krampfzustand der RetinalgefaBe muB wie 
in anderen GefaBgebieten allmahlich zu sklerotischen GefaBveranderungen 
fiihren, welche die Veranlassung fiir Blutungen, Thrombosen. und retinitische 
Lasionen bilden konnen. Schwere Augenstorungen waren besonders bei den 
zentral-toxischen (bulbaren) Hypertensionen anzutreffen. 

Unsere eben geauBerte Auffassung von der Entstehung der A~genverande­
rungen bei den zentralen Hypertensionen nahert sich der Anschauung V olhards 
iiber die Natur der Neuroretinitis nephritica. Volhard betont, daB die Retinitis 
strenge an die hypertonischen Formen der Nierenerkrankungen gekniipft ist, 
und meint, daB die Ursache dieser Erscheinung in einer Ischamie der Augen­
gefaBe infolge der allgemeinen tonisierenden Vasokonstriktion zu suchen sei. 
Volhards Anschauung wird von Schieck geteilt. In friiherer Zeit wurde 
die Retinitis albuminurica vielfach mit sklerotischen GefaBveranderungen 
in Verbindung gebracht (Herzog K. Th. v. Bayern, v. Michel), doch hatte 
Le ber nachgewiesen, daB bei der von ihm Retinitis stellata genannten Affektion 
die kleinen GefaBe in der Retina nicht obliteriert seien. 

Wir werden spater ausfiihren, daB wir auf Grund unserer Befunde den 
nephritischen Hochdruck im allgemeinen als peripher-reflektorisch auffassen 
miissen. Doch kommt bei Nephritis auch zentrale, und zwar zentral-toxische 
Blutdrucksteigerung vor, namlich die sog. Erlrasteigerungen des Blutdrucks bei 
manchen uramischen Zustanden, von welchen spater die Rede sein wird. Nun 
findet sich Retinitis albuminurica besonders bei den schweren Formen der 
Nephritis; es ist femer bekannt, daB die ersten Augenstorungen nicat selten 
im AnschluB an einen akuten uramischen Anfall auftreten. Endlich sei an die 
identischen All;genveranderungen bei Eclampsia gravidarum erinnert, bei welcher 
Erkrankung gleichfalls Hochdruck zentral- toxischer Genese bestehen dUrfte, 
wie im speziellen Teil ausgefiihrt werden solI. Es scheint uns daher die Moglich~ 
keit gegeben,daB wenigstens ein Teil der nephritis chen Augenveranderungen 

23* 
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auf einen GefaBkrampf zentralen Ursprungs zuriickzufiihren ist. FUr die Aus­
bildung der typischen Retinitis albuminurica mit Sternfigur in der Macula 
durfte aber p.och ein weiteres (toxisches 1) Moment notwendig sein, weiches fast 
ausschlieBlich von einer Schadigung der Nierenfunktion herriihrt. Denn diese 
Augenstorung wird beinahe nur bei Schrumpfnieren angetroffen. In manchen 
Fallen konnte dieser (nephrogene 1) Faktor vielleicht auf Storungen des Lipoid­
stoffwechsels beruhen, wie sie von Chauffard, Laroche und Grigaut sowie 
von Kollert und Finger zur Erklarung der Retinitis albuminurica heran­
gezogen wurden. Doch kommen daneben slcherlicb noch andere Momente in 
Betracht. So meinen zur Nedden und E. Fuchs, daB Zerfallsprodukte der 
Niere an dem Zustandekommen der Retinitis albuminurica ursachlich beteiligt 
sind. Widal und Rochon-Duvigneaud machen Eiwei6abbauprodukte ver­
antwortlich, wahrend Machwitz und Rosenberg, Hanssen und Knack 
sowie Poyales von toxischen Momenten im allgemeinen sprechen. 

Bevor wir die Besprechung der Methodik verlassen, muB noch eines Um­
standes Erwahnung getan werden, welcher nicht selten einen wesentlichen 
Beitrag fur die pathogenetische Einteilung der Hypertensionen lieferte, namlich 
der Beobachtung des Effektes verschiedener therapeutischer MaB­
nahmen. In die Aufstellung der Hilfsmittel ffir die Diagnose "ex juvantibus" 
gehorenauch. Lumhalpunktion und AderlaB, deren Bedeutung fur die Differential­
diagnose schon gewiirdigt wUrde. Hier sollen nur Versuche, den Blutdruck 
durch langer dauernde medikamentOse Behandlung zu beeinflussen, besprochen 
werden. 

-aber die Wirkung der Digitalismedikation auf den Blutdruck liegen 
viele Angaben in der Li.teratur vor. In den alteren Arbeiten wird meist uber 
drucksteigernden Effekt dieser Droge berichtet (Riegel, E. Pick, Schule, 
Hensen); besonders bei Herzkranken wurde diese Erscbeinung beobachtet 
(Christeller). Auch in der neueren Literatur finden sich identische Angaben 
(Hoepffner, J. Schmid). Demgegenuber wurde aber fruhzeitig festgestellt, 
daB die Digitaliswirkung bei manchen Fallen auch in Blutdrucksenkung bestehm 
kann (Czyhlarz, Potain, Romberg, GroB, Geisbock, O. Loewi). Was 
imbesonderen den Effekt der Digitalis bei hypertonischen Patienten betrifft. 
so fand kurzlich Enesco in allen Fallen depressorische Wirkung. Wir konnen 
diese Angabe nicht bestatigen, da wir an unserem Material einen auBerordent­
lich wechselnden Einflua der genannten Drog.e auf den Blutdruck beobachteten. 
Bei einer groBen Reihe von Kranken trat auch bei lariger dauernder Digitalis­
medikation keine Anderung der Druckwerte ein, in anderen Fallen, bei welchen 
,das Mittel wahrend schwerer Kreislaufdekompensation gereicht wurde, erfolgte 
im Verlauf der Digitaliswirkung ein deutlicher Anstieg des Blutdrucks. Haufig 
war diese Erscheinung bei den Nephritiden anzutreffen, vornehmlich bei der 
airuten Nephritis, bei welcher Erkrankung bekanntlich nicht selten ein Nach­
lassen der Herzkraft vorkommt. Nur selten, und zwar in den Fallen, welche 
mit Sahli als Hochdruckstauung zu bezeicbnen sind, fiel der Blutdruck mit 
dem Einsetzen der Digitaliswirkung abo Bei diesem Zustand ist die Beeinflussung 
,des Blutdrucks durcb 'Digitalis eines der wichtigsten differentialdiagnostischen 
Symptome. 

Bei einigen Kranken mit Hochdruck wurden fortlaufende Blutdruck­
messungen unmittelbar nach intravenoser Strophanthininjektion angestellt; 
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diese Versuche hatten keine verwertbaren Ergebnisse, nur in wenigen Fallen 
erfolgte ein leichter Druckanstieg. Auch F. Fraenkel und Schwartz sowie 
Lust beobachteten nur sehr geringe Druckschwankungen nach Strophanthin­
injektion. 

Bei langer fortgesetzter Behandlung von Hypertensionen mit Nitriten 
war, wie aus der Literatur genugend bekannt ist (vgl. S. 345), in einer Reihe 
von Fallen eine deutliche Verminderung des Blutdrucks zu erkennen. Wir 
gaben entweder Natrium nitrosum per os oder subcutan (0,02 g pro dosi jeden 
zweiten Tag) oder Nitroglycerin in Tablettenform (0,0005 g taglich). Bei den 
zentral bedingten Blutdrucksteigerungen war diese Behandlung ohne jeden 
EinfluB auf den Blutdruck, ebenso in jenen Fallen, bei welchen anatomische 
GefaBveranderungen als Ursache des Hochdrucks anzunehmen waren. Dagegen 
trat bei den Hypertensionen peri pherer Genese, auch bei chronischen Nephri­
tiden ein oft bettachtlicher Abfall des Blutdrucks nach etwa 8 bis 14tii.giger 
Nitritmedikation ein. Allerdings erfuhr das Aligemeinbefinden der Patienten 
durch diese Verminderung des Blutdrucks manchmal eher eine leichte Ver­
schlechterung. 

Es ist eine alte Streitfrage, ob der viel verwendeten Jodtherapie bei 
hypertonischen Krankheitszustanden eine depressorische Wirkung zukommt. 
Wahrend manche Forscher (S e e und Lapicque, Thaussig, Romberg, 
Matthew, Lauden bach, J. Loewy)einenAbfalldesBlutdrucksbeobachteten, 
wurde diese Erscheinung VOn Bohm und Berg, Rosenbach, Stockman 
und Charteris, Geisbock, Volhard, Capps, Buchholh u. a. vermiBt. 
Rutkewitsch fand vorubergehend leichte Drucksenkung. Der Mechanismus 
der Jodwirkung wird verschieden gedeutet. Die von O. Muller und Inada 
angenommene Verminderung der Blutviscositat als Ursache dieses Druckabfalls 
wurde schon eingangs· (vgl. S. 286) in nbereinstimmung mit Determann, 
Adam und Barantschik abgelehnt. Andere Autoren meinen, daB Jod 
eine Erweiterung der Arteriolen hervorrufe (Huchard, Barie,. Thaussig, 
BogoIepoff, Matthew~ GeigeI); Stockman und Charteris, Gumprecht 
und Capps sprechen sich aber gegen diese GefaBwirkung des Jods aus. 
Zwin tz und Heu bner nehmen an, daB die Drucksenkung nach Jodtherapie 
auf dem Umwege uber Steigerung der Schilddrusentatigkeit zustande komme, 
und Venulet und Dmitrowsky machen eine Hemmung der Adrenalin­
sekretion verantwortlich. Bei der Mehrzahl unserer Patienten hatte Jod­
medikation keinen EinfluB auf die Hohe des Blutdrucks, und zwar sowohl 
die Behandlung mit Jodsalzen in der gewohnlichen Dosierung, als auch die 
Verabfolgung intramuskularer Mirioninjektionen. Nur in einigen Fallen von 
Mesaortitis luetica und von Aortensklerose, bei welchen eine Regulations­
storung der Vasomotoren infolge Schadigung der Depressorendigungen als 
Ursache der Blutdrucksteigerung in Erwagung zu ziehen war, trat auf Jod. 
therapie mit Besserung des Zustandes ein wenn auch gerip.ger Druckabfall ein. 
Bei Mesaortitis luetica konnte diese Erscheinung so zu deuten sein, daB das 
Jod eine Vemarbung der luetisch erkrankten Gewebe in der Aortenwand 13e­
dinge und auf diese Weise eine Funktionsbesserung der moglicherweise 
zum Teil durch Kompression geschadigten Depressorendigungen bewirke. 
Gestutzt wiirde eine solche Auffassung durch die Tatsache, daB· wir bei Mes­
aortitis auch durch andere antiluetische Medikamente (Quecksilber, Salvarsan) 
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eine Drucksenkung erzielen konnten, ohne die Herztatigkeit zu schadigen. Bei 
nicht spezifischer Aortensklerose konnte die Funktionsbesserung der Depressor­
endigungen in der Aortenwand nach Jodtherapie vielleicht auf bessere Durch­
blutung der Aortenwand zuriickzufiihren sein; denn es ist nicht unwahr­
scheinlich, daB Jod nicht nur die CoronargefaBe (Geigel), sondern auch die 
Vasa vasorum erweitert. Diese Erklarung wiirde auch fiir die giinstige Wirkung 
des Jods bei Arteriosklerose ohne Hochdruck passen, da die bessere Durch­
blutung der erkrankten GefaBe jedenfalls ein Zuriickgehen oder wenigstens 
einen Stillstand des sklerotischen Prozesses zur Folge haben muB. 

Durch Verabreichung von Diuretin oder von Antistenintabletten, 
welche neben Diuretin Natrium rhodanatum enthalten, ein Praparat, 
welches nach Pauli und Pal bei Patienten mit Hochdruck giinstig wirkt, 
konnten wir nur in wenigen Fallen einen geringen AbfaH des Blutdrucks er­
zielen. tIler das von Miiller und Fellner in die Therapie der Hypertensionen 
eingefiihrte Vasotonin, eine Mischung von Yohimbin und Urethan, fehlen 
uns eigene Erfahrungen. Die guten Erfolge der beiden Autoren wurden iibrigens 
nur von Staehelin bestatigt, von allen anderen Nachuntersuchern wurde 
keinerlei Beeinflussung des Blutdrucks durch diese Medikation erreicht (Leva, 
Rutkewitsch, M. Rosenberg). Sie ist auch nach Strubell nicht vollig 
gefahrlos. Mit der zuerst von Gaultier und Chevalier bei Hypertension 
empfohlenen Guipsine, einem Extrakt aus Viscum album, haben wir keine 
Versuche angestellt, zumal dieses Mittel von mehreren Autoren als wirkungslos 
bezeichnet wird (Rutkewitsch, Leva). Allerdings konnte kiirzlich Foa. 
die gefaBerweiternde Wirkung dieses P'raparats experimentell nachweisen. 
Nach intravenosen Injektionen von Natrium silicicum (0,01 gin wasseriger 
wsung), einem Mittel, welches von Scheffler und Sartory als depressorisch 
wirksam beschrieben wurde, sahen wir im akuten Versuch manchmal einen 
voriibergehenden maBigen Abfall des Blutdrucks; bei langerer Anwendung 
war jedoch diese Therapie ohne EinfluB auf die lliuckwerte, gleichgiiltig welcher 
Genese die Hypertension war. Das von Dresel besonders bei beginnenden 
Hypertonien mit Erfolg angewendete Hypotonin stand uns nicht zur Ver­
fiigung. 

Von Pal wurde die giinstige Beeinflussung von Hypertensionen, besonders 
von akuten uramischen Drucksteigerungen, durch Papa verin hervorgehoben. 
In neuester Zeit hat derselbe Autor eine Mischung von Papaverin und Atropin 
unter dem Namen Troparin angegeben. Durch subcutane Injektionen dieses 
Mittels erhielten wir in einer Reihe von Fallen einendeutlichen Druckabfall, 
nicht nur im akuten Versuch, sondern auch bei wiederholten therapeutischen 
Gaben. Diese Drucksenkung erfolgte aber wie die Nitritwirkung nur hei 
peripher angreifenden Hypertensionen, auch bei Nephritiden; bei 
zentralem Hochdruck hatte sie keinen Effekt. 

Dagegen konnten. wir in den Fallen letzterer Art durch fortgesetzte intra­
muskulare Vaccineurininjektionen in der bekannten steigenden Dosierung 
oft erhebliche lliucksenkungen erzielen 1). Holler hat angegeben, daB diese 

1) Vielleicht ist die Wirkung des von Zuelzer (Therapie d. Gegenw. 1922. S. 254) in 
die Therapie der Hypertensionen eingefiihrten Depressins der Vaccineeinwirkung ii.hnlich, 
da es sich bei beiden Medikationen um parenterale EiweiBeinverleibung handelt. 
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Medikation bei "genuinem Hochdruck" depressorischen Effekt hat. Unsere 
therapeutischen Versuche erfolgten von der "Oberlegung ausgehend, daB dem 
Vaccineurin als neurotropem Mittel moglicherweise ein EinfluB auf die zen tra! 
bedingten Hypertensionen zukommen konnte. "Ober die nahere Wirkungs­
weise dieser Therapie fehlt uns vorlaufig jeder Anhaltspunkt. Bei allen 
peripher bedingten'Blutdrucksteigerungen war die Vaccineurintherapie vollig 
wirkungslos. 

Die von vielen Seiten im Tierexperiment beobachtete Blutdrucksenkung 
na,chZufuhrvon Schilddriisenextrakten (Oli verund Schaefer, Biedl u. a.) 
lieBen sich in einigen Versuchen an hypertonischen Patienten nicht nach­
weisen. 

Bei Zustanden mit Hochdruck, welche sich bei Frauen zur Zeit des Kli­
makteriums einstellen, sollnach Schickele und F. Meier Zufuhrvon Ovarial­
substanz depressorisch wirken. Wir haben diese Medikation bei einer Anzahl 
einschlagiger Falle versucht, haben jedoch nicht immer Erfolg gehabt. Wir 
miissen uns mit F. Meier dahin aussprechen, daB der Effekt der Ovanaltherapie 
ein wichtiges differentialdiagnostisches Hilfsmittel zur Erkennung des kli­
makterischen Hochdrucks darstellt. 

Spezieller Teil. 

I. Die zentralen Hypertensionen. 

a) Der zentral-psychische und zentral-mechanische Hochdruck. 

In diesa Gruppe gehoren zunachst die voriibergehenden "psychischen" 
Blu tdrucksteigerungen, iiber deren "zentrale" Genese bine Zweifel moglich 
sind. Bei starkeren psychischen Reizen diirfte vOriibergehender Anstieg des 
Blutdrucks eine physiologische Erscheinung darstellen. Steigt aber der Druck 
schon bei geringfiigigen psychischen Reizen, wie ihn z. B. die Angst vor der 
ersten ungewohnten Blutdruckmessung auslOsen kann, auf pathologisch hohe 
Werte an, so sind wir geneigt, eine erhohte Erregbarkeit des Vaso­
motoren2:entrums als Hilfsfaktor anzunehmen, zumal dieses Phii.nomen 
nur bei einer geringen Zahl scheinbar "normaler" Personen auftritt. Bei dem 
Mangel auBerer Ursachen fiir diese erhOhte Anspruchsfahigkeit des GefaB­
zentrums hat die Auffassung Berechtigung, daB diese Erscheinung auf einer 
angeborenen konstitutionellen Anomalie beruht, wobei anzunehmen ware, daB 
ein bei normalen Vasomotoren noch unterschwelliger Reiz bei erhohter Re­
aktionsfahigkeit zu einer erkennbaren Blutdrucksteigerung fiihrt. In ahr6icher 
Weise sind woW auch die vOriibergehenden Drucksteigerungen, der "labile 
Blutdruck" bei einer Reihe neurasthenischer ZustiLnde zu deuten, hier ist vor 
allem die sog. neuropathische Konstitution in Betracht zu ziehen (vgl. J. Bauer). 
Wissen wir doch, daB sich die Neurasthenie auf eine in der Anlage gegebene 
Konstitutionsanomalie aufbaut! 

Es eriibrigt sich, Beispiele fiir die "psychische" Hypertension anzufiihren, 
da sie jedem Arzte in groBerer oder geringerer Zahl untergekommen sein diirften. 
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Fiir bestimmte Falle muB angenommen werden, daB das dauernde Bestehen 
von psychischen Reizen in spaterer Zeit einen permanenten Hochdruck hervor­
ruft. Goldscheider hat diese Annahme fur die Genese deressentiellen Hyper­
tonie gemacht und Rosin meint, daB "psychische Erregungen in Permanenz" 
die Ursache fur dauemden Hochdruck abgeben konnen. Es konnte sich hierbei 
nur um Hypertension zentraler Genese handeln. Bei solchen Kranken haben 
wir haufig eine "neurasthenische" Anamnese erheben konnen. 

Ob die leichten Erhebungen des Blutdrucks, welche bei Psychosen, und zwar 
besonders bei melancholischen Zustanden (Pilcz, Schule, Apelt, Gibson) 
vorkommen, in Beziehung zu del) psychischen Drucksteigerungen stehen, 
konnen wir nicht entscheiden, da wir keine Gelegenheit hatten, derartige Er­
scheinungen zu beobachten. 

. Mechanische Reizung des Vasomotorenzentrums kommt vor allem infolge 
von Steigerung des Cerebrospinaldxucks zustande. Zen tral-mechanischer 
Hochdruck wird daher nur dann diagnostiziert werden diirfen, Wenn Anzeichen 
von manifestem oder latentem Hirndruck vorhanden sind (Pulsverlangsamung, 
Kopfschmerz, Erbrechen, Stauungspapille usw.). Auch erhohte Werte fur 
den Lumbaldruck werden in dieser Richtung zu verwenden sein, wenn 
auch niedriger Lumbaldruck erhOhten Cerebrospinaldruck nicht ausschlieBt 
(Eskuchen). Da aber Hirndruck Folge oder Begleiterscheinung verschiedener 
Formen von Hochdruck sein onn, so wird die Annahme einer zentral-mechani­
schen Hypertension von dem Umstand abhangen, ob der Blutdruck mit Schwin­
den der Hirndruckerscheinungen zur Norm absinkt. Nach Lumbalpunktion 
erfolgte in diesen Fallen immer einAbsinken des Blutdrucks, wahrend AderlaB 
den Druck nicht veranderte. Der Zuckergehalt im Liquor cerebrospinalis war 
meist erhoht, da in solchen Fallen cerebrale Reizzustande vorliegen (vgl. S. 353). 
Allerdings besteht bei schweren akuten Cerebralprozessen haufig Hyperglykamie, 
so daB die Steigerung des Liquorzuckers nicht zu verwerten ist. Einige Bei­
spiele mogen unsere Auffassung erlautern. 

Befspiel 1 1). 68jiihrige Beamtenwitwe, leidet seit mehreren Jahren an Kopfschmerzen 
und SchwindelanfiUlen; gestern ist sie zusammengestiirzt und seither bewuBtlos. Bei der 
Einlieferung tiefes Koma, es besteht Parese des linken Facialis in allen drei !.sten und 
rechtsseitige Lahmung der Extremitaten; Babinski beiderseits positiv, rechts starker als 
links. Keine Herzhypertrophie, die peripheren Gefii.Be gerade und weich, Puis 60, Blut­
druck 150 mm Hg. 1m Ham Albumen in Spuren, Zucker negativ, Urobilinogen vermehrt, 
vereinzelte Zylinder; die Harnmenge vermindert, spezifisches Gewicht bis 1025. Es wird 
eine frische Blutung in die linke Ponshii.Ifte angenommen. Am nachsten Tage leichte, 
Benommenheit, Puis und Blutdruck unverii.ndert. Bei der Lumbalpunktion findet sich 
hoher Lumbaldruck (35 mm Hg), leichte Globulin-, keine ZeJIvermehrung, Wassermann 
in Blut und Liquor negativ. Liquorzucker 0,00%. Kurze Zeit nach der Lumbalpunktion 
sinkt der Blutdruck auf 127, der Puis steigt auf .7f3. In den folgenden Tagen ist das Sen­
sorium voIIkommen frei, die Paresen sind zuruckgegangen, Blutdruck 112-115. Wii.hrend 
der weiteren Beobachtung bleibt der Blutdruck unverii.ndert normal, er betrii.gt 4 Wochen 
spiter 118· mm. 

1) Um Raum zu sparen, werden nur Auszuge aus den Krankengeschichten mit den 
fiir die Differentialdiagnose wichtigen Daten gebracht. Aus ii.uBeren Griinden, welche 
uns die genaue Beobachtung einer groBeren Zahl von Mitnnem erschwerten, find en sich 
unter den' angefiihrten Beispielen bedeutend mehr weibliche als mannliche Patienten. 
Es soll damit keineswegs gesagt sein, daB Hochdruck bei Frauen hii.ufiger ist als bei Mannem. 
Unser Material umfaBt etwa 260 weibliche und ungefii.hr 50 mannliche Individuen. 
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In diesem Falle ist die Hirndrucksteigerung aus den klinischen Symptomen 
und aus dem hohen Stand des Liquordruckes zu erschlieBen. Fur renalen Hoch­
druck liegt kein Anhaltspunkt vor, da die geringfiigige Albuminurie und 
Cylindrurie bei akuten schweren Cerebralprozessen ein gewohnlicbes Vorkommnis 
biidet. Der Abfall des Blutdrucks nach der Lumbalpunktion mit dem Schwinden 
der Hirndrucksymptome weist dagegen mit Sicherheit auf den zentral-mechani­
schen Ursprung der Blutdrucksteigerung hin. 

Die Lumbalpunktion bildet bei dieser Form des Hochdrucks keinen unbedingt 
notwendigen Eingriff, da der Blutdruck niemais eine bedrohliche Hohe erreicht 
und nicht seIten auch· ohne Lumbalpunktion binnen kurzer Zeit zur Norm 
absinkt, wie aus dem nachfolgenden Beispiele hervorgeht. 

Beispiel 2. 75jiLhrige Pfriindnerin. Vor 3 Tagen angeblich aus voller Gesundheit 
schwerer apoplektischer Insult mit rechtsseitiger Hemiplegie, HemianiLsthesie und Hemi­
anopsie. Zur Zeit der SpitB.laufnahme besteht noch tiefes Koma. Keine Herzhypertrophie. 
GefiLBe gerade und weich, PuIs 64, Blutdruck 137. Harnbefund negativ. Mit Besserung 
des ZustB.ndes sinkt der Blutdruck in den folgenden Tagen auf 122, 121, 113, 106, 100. 
Dabei gute Herzkraft. Drei Wochen spiLter stB.rb die Patientin an hypostB.tischer Pneumonie . 
.Aus dem Obduktionsbefund: GroBe Blutung im Iinken LinEenkern und Capsula interna, 
maBige .Atherosklerose der basalen HirngefiiBe, sonst keine Arteriosklerose bis auf vereinzelte 
hyaline Plaques in der .Aorta. Exzentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels bei chro­
nischem Lungenemphysem. Einfache StB.uungsnieren. 

Hier fiel der Blutdruck mit dem Zuruckgehen der Himdruckerscheinungen 
ohne besondere therapeutische MaBnahmen zur Norm abo Das Fehien von 
renalen oder sklerotischen GefaBveranderungen sowie von Hypertrophie des 
linken Ventrikels bestatigte unsere Auffassung, daB die Blutdrucksteigerung 
durch mechanische Reizung des Vasomotorenzentrums bedingt war. Man 
konnte daran denken, daB der AbfaH des Blutdrucks auf Herzschwache oder 
auf die spater aufgetretene Pneumonie zuruckzufiihren war, doch spricht gagen 
eimi solche Annahme die Tatsache, daB der PuIs trotz der Drucksenkung unter 
klinischen Zeichen von Besserung des Aligemehlb~findens gleich blie~ und daB 
sich die Pneumonie erst drei Tage vor dem Tode unter Fieber und Tachykardie 
einsteHte, ohne daB der Blutdruck durch dieses Ereignis beeinfluBt wurde. 
Es wurde noch einen Tag ante exitum 100 mm Hg gemessen. 

AuBer bei Gehimblutungen wurde zentral-mechanischer Hochdruck haufig 
bei Erweichungen auf thrombotischer oder embolischer ~is angetroffen; 
bei den Fallen der Ietztgenannten Kategorie aHerdings nur zuweilen, da die 
embolischen EncephaIomaiacien bekanntlich sehr haufig bei MitraIst~nose 
vorkommen, bei weichem Herzfehier starkere Arbeit des Herzens trotz all­
gemeiner GefaBkontraktion eine Erhebung des Blutdrucks nur schwer bewerk­
stelligen kann. Jilin hierher gehoriger Fall sei erwahnt: 

Beispiel 3. 68jiLhrige SchIossersfrau. Vor 10 Jahren Gelenkrheumatismus, seither 
Herzbeschwerden; am Tage vor der SpitB.lsaufnahroe apoplektiformer Insult. Es findet 
sich rechtsseitige Hemiplegie, am Herzen der typische Befund einer Mitralstenose. PuIs 60, 
Blutdruck 143, sinkt in den folgenden Tagen auf 120. 

Von anderen Gehimprozessen haben wir noch bei manchen Fallen von 
Encephalitis, Himtunior und bei einer Kranken mit chblamischem Koma bei 
Lebercirrhose Ieichte Erhohungen des Blutdrucks beobachtet, weiche am ehesten 
ais mechanische Reizung des GefaBzentrums zu deuten waren, wie Z. B. in 
nachstehendem Falle: ; 
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Beispiel 4. 54jahrige Bedienerin. Seit einigen Wochen rechtsseitiger Kopfschmerz, 
Erbrechen, zeitweise bestehen Anfalle vOriibergehender Bewul3tlosigkeit. Es findet sich 
leichte rechtsseitige Hemiplegie, das Herz ist nicht hypertrophisch, die Gefii.J3e eng und 
weich; Augenbefund 1): Beiderseits Stauungspapille (im weiteren Verlauf rasch zunehmend). 
Der Blutdruck war anfangs vollig normal (100-110), der PuIs 88-96. Acht Tage nach der 
Spitalsaufnahme trat zunehmende Somnolenz ein und der Blutdruck stieg wiihrend dieser 
Zeit alImii.hlich auf 118, 128, 133, 145. Dieser Wert wurde an einem Tage erreicht, an welchem 
die Patientin vollstii.ndig bewul3tlos war. Am nii.chsten Tage war das Sensorium wieder 
volIkommen frei. (Ein so rascher Wechsel des Zustandes ist bekanntlich bei Hirntumoren 
kein seltenes Vorkommnis.) Der Blutdruck betrug an diesem Tage 118. Einige Zeit spii.ter 
trat neuerlich starke andauernde Benommenheit auf. Blutdruckwerte: 145, 165, 160, 
157, 143, 155. Es wurden einige Lumbalpunktionen vorgenommen. Bei der ersten, welche 
zur Zeit der normalen Druckwerte ausgefiihrt wurde, war llur mii.l3ig erhOhter Lumbaldruck 
vorhanden. Zur Zeit des hoohsten Blutdruckanstiegs betrug der Liquordruck aber den 
enorm hohen Wert von 51 mm Hg. Der Liquor war stark xanthochrom, die Globulin. 
reaktionen stark positiv, 4 Zellen im Kubikmillimeter, Liquorzucker 0,15% (bei 0,10% 
Blutzucker und zuckerfreiem Harn). Auf Lumbalpunktion trat nur sehr geringer Abfall 
des Blutdrucks ein, nachdem ein deutlicher Druckanstieg vorhergegangen war. Nach 
sechswoohigem Spitalsaufenthalt kam die Kranke ad exitum. Die kIinische Diagnose 
- Stirnhirntumor - wurde durch die Sektion bestatigt. Es fand sich ein apfelgro13es 
Duraendotheliom im rechten Stirnlappen. Herz und Nieren ohne besonderen Befund, 
die Gefii.J3e zart. 

An der Diagnose Hirntumor konnte nach der Anamnese, den klinischen 
Symptomen, der Stauungspapille unddem Liquorbefund kein Zweifel sein. 
Bemerkenswert ist derParaIlelismus zwischen Blutdruckwerten und Hirndruck. 
erscheinungen, welcher unsere Annahme von der zentral·mechanischen Natur 
der Hypertension bestatigte. In demselben Sinne war die Zuckervermehrung 
im Liquor zu deuten. Auf Lumbalpunktion erfolgte in diesem FaIle keine starke 
Drucksenkung. Diese Erscheinung diirfte so zu erklaren sein, daB die auBer­
ordentliche Steigerung des Cerebrospinaldrucks durch die Entfemung von 
wenigen Kubikzentimetem Liquor nicht vermindert wurde, welche Annahme 
um so wahrscheinlicher ist, als aus Vorsicht nur eine geringe Menge Liquor 
abgelassen wurde. 

Als mechanische Reizung des VasomotorenzentruIDS durch Hirndruck 
diirfte femer die von Segerath beobachtete Blutdrucksteigerung bei Him­
verietzten zu betrachten sein. Es muB jedoch darauf aufmerksam gemacht 
werden, daB keineswegs bei allen Prozessen, welche mit Steigerung des Cere­
brospinaldrucks einhergehen, Hypertension anzutreffen ist. Wir sahen bei­
spielsweise in keinem FaIle von Meningitis, einer Erkrankung, bei welcher 
regelinaBig Himdrucksteigerung besteht, erkennbare Erhohung des arteriellen 
Drucks. Bekanntlich sind auch bei der Mehrzahl der Himtumoren, Encephali­
tiden sowie bei einer Reihe von Encephalomalacien normale Blutdruckwerte 
vorhanden. Worauf dieses verschiedene Verhalten des Blutdrucks bei Him­
drucksteigerung zu beziehen ist, laBt sich derzeit nicht mit Sicherheit ent­
scheiden. Entweder muB ein Zusammenhang mit der Lokalisation der Him­
lasion gesucht werden, welche die Ursache der Hirndrucksteigerung ist; bei 
einer solchen Auffassung wiirde sich die zentral-mechanische Hypertension 
pathogenetisch dem weiter unten beschriebenen zentral-Iasionellen Hochdruck 

1) Die Mehrzahl der Augenbefunde an unseren Kranken wurden von Herrn Assistenten 
Dr. L. v. Sallmann erhoben, welchem auch an dieser Stelle warmstens gedankt sei. 
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nahern. Es konnte sich aber auch bei bestimmten Pl'ozessen eine Unterempfind­
lichkeit des Vasomotorenzentrums einstellen, wodutch der Reiz des erhohten 
Cerebrospinaldrucks wirkungslos wiirde. Endlich ware noch an die Moglichkeit 
zu denken; daB das GefaBzentrum in den Fallen zentral-mechanischer Druck­
steigerungvon vornherein leichter erregbar ist. Es waren dies dann jene Falle, von 
welchen oben gelegentlich der psychischen Drucksteigerung gesprochen wurde. 

Nicht selten gesellt sich zentral-mechanische Hypertension 
zu einer anderen Form von Hochdruck, wenn Ereignisse eintreten, 
welche eine Hirndrucksteigerung verursachen, wie z. B. ein apoplektischer 
Insult. Es stellt sich unter solchen Umstanden eine schon von Gibson 
beobachtete "Oberhohung des arteriellen Drucks ein, welche gleich uns auch 
Pal auf die intrakranielle Spannung zuriickgefiihrt hat. Eine solche Kombi. 
nation war im folgenden FaIle nachzuweisen: 

Beispiel 5. 72jii.hrige Kaufmannswitwe, war immer gesund bis auf leichte Magen­
beschwerden in den letzten Jahren. Seit 10 Tagen SchIaflosigkeit und Schwirtdel. Drei Tage 
vor der Einlieferung plotzliches Auftreten einer linksseitigen Halbseitenlahmung ohne 
BewuJ3tlosigkeit. Bei der Aufnahme wird auJ3er linksseitiger Hemiplegie deutliche Herz­
hypertrophie festgestellt, die peripheren GefaJ3e sind geschlangelt und verdickt, PuIs 60, 
Fundi normal. 1m Ham Albumen positiv, kein Zucker, Urobilinogen bis zur doppelten 
Verdiinnung, kein Blut, einzelne hyaline Zylinder; Harnmenge vermindert, spez. Gew.l021. 
Blutzucker 0,13% (frische Apoplexie!), Cholesterin 2,6 g auf 1000. Auf AderlaJ3 erfolgte 
kein AbfaH des Blutdrucks. Bei der Lumbalpunktion findet sich stark erhOhter Lumbal­
druck (32 mm/g), keine Globulin-, keine ZeHvermehrung, Wassermann negativ, Liquor­
zucker 0,10%. Der Blutdruck fiel nach der Lumbalpunktion um 35 mm . .Am nachsten 
Tage stieg der Blutdruck wieder auf 230 und fie1 dann mit Besserung des Zustandes auf 210, 
195, 190, 185, 195, auf welcher Rohe er sich weiterhin konstant hielt. Die Albuminurie 
und Cylindrurie blieb bestehen. Beim Konzentrationsversuch hOcbstens spez. Gew. 1022. 

Hier handelt es sich um einen durch anatomische GefaBveranderungen 
bedingten Hochdruck, und zwar lassen sich sklerotische Veranderungen auBer 
an den palpablen GefaBen an den Gehirngefa13en und in der Niere annehmen 
(standige Albuminurie und Cylindrurie, leichte Konzentrationseinschrankung). 
Auch die ErhOhung des Cholesterinspiegels im Blutserum kann in dieser Richtung 
gewertet werden. Die geringgradige Hyperglykamie ist ohne Bedeutung, da 
sie ein gewohnliches Vorkommnis bei frischen Apoplexien bildet (Reizung des 
Zuckerzentrums ~). Die anfangliche starke Erhebung des Blutdrucks auf 250 mm 
kann nicht auf der anatomischen Gefa13verengerung allein beruhen, da sie 
durch Lumbalpunktion prompt zu beeinflussen war. Mit Riicksicht auf die 
klinischen Hirndrucksymptome und den hohen Lumbaldruck ist die "Oberhohung 
des Blutdrucks auf mechanische Reizung des Gefa13zentrums zu beziehen. 

Da die zentral-mechanische Hypertension nur eine Teilerscheinung der 
Hirndrucksteigerung ist, so faUt Prognose und Therapie dieses Zustandes mit 
der des Hirndrucks zusammen. Die Blutdrucksteigerung erreichte in reinen 
Fallen niemals eine bedrohliche Hohe, nur bei Komplikationen wie in dem 
zuletzt erwahnten Fall wird die Lum balpunktion als depressorische MaBnahme 
indiziert sein. 

b) Der zentral-lasionelle Hochdruck. 
In einer gewissen Beziehung zU:r zentral-mechanischen Blutdrucksteigerung 

steht diejenige Art des Hochdrucks, welche durch einen Reizzusta.nd des Vaso­
motorenzentrums infolge krankhafter Veranderungen der Gehirnsubstanz in 
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der Nahe dieses Zentrums bedingt ist und welche am besten als "zentral. 
lasioneIle" Hypertension zu bezeichnen ware. Diese Form des Hochdrucks ist vor 
aHem bei isolierter Sklerose der Hirnarterien anzutreffen. Sie betrifft 
FaIle, wie sie von Riebold und Lippmann naher beschrieben wurden und 
welche von Munk als "hypertonische Hirnsklerose" geflihrt werden. Die Mehr­
zahlder hypertonischen Zustande, welche zu Apoplexien und Gehirnerweichungen 
fiihren, diirften in diese Gruppe gehoren (vgl. Lippmann). . 

Bei den Kranken mit zentral·lasioneller Hypertension weist haufig schon 
die Anamnese auf eine Affektion des Gehirns hin (Kopfschmerz, Schwindel­
anfalle usw.). Nicht selten wurde auch iiber familiares Auftreten von Schlag. 
anfallen· berichtet. Somatisch wurde durchwegs starke Herzhypertrophie 
gefunden, die peripheren GefaBe waren meist nicht verandert, manchmal leicht 
geschlangelt und verdickt. Bei einigen Kranken waren Veranderungen im Augen­
hintergrund vorhanden. In reinen Fallen wurden niemals Anzeichen fiir schwerere 
Nierenveranderungen angetroffen. Das Blut enthielt regelmaBig normale 
Mengen von Reststickstoff, Hyperglykamie fand sich nur bei frischen apo­
plektischen Insulten. Die Cholesterinwerte im Blut waren bei einigen Patienten 
deutlich erhoht. Der Lumbaldruck war meist innerhalb der Norm gelegen, 
dagegen war der Zuckergehalt des Liquors fast durchwegs vermehrt, da es 
sich in diesen Fallen urn cerebrale Reizzustande handelt. Einige Male wurde 
auch der Rest-N-Gehalt in der Lumbalfliissigkeit deutlich erhoht aJ;lgetrQffen. 
Der Blutdruck ist bei dieser Form des Hochdrucks nicht vollig konstant, sondern 
maBigen Schwankungen unterworfen. Die Lumbalpunktion ruft stets einen 
voriibergehenden Anstieg des Blutdrucks hervor (erhohte Erregbarkeit des 
GefaBzentrums bei Schadigung des Cortex infolge sklerotischer Veranderungen 
der Hirnarterien I), sie ist jedoch von keiner starken Senkung des Blutdrucks 
gefolgt, da der durch anatomische Schadigung der HirngefaBe bedingte Reiz. 
zustand des Vasomotorenzentrums durch die Lumbalpunktion keinerlei Ver­
anderungen erfahrt. AderlaB ist ohne EinfluB auf die Hohe des Blutdl'ucks, 
nach Coffein- und Strychnininjektion steigt der Druck an. 

Als Beispiele seien angefiihrt: 
Beispiel 6. 67jahrige VerschlieBerin. In der Familie ist einige Male Apoplexie und 

Herzleiden vorgekommen. Bei derPatientin bestehen seit 5 Jahren leichteHerzbeschwerden. 
Vor mehreren Monaten traten Kopfschmerzen, Ohrensausen und Schwindelanfalle hinzu, 
in letzter Zeit bis zu sechs starken Schwindelanfallen taglich. Bei der odemfreien Kranken 
ist ausgesprochene Herzhypertrophie nachweisbar, die peripheren GefaBe sind weich und 
gerade, Puls 72, Blutdruck 185. Nervenbefund negativ, Fundi normal. 1m Harn anfangs 
Spuren von EiweiB. Urobilinogen etwas vermehrt, ganz vereinzelte Zylinder, nach einigen 
Tagen Harnbefund negativ. Die Harnmenge eher etwas vermindert, Konzentration bis 1026. 
1m Blut: O,ll% Zucker, 41 mg-Prozent Rest·N, Wassermann negativ. Der Liquor zeigt 
leichte Globulinvermehrung, 1 Zelle im Kubikmillimeter. Zuckergehalt 0,10o/u; Lumbal· 
druck normal (26 mm Hg). Die Blutdruckwerte schwankten ziemlich stark, zwischen 170 
und 205. Auf Lumbalpunktion starker Anstieg, kein Abfall des Drucks, nach Coffein­
injektion dasselbe Verhalten. Nach einem AderlaB von 200 ccm nur ganz geringe voriiber. 
gehende Drucksenkung um 18 mm. 

Wegen des starken Schwankens der Druckwerte war in diesem Falle ein 
"anatomischer" Hochdruck auszuschlieBen. Gegen eine Beteiligung der Niere 
an dem Zustandekommen der Hypertension spricht das Fehlen renaler Odeme, 
die gute Konzentrationskraft der Nieren und der normale Gehalt des Blutes 
an Reststickstoff. Die nur bei der Spitalsaufnahme vorhandene geringgradige 
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Albuminurie lii.J3t sich zwanglos auf eine leichte Stauungsniere zuriickfiihren. 
Die Ana.mnese, der starke Druckanstieg nach Lumbalpunktion und Coffein­
injektion sowie die Vermehrung des Liquorzuckers bei normalem Blutzucker­
spiegel weisen mit groBer Wahrscheinlichkeit auf cerebrale Reizzustande, daher 
auf zentrale Genese des Hochdrucks hin. Fiir zentral-mechanische oder zentral­
toxische Hypertension waren keine Anhaltspunkte vorhanden. Alle diese 
Momente riicken die Annahme einer isolierten Sklerose der HirngefaBe und 
einer hierdurch bedingten zentralen Vasomotorenreizung als Ursache der Blut­
drucksteigerung in den Vordergrund. Ahnlich ist folgender Fall: 

Beispiel 7. 61jahrige Bauerin, war immer gesund, bis sie vor 2 Jahren eine Abnahme 
der Sehscharfe bemerkte. Damals wurde sie auch "vom Schlage gestreift." Seit dieser 
Zeit treten haufig SchwindelanfaHe mit vorubergehenden halbseitigen Liihmungserschei­
nungen auf, dabei ist meist auch die Sprache erschwert. Die klinische Untersuchung ergibt 
starke Herzhypertrophie, die peripheren GefaBe etwas geschlangelt und verdickt, PuIs 76, 
Blutdruck 195. Neurologisch ist eine Ieichte rechtsseitige Hemiparese nachweisbar. Augen­
befund: Retinitis mit arteriosklerotischen GefaBveranderungen. 1m Harn anfangsEiweiB 
in Spuren, keine Zylinder, die Harnmenge stark vermindert, spez. Gew. 1025. (S1;~~ 
harn!). 1m Blutserum 2,1 g- Prozent Cholesterin, Wassermann negativ. Liquorbefund 
normal (Zucker wurde nicht bestim.mt). Nach Lumbalpunktion steigt der Blutdruck um 
37 mm, kein AbfaH. AderlaB von 100 ccm andert den Druck in keiner Weise, trotzdem 
spontan betrachtliche Druckschwankungen vorkommen. Die Werte in weiterem Verlaufe 
waren: 177, 200, 165, 215, 198, 223, 175 usw. 

Aus dem starken Schwanken des Hochdrucks und der Erfolglosigkeit von 
Lumbalpunktion und AderlaB bei einer Patientin mit multiplen kleinen 
Erweichungsherden im Gehim ist eine Hypertension zentral-Iasioneller Genese 
zu erschlieBen. Bemerkenswert ist der Augenbefund, welcher einen weiteren 
Hinweis auf die sklerotischen Veranderungen an den HitngefaBen bringt. 

Schwerere Augenveranderungen bestehen in nachstehendem FaIle: 
Beispiel 8. 79jiihrige Arbeiterswitwe. Der Vater .starb an SchlaganfalI, die Mutter 

an Wassersucht. Die Patientin litt hiiufig an Migriine. Vor einem Jahre traten Sehsto­
rungen auf, welche seither allmahlich zugenommen haben. Keine wesentliche Herzbeschwer­
den. Bei der Kranken besteht hochgradige Herzhypertrophie; die peripheren GefiiBe etwas 
verdickt und geschliingelt. PuIs 58-64. Neurologischer Refund negativ. Am Augen­
hintergrund finden sich beiderseits streifige, stellenweise rosenkranzartige Netzhautblu­
tungen um die Papillen. 1m Ham minimale Spuren EiweiB, keine Zylinder, Harnmenge 
etwas vermindert. Konzentration bis 1025. Blutzucker 0,12%, Rest-N _28 mg-Prozent, 
Cholesterin 2,9 g-Promille. Liquorbefund normal bis auf Vermehrung des Zuckergehaltes 
(0,09%) und des Rest-N (45mg -Prozent), Blutdruck 170-230, ziemlich stark schwankimd, 
auf Lumbalpunktion Druckanstieg, kein AbfaH, auf Coffeininjektion leichter Anstieg, 
AbfaH um 20 mm. 

Auch hier spricht vor allem die Labilitat der Druckwerte gegen die Annahme 
eines anatomischen Hochdrucks.. Die gute Konzentrationsfahigkeit des Hams 
schlieBt trotz der schweren Augenveranderungen Nierenfunktionsstorungen 
aus. Die starke Vermehrung des Rest-N imLiquor deutet auf Stoffwechsel­
storungen im Gehim. 

Die isolierte Sklerose der HimgefaBe konnte in einer Reihe derartiger FaIle 
auch pathologisch-anatomisch nachgewiesen werden wie in 

Beispiel 9. 67jiihrige Bedienerin, hatte in ihrer Jugend Bleichsucht. Vier Tage vor 
der Spitalsaufnahme langsam einsetzende rechtsseitige Korpetlii.bmung mit leichter Be­
nommenheit und Sprachstorungen. Bei der Einlieferung besteht leichte Trubung des 
Sensoriums, totale rechtsseitige Hemiplegie und geringe motorische Aphasie. Das Herz 
dilatiert und hypertrophisch, die RadialgefiiBe etwas geschliingeIt, aber nicht rigid. PuIs 
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80, Blutdruek 170. Ausgesproehener Stauungsharn mit geringgradiger Albuminurie und 
Cylindrurie, Urobilinogen vermehrt, spez. Gew. 1028, die Harnmenge stark vermindert. 
Naeh Lumbalpunktion starker Anstieg des Blutdrueks, kein Abfall; der Lumbaldruek 
normal (27 mm Hg), im Liquor keine Globulin- oder Zellvermehrung, Wassermann negativ. 
In den folgenden Tagen stellt sieh unter FieOOrsteigerung eine hypostatise he Pneumonie 
ein und der Blutdruek sinkt mit dem Naehlassen der Herzkraft auf 163 (PuIs 80), 158 (100), 
149 (124), 145 (146). Exitus 10 Tage naeh dem Insult. Es wurde kliniseh zentral-Iasionelle 
Hypertension infolge von Sklerose der HirngefaBe und eine frische thrombotische Erweichung 
in der linken Hemisphiire angenommen. Bei der Obduktion fand sich hochgradige Athero­
sklerose der basalen HirngefaBe. Die GefaBeim Innern des GeInrns klaffend. Thrombotische 
Erweichung im linken Streifenhiigel. Ausgesprochene Hypertrophie OOider Herzventrikel, 
chronisches Lungenemphysem, in der Aorta vereinzelte atherosklerotische Herde, die 
iibrigen GemBe normal. Geringgradige Stauung der Leber, fettige Degeneration der Nieren. 

Der anatomische Befund bestatigte vollkommen die klinische Annahme 
einer isolierten Sklerose der HirngefaBe, er erbrachte weder Anhaltspunkte 
fiir renalen, noch fiir anatomischen Hochdruck. 

1m spateren Verlaufe scheint zentral-lasioneller Hochdruck manchmal 
in anatomische Hypertension iiberzugehen, wie aus der nachfolgenden Kranken­
geschichte zu entnehmen ist: 

Beispiel 10. 50jahrige Kochin. Die Mutter starb an Wassersucht. Die Kranke selbst 
litt in ihrer Jugend an Herzklopfen und Ohnmachtsanfallen. Seit einigen Monaten OOstehen 
Kopfschmerzen und zeitweise Schwindelanfalle. Die Untersuchung ergibt hochgradige 
Herzhypertrophie, die peripheren GefaBe sind gerade, nicht verdickt; PuIs 72, Blutdruck 260. 
Die Patellarreflexe gesteigert, Babinski OOiderseits positiv, Nystagmus beim Blick nach 
links, Augenbefund negativ. 1m Harn anfangs Spuren Albumen, ganz vereinzelte hyaline 
Zylinder, spater vollig normaler Harnbefund. Harnmenge normal, gute Konzentrations­
fahigkeit, bis 1025. Blutzucker 0,09%, Wassermann im Blut und Liquor negativ. Bei 
der Lumbalpunktion findet sich normaler Liquordruck (26 mm Hg), geringgradige Globulin­
vermehrung, 3 Zellen im Kubikmillimeter, Liquorzucker 0,10%. 1m Laufe der Beobachtung 
schwankt der Blutdruck zwischen 210 und 260. Nach Lumhalpunktion starker Druck­
anstieg, kein Abfall, eOOnso nach Coffeininjektion. AderlaB andert den Druck nicht. Jod­
und Nitrittherapie ohne Effekt. - Drei Jahre spater kommt die Patientin wieder in unsere 
Behandlung; sie hat ein Jahr friiher einen leichten Schlaganfall erlitten. Derzeit keine 
Liihmung mehr. 1m iibrigen 'OOstehen dieselOOn Beschwerden wie OOim ersten Spitalsaufent­
halt. Der klinische Befund ist nicht wesentIich verandert, doch sind die peripheren GefiiBe 
jetzt deutlich rigid und geschlangelt, die Aorta perkutorisch und rontgenologisch erweitert. 
1m Harn standig Albumen (1/4°/00) und Zylinder bei normaler Konzentrationskraft (1026). 
Blut- und Liquorzucker unverandert, im Blutserum 42 mg % Rest-N, 3,3go/oo Cholesterin. 
Blutdruck 265, sehr konstant, wahrend der Beobachtungszeit nicht unter 250 sinkend; 
er wird weder durch Lumbalpunktion, noch durch AderlaB, Coffein- oder Strychnininjektion 
OOeinfluBt, auch nach Atropininjektion kein Druckabfall. 

Beim ersten Spitalsaufenthalt war mit groBer Wahrscheinlichkeit Hochdruck 
zentral-Iasioneller Genese' anzunehmen ("cerebrale" Anamnese, Liquorzucker­
vermehrung bei normalen Blutzuckerwerten, Verhalten des Blutdrucks nach 
Lumbalpunktion und AderlaB). Drei Jahre spater haben sich aber Zeichen 
von sklerotischen 'Veranderungen an den peripheren GefaBen, an der Aorta, 
an den NierengefaBen eingestellt, der Blutdruck ist sehr konstant, wird durch 
keinerlei Eingriffe beeinfluBt. Fiir "renalen" Hochdruck liegt kein Anhalts­
punkt vor, da keine 6deme bestehen, die Konzentrationskraft der Niere normal 
und der Blut-Rest~N nicht vermehrt ist. Deshalb wurde zu diesem Zeitpunkt 
anatomischer Hochdruck diagnostiziert. Moglicherweise tritt der 'Obergang 
von zentral-lasioneller in anatomische Hypertension haufiger ein, er ist aber 
am ausgepragten anatomischen Hochdruck nicht mehr festzustellen. Ein groBer 
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Teil der Patienten mit zentral-iasioneller Blutdrucksteigerung diirfte aber 
friihzeitig an Apoplexie zugrunde gehen, bevor noch die sklerotischen GefaB­
veranderungen yom Gehirn auf das iibrige Korpergebiet iibergriffen haben. 

Nach den vorstehenden Ausfiihrungen bietet die Diagnose einer zentral­
lasionellen Hypertension keine groBeren Schwierigkeiten. In der Mehrzahl 
der Falle ist sie schon rein klinisch aus der Anamnese, der Anwesenheit von 
Symptomen, welche auf einen CerebralprozeB hinweisen, sowie aus dem Fehlen 
anderweitiger GefaBveranderungen zu stellen. Die Prognose dieses Zustandes 
muB als ziemlich ungiinstig bezeichnet werden. Quoad vitam ist die Gefahr 
eines tOdlichen apoplektischen Insultes immer eine sehr groBe, auch quoad 
sanationem wird man sich keinen groBen Hoffnungen hingeben diirfen. Was 
die Therapie betrifft, so ware es bei solchen Fallen sicherlich von Vorteil, den 
hohen Blutdruck zu bekampfen. Bei der Unmoglichkeit, anatomische Gehirn­
schli.di.gungen therapeutisch zu beeinflussen, wird aber jede Behandlung wenig 
Aussicht auf Erfolg haben. Insbesondere hat der oft geriihmte AderlaB, wie 
wir zeigen konnten, bei dieser Form des Hochdrucks keinerlei Effekt. Auch 
Veil betont die Nutzlosigkeit einer Blutentziehung bei drohender Apoplexie. 
Medikamentose Therapie (Jod, Nitrite usw.) war in unseren Fallen gleichfalls 
erfolglos. Man wird sich daher darauf beschranken miissen, alles fernzuhalten, 
was den Reizzustand des GefaBzentrums noch erhohen wiirde (psychische 
Erregungen, Anstrengungen, "Oberlastung des Magens und des Darms, Alkohol­
und Nicotinabusus). Daneben kann versucht werden, den sklerotischen ProzeB 
in den HirngefaBen durch vorsich tige J od medika tion wenigstens voriiber­
gehend zum Stillstand zu bringen, obwohl eine solche Therapie nur eine hypo­
thetische Grundlage hat. Immerhin konnten wir durch diese Behandlungs­
weise zwar kein Sinken des Blutdrucks, jedoch manchmal Besserung des 
Aligemeinbefindens erzielen. 

c) Der zentral-toxische Hochdruck. 
Die zentral-Iasionelle Hypertension nimmt einen ziemlich breiten Raum 

unter den Fallen von sog. "essentieller Hypertonie" ein. Noch haufiger haben 
wir bei diesem Zustande zentral-toxische Blutdrucksteigerung angetroffen. 
Diese idiopathische Art des zentral-toxischen Hochdrucks wurde von uns seiner­
zeit als "bulbare Form der essentiellen Hypertonie" herausgehoben. 

Die FaIle von bulbarer Hypertonie lassen sich ziemlich scharf von den 
iibrigenFormen des essentiellenHochdrucks abgrenzen. DieAnamnese weist in 
vielen Fallen auf die Beteiligung des Nervensystems hin, d. h. es wird iiber Kopf­
schmerzen geklagt, die Kranken geben an, daB sie seit langerer Zeit "sehr nervos" 
sind und daB mitunter leichter Schwindel auftritt. In anderen Fallen ist die 
Anamnese vollkommen negativ oder es wird iiber leichte Atembeschwerden 
geklagt, wie sie bei allen Formen von essentieller Hypertonie . vorkommen. 
Endlich wurden nicht selten als erste und einzige Beschwerden Sehstorungen 
angefiihrt. Haufig HeB sich bei den Patienten hereditare neuropathische 
Belastung feststellen, dagegen wurde nur selten berichtet, daB in der Familie 
Nierenerkrankungen, Wassersucht oder Apoplexie vorgekommen ware. Neben 
der Familienanamnese bot in vielen Fallen auch die Eigenanamnese der Patienten 
Anhaltspunkte fUr die Annahme einer konstitutionellen Anomalie, namlich: 
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spates . Gehen" und Sprechenlernen, auffallend spates oder friihzeitiges Ein­
setzen der Menstruation, Dysmenorrhoe, Enuresis nocturna usw. Das Vor­
handensein einer Konstitutionsanamolie lieB sich bei einer Reihe dieser Indivi­
duen auBer aus den anamnestischen Angaben auch aus dem gehauften Auf­
treten von Anzeichen korperlicher Abartung (sog. degenerativer Stigmen) 
erschlieBen. Es sind dies jene Stigmen, welche zuerst v. Neusser beim Status 
thymico-lymphaticus beschrieben hatte und welche spater von Ch vostek 
fiir den Morbus Basedowi naher ausgefiihrt und erganzt wurden. J. Bauer 
hat diese Zeichen eingehend beschrieben. Die Haufung derartiger Abartungs­
zeichen bei einem Patienten geben uns nach Chvostek das Recht, bei der 
Beurteilung von Erkrankungen, welche an solchen Personen auftreten, nach 
einer ursachlichen Mitbeteiligung konstitutioneller Faktorenzu fahnden, wenn 
eine Erkrankung wie der essentielle Hochdruck vorliegt, bei welcher uns auBere 
atiologische Momente im Stiche lassen. Da iiber die Atiologie der essentiellen 
Hypertonie, wie schon der Name besagt, bis heute keine gesicherten Tatsachen 
vorliegen, so kann das Bestehen von' Konstitutionsanomalien bei der bulbaren 
Form -dieser Erkrankung zugunsten der Auffassung verwertet werden, daB 
bei Hochdruck dieser Genese die Erkrankung im wesentlichen durch in der 
Anlage gegebene Faktoren bedingt ist. Die Bedeutung konstitutioneller Momente 
fiir die Genese der essentiellen Hypertonie wurde schon von vielen Seiten hervor­
gehoben (vgl. S. 319), doch wird in allen bisherigen Publikationen von der essen­
tiellen Hypertonie im allgemeinen gesprochen, ohne auf die Tatsache Riicksicht 
zu nehmen, daB dieses Krankheitsbild in eine Reihe von Gruppen zerfallt. 
So sind auch die verschiedenen Angaben der einzelnen Autoren zu deuten, 
welche einerseits yom Vor.herrschen des Habitus musculodigestivus (sog. Arthri­
tismus), andererseits von neuropathischer Konstitution sprechen, weil sie 
gene~sch differente Falle beobachtet haben: Unserer Erfahrung nach laBt 
sich bei vielen Personen ein bestimmter Habitus nicht diagnostizieren; immerhin 
mag erwahnt werden, daB unter unserem Material von bulbarer Hypertonie 
(iiber 50 Falle) in etwa der Halfte der Falle ausgesprochen asthenischer Habitus 
vorhanden war. 

Aus dem somatischen Status der Patienten dieser Gruppe braucht als selbst­
verstandlich kaum angefiihrt zu werden, daB fast regelmaBig mehr oder weniger 
hochgradige Herzhypertrophie vorhanden war.Nur wenige Falle, bei welchen 
es nach der Anamnese wahrscheinlich war, daB die Hypertension erst ganz 
kurze Zeit andauere, hatten ein normales Herz. Dieperipheren GefaBe waren 
meist nicht geschlangelt oder rigid, sie muBten jedoch in vielen Fallen als 
"geblaht" bezeichnet werden. Dieser Zustand des GefaBes beruht unserer 
Ansicht nach auf einer angeborenen Anomalie der GefaBwand oder der Vaso­
motoren, da er sich auch bei Personen mit normalem Blutdruck findet (vgl. 
S. 349). Moglicherweise bildet diese GefaBveranderung die Grundlage, auf 
welche sich das Krankheitsbild der bulbaren Hypertonie aufbaut. Der Nerven­
befund war bei diesen Patienten meist vollig negativ, es wurden auch niemals 
schwerere Cerebralprozesse (Apoplexienoder Erweichungen) beobachtet. Dagegen 
traten bei manchen Kranken passagere cerebrale Zustande (Paresen, Amaurosen, 
Aphasien) auf, welche auf voriibergehende cerebrale Zirkulationsstorungen 
(GefaBkrampfe n bezogen werden muBten. Ober den Augenbefund wird noch 
zu sprechen sein. 
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Der Hambefund war in reinen Fallen vollkommen normal, auch die morpho­
logische Blutuntersuchung erbrachte keine besonderen Ergebnisse. Bei einigen 
Kranken wurde Vermehrung der eosinophilen Leukocyten angetroffen, ohne 
daB komplizierende Affektionen (Helminthiasis, Dermatosen) diese Blutver­
anderung erklart hatten. Die gelegentliche Eosinophilie scheint uns am besteD 
als konstitutionelles Stigma gedeutet werden zu konnen, zumal Angaben vor­
liegen, daB bei Konstitutionsanomalien mehr oder weniger haufig Eosinophilie 
bestehen kann (Guggenheimer, H. Kahler). 

Beziiglich der chemischen Blutuntersuchung ware zu erwahnen, daB der 
Blutzuckerspiegel durchwegs normale Werte aufwies; das gleiche gilt yom 
Reststickstoffgehalt des Blutserums. Hypercholesterinamie wurde nur in ganz 
seItenen Fallen angetroffen, bei welchen unabhangig von der Hypertension 
Erkrankungen bestanden, welche diese Blutveranderung erklarten (Chole­
lithiasis, lkterus usw.). 1m Liquor fand sich manchmal leichte Globulinver­
mehrung (vgl. S. 354); regelmaBig war der Zuckergehalt in der Spinalfliissigkeit 
erhoht, eine Erscheinung, welche unseres Erachtens auf cerebrale Reizzustande 
hinweist. 

Das Verhalten des Blutdrucks nach diagnostischen Eingriffen solI an einigen 
Beispielen erortert werden: 

B ei s pi eili. 61 jahrige Haushalterin. Der GroBvater und eine Schwester der Patientin 
waren geisteskrank. Seit 25 Jahren ist die Patientin "sehr nervos", sie leidet hiiufig an 
Kopfschmerzen und in der letzten Zeit manchmal an Schwindelanfiillen. Zeitweise bestehen 
rheumatische Schmerzen im ganzen Korper, besonders in den Extremitiiten. Seit 2 Jahren 
stellt sich anfallsweise Atemnot ein. In den letzten Tagen trat plotzlich vollstiindige Er­
blindung deslinken Auges auf. Wirfinden eine kriiftige Patientin mit seit der Jugend sehr ge­
ringer Behaarungder Axillen und des Mons Veneris. Die Kopfhaare sind seit dem 36. Lebens­
jahre ergraut. DasHerz ist in toto vergroBert, der linke Ventrikel hypertrophisch, die GefiiBe 
gerade und weich; PuIs 72 bis S4, anfangs arhythmisch, damals bestanden auch leichte Odeme 
der Beine. Neurologischer Befund negativ. Die Augenunterauchung ergibt: Thrombose 
der linken Zentralvene. 1m Harn nur am ersten Tage Spuren von EiweiB, spiiter keine 
pathologischen Bestandteile; die Harnmenge anfangs vermindert, spiiter normal, die Kon­
zentrationsfahigkeit gut (- 1023). Blutzucker 0,11 %, Cholesterin im Serum 1,5 g%o, 
Lumbaldruck 30 mm Hg, im Liquor keine Globulin-, keine Zellvermehrung, Liquorzucker 
0,10%, Wassermann in Blut und Liquor negativ. Der Blutdruck schwankte anfangs zwischen 
ISO und 210 mm. Nach der Lumbalpunktion sank der Blutdruck um 76 mm und hielt 
sich zwei Tage unter 160, dann stieg er wieder an. Nach Coffeininjektion sank der Druck 
voriibergehend um 19 mm, nach Strychnin Druckanstieg um 12 mm, auf Morphin kein 
Abfall. Wahrend eines kurzdauernden fieberhaften Darmkatarrhs sank der Blutdruck 
voriibergehend auf 145, am niichsten Tage hatte er seine gewohnte Hohe (ISO) wieder 
erreicht. 

Es handelt sich hier urn einen typischen Fall von bulbarer Hypertonie. 
Renaler Hochdruck kann nicht vorliegen, da die minimale EiweiBausscheidung 
bei der Aufnahme im Verein mit dem arhythmischen PuIs,. den Odemen und 
der verminderten Hammenge auf Stauungsniere zu beziehen ist. Die Augen, 
veranderung 1st sicher kein nephritisches Symptom, sondem ist auf den all­
gemeinen GefaBkrampf und die dadurch bedingte Schadigung der Netzhaut­
gefaBe zuriickzufiihren. Die Anamnese, das Schwanken der Dru ckwerte, der 
Druckanstieg nach Strychnin und der Druckabfall nach Coffein iprechen fiir 
Hypertension zentraler Genese, die starke Verminderung des Blundrucks nach 
Lumbalpunktion deutet auf zentral-toxischen Hochdruck; denn die Lumbal­
punktion muB hier als entgiftender Eingriff angesehen w:erden, da eine 
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Entlastung bei dem normalen Lumbaldruck und demFehlen anderer Hirndruck­
symptome nicht in Frage kommt. Ein AderlaB wurde nicht vorgenommen. 

Beispiel 12. 65jiihrige Hilfsarbeiterin. Der Vater war lungenkrank, eine Sehwester 
starb an Uteruseareinom. Die Patientin gibt an, friiher immer gesund gewesen zu sein. 
Seit 3 Monaten leidet sie an rheumatischen Schmerzen im Kreuz, in den Armen und Beinen; 
zeitweise Kopfschmerz. Menses yom 18. bis zum 45. Lebensjahr. Trotz Ehe kein Partus, 
kein Abortus. Bei der kleinm, stark pigmentierten Patientin findet sieh ausgesproehener 
asthenischer Habitus; von Degenerationszeichen seien angefiihrt: angewachsene Ohr­
liippehen, Lingua plieata, fluktuierende 9. und 10. Rippe beiderseits. An der Lunge ist 
eine linksseitige Spitzenschwiele und eine geringfiigige Anwachsung der linken Pleura 
naehweisbar. Am Herzen miiBige Hypertrophie des linken Ventrikels, kein Anzeiehen 
von Aortensklerose. Die peripheren GefiiJ3e etwas geschliingelt, jedoch nieht rigid, PuIs 72 
bis 88. Milz etwas vergro/3ert. Allgemeine Hyperiisthesie der peripheren Nervenstiimme. 
Fundi normal. Harnbefund vollkommen negativ, Konzentration bisl030. 1m Blut Wasser­
mann negativ, 0,11 % Zucker. Blutdruek 150-160. Naeh leiehter Jodmedikation, welehe 
den Blutdruck nicht iinderte, wurde die Patientin entlassen. Ein Jahr spiiter kam sie 
wieder in unsere Behandlung. Neben den friiheren Klagen bestehen jetzt auch miiJ3ige 
Atembesehwerden. Der klinische Befund ist im allgemeinen unveriindert, nur besteht 
jetzt leichte Cyanose, miiBige Odeme der Beine und geringfiigige Albuminurie. ,Die leichten 
Dekompensationserscheinungen schwinden nach wenigen Tagen. Der Blutdruck 150-175. 
Blutzueker unveriindert 0,11 0/0' Lumbaldruck 39 mm Hg, Liquorbefund normal bis auf 
den Zuckergehalt, welcher 0,09 0/ 0 betriigt. Die Druckwerte bei Vornahme der Lumbal­
punktion waren folgende: ante punet. 170, post punet. 190, naeh 5 Minuten 160, nach 
10 Minuten 150, nach 30 Minuten 148 naeh 1 Stunde 142, nach 2 Stunden 125. Am niiehst­
folgenden Tage sank der Blutdruck weiter auf 115 und hielt sieh wiihrend der iibrigen 
Beo baehtungszeit (10 Tage) auf dieser Hohe. Die su bjektiven Besehwerden waren bedeutend 
geringer. 

Die Diagnose bulbarer Hochdruck lieB sich aus der Anamnese, den schwan­
kenden Blutdruckwerten, dem Fehlen renaler Erscheinungen, vor aHem aber 
aus dem Effekt der Lumbalpunktion stellen. Dieser Eingriff bewirkte, daB 
der Blutdruck, welcher vorher durch langere Zeit niemals unter 150 gemessen 
wurde, innerhalb weniger Stunden auf den vollig normalen Wert 115 herab­
sank und sich wahrend der iibrigen Beobachtungszeit von 10 Tagen auf dieser 
Hohe hielt. Wir sind aHerdings weit davon entfernt anzunehmen, daB die 
Hypertension bei dieser Patientin dauernd verschwunden war. Immerhin 
ist die langdauernde Erniedrigung des Blutdrucks ein bemerkenswertes Ereignis; 
da sich gleichzeitig eine Besserung der subjektiven Beschwerden einstellte, 
so halten wir die Lumbalpunktion in derartigen Fallen flir therapeutisch 
indiziert. 

Nicht bei allen Kranken mit bulbarer Hypertonie war der AbfaH des Blut­
drucks nach der Lumbalpunktion ebenso hochgradig und langanhaltend wie in 
dem beschriebenen FaIle. Doch betrug er stets liber 35 mm Hg und wahrte in 
der Mehrzahl der Fane einige Tage, nur selten war die vor dem Eingriff vor­
handene Druckzahl schon nach wenigen Stunden wieder erreicht, wie bei der 
nachstehenden Patientin: 

Beispiel 13. 55jiihrige Taglohnerin. Der Vater starb an Sehlaganfall, die Mutter 
an Bauehkrebs. Bis auf zeitweise auftretende rheumatisehe Sehmerzen in den Gliedern 
und in der linken Seite war Patientin vollig gesund bis vor 5 W ochen. Damals bemerkte 
sie plotzlieh eine Abnahme der Sehschiirfe des rechten Augea. Sonat bestehen keinerlei 
Besehwerden. Die Patientin wird von einer Augenstation an uns gewiesen. Die Unter­
suehung ergibt: Ausgesproehene Hypertrophie des linken Ventrikels, der zweite Aortenton 
jedoeh kaum akzentuiert. Die peripheren GefiiJ3e gerade, weich, aber "gebliiht", PuIs 60 
bis 68. Augenbefund: Thrombose der reehten Vena temporalis superior. 1m Ham keine 
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pathologischen Bestandteile, die Harnmenge etwas vermindert, spez. Gew. bis 1024. Blut­
zucker 0,08%, Rest-N 42 mg%, Wassermann negativ. Bei der Lumbalpunktion findet 
sich normaler Lumbaldruck (27 mm Hg), im Liquor auJ3er Zuckervermehrung (0,09%) 
keine Veranderug. Der Blutdruck schwankt zwischen 205 und 235; vor der Lumbalpunktion 
betragt er 220, 15 Minuten nach dem Eingriff 185, nach 30 Minuten 175, nach 45 Minuten 165, 
nach 1 Stunde 180, 2 Stunden 205,6 Stunden 210. Mach einem AderlaB von 100 ccm fallt 
der Druck voriibergehend um 45 mm, nach Coffeininjektion um 30 mm. 

Bemerkenswert ist, daB trotz des stark erhOhten Blutdrucks die Sehstorungen 
das einzige subjektive Symptom bildeten. Die ZugehOrigkeit zum bulbaren 
Hochdruck erhellt vor aHem aus dem Verhalten des Blutdrucks nach den ver­
schiedenen diagnostischen Eingriffen, aber auch aus Harn-, Blut- und Liquor­
befund. 

Ganz vereinzelt kam es vor, daB die Verminderung des Blutdrucks nach 
Lumbalpunktion schon nach Ablauf der ersten Stunde abgeklungen war: 

Beispiel 14. 55jahriger Gastwirt. In der Familie sind Herzkrankheiten haufig. Die 
Mutter starb an Kr!lbs. Patient ist leichter Trinker, sehr starker Raucher. Seit zwei Jahren 
tritt anfallsweise Atemnot auf, besonders in der Nacht. Es besteht ausgesprochene Herz­
hypertrophie, der zweite Aortenton etwas klingend. Die peripheren GefaBe gerade und 
weich, Puls 68-76. Nerven- und Augenbefund negativ. 1m Ham sind zeitweise geringe 
Spuren von EiweiB vorhanden, keine Cylindrurie; Harnmenge normal, Konzentration 
bis 1030. Blutzucker 0,11 0/0' Rest-N 36 mg%, Cholesterin 2,3 g%o, Wassermann negativ. 
Liquorbefund normal bis auf Zuckervermehrung (0,09%). Blutdruck 210 bis 240, vor der 
Lumbalpunktion 222, 20 Minuten nach demEingriff 180, nach 45Minuten 202, nach 2 Stunden 
212. Spater dieselben Werte wie vor der Punktion. Nach AderlaB Drucksenkung um 
35 rom, nach Coffein urn 20 mm, nach Strychnininjektion Anstieg um 20 rom. Als Therapie 
wurden intravenose Injektionen von Natrium silicicum, spater su bcutane Troparininjektionen 
versucht. Beide Medikationen waren ohne Effekt auf den Blutdruck. 

In diesem Falle sind sicherlich geringgradige sklerotische GefiWveranderungen 
vorhanden (Aorta, Niere), dafiir spricht auch die Hypercholesterinamie. Trotz­
dem kann aus allen iibrigen Erscheinungen mit Sicherheit das Vorhanden 
sein von bulbarer Hypertension erschlossen werden. Aus der Anamnese ist 
der starke Nicotinabusus zu erwahnen, welchen wir in einer Reihe von 
Fallen mit bulbarer Hypertonie angetroffen haben, ebenso die asthmatischen 
Anfalle. 

Bei manchen Kr~nken lieU sich die Diagnose bulbare Hypertonie auch 
ohne Lumbalpunktion stellen me in 

Beispiel 15. 60jahrige Haushalterin. In der Familie Herzkrankheiten und Nervositat. 
Die Patientin leidet seit vielen Jahren an rheumatoiden Schmerzen in Armen und Beinen. 
Seit PI. Jahren bestehen zeitweise Kopfschmerzen und leichte SchwmdelanfalIe, in der 
letzten Zeit auch Atemnot und manchmal geschwollene Beine. Es findet sich asthenischer 
Habitus, seit jeher sehr sparliche Behaarung der Axillen und des Mons Veneris, fluktuierende 
9. und 10. Rippe und noch andere Abartungszeichen. MaBige Herzhypertrophie, die peri­
pheren GefaBe eng, "geblaht", Puls 70-80. Nervenbefund negativ; Die Augenunter­
suchung ergibt: ~nge Netzhautarterien. 1m Harn keine pathologischen Bestandteile, 
Hammenge normal, Nierenfunktion intakt (Konzentration bis 1028). Blutbefund: 4,7 
Millionen Erythrocyten, 7500 Leukocyten mit 3,8% Eosinophilen; Blutzucker 0,11 %. 
Der Blutdruck schwankend, zwischen 180 und 220. Auf Coffeininjektion AbfaH urn 1(1 rom, 
auf Atropin steigt der Blutdruck um 33 mm und fallt dann auf 14 rom unter den Aus­
gangswert. 

Die Anamnese, das Fehlen von Nierenveranderungen, der normale Blut­
zuckerspiegel, der Druckabfall nach Coffeininjektion und nicht zuletzt der 
Augenbefund kennzeiohnen diesen Fall als "bulbaren" Hochdruck. 

24* 
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Unkomplizierte Falle dieser Form des Hochdrucks kommen nur auBerst 
selten zur Obduktion, da der Hochdruck an sich keine todliche Erkrankung 
darstellt. Deshalb sei ein solcher Fall beschrieben. 

Beispiel 16. 43jii.hrige Lehrerin. Der Vater !itt hii.ufig an Migrii.ne, starb an Lungen. 
leiden. 'Die Patientin war ein schwii.chliches Kind, sie machte schwere Rachitis durch, 
seither bestehthochgradige Verkriimmung der Wirbelsiiule. Seit dem 5. Lebensjahr leidet 
sie sehr oft an Migriine, ferner an Herzklopfen und Atemnot. In den letzten Jahren tritt 
die Atemnot anfallsweise auf, auBerdem besteht Schwindel und manchmal leichte Ohn· 
machtsanfiille. Erste Menses mit 17 J ahren. Kleine, zarte, stark cyanotische Patientin 
mit hochgradiger KyphoskolioEe der unteren Brustwirbelsii.ule und konsekutiver schwerer 
Deformation des Thorax. Das Herz in toto hypertrophisch, die Gefii.Be gerade und "gebliiht", 
der PuIs anfangs stark beschleunigt, spii.ter 76-88; miiBiger Milztumor. Leichte {)deme 
der Beine, Babinski beiderseits positiv, Fundi normal. 1m Ham stiindig Spuren von EiweiB, 
Urobilinogen vermehrt, keine Zylinder, Harnmenge vermindert, spez. Gew. bis 1032. Blut· 
befund: 6,6 Millionen Erythrocyten, Fiirbeindex = 0,9, 6000 Leukocyten mit normalen 
Verhii.ltniszahlen fiir die einzelnen Formen, Blutzucker 0,10%, Rest-N 34 mg%. 1m Liquor 
keine Globulin-, keine Zellvermehrung, Wassermann negativ. Liquorzucker 0,10% , Lumbal­
druck normal. Der Blutdruck schwankte zwischen 180 und 220. Nach Lumbalpunktion 
Drucksenkung um45 mm, welche sich nach einigen Stundenwieder ausgleicht. N ach 
AderlaB geringerer Druckabfall. Diuretin- und Nitritmedikation ii.nderten den Blutdruck 
nicht. Nach zweimonatigem Aufenthalt verlieB die Patientin die Klinik; sie starb drei 
Monate spiiter an Herzinsuffizienz. Wir erlangten Einsicht in den Obduktionsbefund, 
welche HypeHrophie und Dilatation des ganzen Herzens bei intakten Herzklappen und 
normalen peripheren Gefii.Ben sowie eine Stauung sii.mtlicher Organe ergab. Die Nieren 
waren bis auf Stauung vollig norma.l. 

Der klinische Befund hatte eine kardial dekompensierte Hypertension 
bulbarer Genese gezeigt. Fur diesen Mechanismus der Blutdrucksteigerung 
sprachen die Anamnese (Migrane I), der normale Blutbefund, die Zucker. 
vermehrung im Liquor, ferner die intakte Nierenfunktion und das VerhaIten 
des Blutdrucks nach diagnostischen Eingriffen, endlich das Versagen der Nitrit. 
therapie. Die kardiale Dekompensation war aus der Cyanose, den Odemen, 
der Tachykardie, der Albuminurie bei verminderler Harnmenge und aus der 
Polyglobulie zu erschlieBen. Die Autopsie bestatigte unsere Annahme insofern, 
als sie einen Hochdruck renaler Genese sowie allgemeine GefaBsklerose aus· 
schlieBen lieB. FUr die zentral-toxische Genese der Hypertension konnte die 
Sektion begreiflicherweise keine Beweise erbringen. 

Es muB nun erortert werden, warum wir annehmen, daB der Reizzustand 
des Vasomotorenzentrums bei den Fallen von "bulbarer Hypertonie" dUrch 
toxische pressorische Stoffe zustande komme. Gegen mechanische Reizung 
des GefaBzentrums durch Hirndrucksteigerung spricht der Umstand, daB 
in der ubergroBen Mehrzahl der Falle normale Werte fUr den Lumbaldruck 
angetroffen wurden, daB ferner alle sonstigen Erscheinungen von Hirndruck 
fehlten. Der starke' Druckabfall nach Lumbalpunktion und AderlaB erlaubt 
den AusschluB einer zentral-Iasionellen oder zentral-reflektorischen Druck· 
steigerung, denn es ist kein Mechanismus denkbar, welcher die depressorische 
Wirkung dieser beiden Eingriffe erklaren konnte, wenn das GefaBzentrum 
durch anatomische Lasion oder reflektorisch gereizt ist. Dagegen ist die Deutung 
dieser Erscheinung verhaItnismaBig leicht, wenn eine toxische Reizung des 
Vasomotorenzentrums als Ursache des Hochdrucks angenommen wird. Die 
Annahme pressorischer Substanzen im Blut und im Liquor macht es moglich, 
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die drucksenkende Wirkung von AderlaB und Lumbalpunktion als voriiber­
gehende Entgiftung zu deuten. Die supponierten tonisierenden Stoffe scheinen 
aus dem Blut in den Liquor iiberzugehen und sich hier in starkerer Konzen­
tration anzuhaufen; denn der Druckabfall nach der Lumbalpunktion iiber­
traf in den meisten Fallen den nach AderlaB auftretenden sowohl an AusmaB 
wie an Dauer. Nicht vollkommen klar ist es, warum der depressorische Effekt 
der Lumbalpunktion nicht in allen Fallen dieselbe Dauer hatte, trotzdem stets 
ungefahr dieselbe Menge Liquor (etwa 10-15 ccm) abgelassen wurde. Es 
muB diese Erscheinung mit der wechselnden Konzentration und mitder ver­
schiedenen Schnelligkeit der Regeneration der tonisierenden Stoffe in Zusammen­
hang gebracht werden. 

Wenn der Ausdruck "toxische Reizung des GefaBzentrums" gebraucht 
wird, so solI damit nicht gesagt sein, daB es sich hier um Toxine im engeren 
Sinne handeln muB, sondern es solI nur angedeutet werden, daB chemische 
Stoffe als Quelle der Blutdrucksteigerung in Betracht kommen diirften. fiber 
die Natur dieser Stoffe sind nur Vermutungen moglich. Die haufige vollige 
Abwesenheit renaler Symptome in den erwahnten Fallen lassen es ausschlieBen, 
daB die tonisierenden Faktoren in retinierten Harnbestandteilen bestehen. 
Es ist iibrigens wahrscheinlich, daB das GefaBzentrum nicht bei allen Fallen 
bulbaren Hochdrucks durch die gleichen Stoffe in Reizzustand versetzt wird, 
so daB vielleicht aucli diese Erkrankung keine atiologische Eiilheit 
darstellt. Fiir manche FaIle kommen als pressorische Faktoren moglicherweise 
exogene Gifte (Nicotin 1 u. a.) in Betracht, fiir die Mehrzahl glauben wir 
allerdings aus dem Fehlen jeglicher anamnestischer Hinweise auf endogene 
Stoffwechselprodukte schlieBen zu sollen. Ob es sich hierbei um abnorme 
Verdauungsprodukte oder um eine Haufung von Blutdriisensekreten, von 
Hormonen, eventuell um Absonderung abnormer innersekretorischer Stoffe 
handelt, entzieht sich vorlaufig unserer Einsicht. Die haufige Anwesenheit 
konstitutioneller Anomalien bei diesell Kranken und die von vielen Seiten be­
tonten Beziehungen der Blutdriisen zur Konstitution wiirden zugunsten der 
letzteren Annahme sprechen, doch sind wir uns bewuBt, daB das vollig hypo­
thetische Heranziehen der Blutdriisen zur Erklarung der Pathogenese bei der 
bulbaren Form der essentiellen Hypertonie einstweilen nichtviel mehr bedeutet 
als ein modernes und bequemes Schlagwort, um unsere Unkenntnis zu ver­
schleiern. 

Von groBem Interesse ist das Verhalten des Augenhintergrundes bei 
den Blutdruckstelgerungen bulbarer Genese. Es wurden bis jetzt FaIle angefiihrt, 
bei welchen enge RetinalgefaBe oder Venenthrombosen am Auge zu beobachten 
waren. Bei dieser Form des Hochdrucks wurden aber auch schwerere Augen­
veranderungen angetroffen, wie an folgenden Fallen gezeigt werdens 011: 

Beispiel 17. 62jabrige Pfriindnerin. Die Patientin ist taubstumm, seit eher auf­
fallend nervos, leidet haufig an Kopfschmerzen. Seit drei Wochen schlechtes Sehen auf 
dem linken Auge. Bei der Untersuchung ergibt sich: Asthenischer Habitus, Struma. Ganz 
leichte Hypertrophie des linken Ventlikels, die GefaBe leicht geschlangelt, "geblaht", 
nicht rigid. PuIs 60-70. Keine Dekompensationserscheinungen. Der Harnbefund vollig 
normal, desgleichen der Audall der NierenfunktioDApriifung (Konzentration bis 1026). 
Blutzucker 0,11 0/", Cholesterin 1,6 gO/oo, Wassermann negativ. Augenbefund: Links kleine, 
diBBeminierte, flammige NetzhautQlutungen, daneben einzelne grauweiBe Herde von un­
scharfer Begrenzung; rechts eine kleine Blutung in der Fwldusperipherie. Blutdruck 
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anfangs 170; er fallt wiihrend des Spitalaufenthaltes in wenigen Tagen ohne weitere Therapie 
als Bettruhe auf 125; spiitere Werte 142, 108, 122. Wegen des starken Schwankens der 
Zahlen wurden keine diagnostischen Eingriffe vorgenommen. N ach der Entlassung kommt 
die Patientin einige Male zur ambulatorischen Beobachtung. Der Blutdruck betriigt zu 
dieser Zeit 167, 178. 

Es handelt sich um einen beginnenden Fall von bulbarer Hypertonie. Da 
die Niere als voIlkommen gesund zu bezeichnen ist, so bilden die ziemlich 
schweren Augenveranderungen eine auffallige Erscheinung; sie sind unseres 
Erachtens auf den durch die zentrale Vasomotorenreizung bedingten Krampf 
der NetzhautgefaBe zuriickzufiihren (vgl. S. 355). 

Beispiel 18. 42jiihrige Stickerin. Der Vater starb an Schlaganfall. Vor 13 Jahren 
bestanden bei der Patientin wiihrend einer Graviditiit starke allgemeine Odeme (Schwanger­
schaftsniere 1). Seit 1/. Jahr leidet sie an Kopfschmerzen, zeitweise auch an leichten Schwel­
lungen der Beine; in der letzten Zeit hat die Sehkraft des linken Auges abgenommen (das 
rechte Auge hat die Kranke vor vielen Jahren infolge eines Unfalls verloren). Bei der 
Untersuchung findet sich leichte Cyanose, geringgradige Odeme an den Beinen, asthenischer 
Habitus, allgemein vergroJ3erte Driisen, Enteroptose. Der linke Herzventrikel hyper­
trophisch, RadialgefiiJ3e gerade, "gebliiht", PuIs 64-80. Augenbefund: Schwere Neuritis 
optic a links, Maculagegend frei. 1m Harn stiindig Albumen (1/,_1/.%0)' Urobilinogen 
etwas vermehrt, im Sediment trotz wiederholter Untersuchung keine Zylinder. Harnmenge 
vermindert, Konzentration - 1030. Blutzucker 0,11 0/0' Liquorzucker 0,090/0, der Liquor 
im ubrigen ohne Veriinderung. Der Blutdruck schwankte zwischen 225 und 24q. Nach 
der Lumbalpunktion fiel der Druck um 60 mm; nach 2 Tagen hatte er seine urspriingliche 
HObe wieder erreicht. . 

In diesem FaIle bestehen zweifellos Nierenveranderungen, doch weisen 
aIle iibrigen Symptome auf den zentral-toxischen Ursprung der Hypertension 
hin. Fiir das Bestehen einer chronischenNephritis liegt kein Anhaltspunkt 
vor, die Albuminurie ist moglicherweise zum Teile auf GefaBveranderungen 
in der Niere zu beziehen, welche die Folge der Blutdrucksteigerung sind, wobei 
die von friiher (Schwangerschaftsniere I) geschadigte Niere einen Locus minoris 
resistentiae abgegeben hat. Der Augenbefund entspricht nicht dem Bilde der 
Neuroretinitis albuminurica, da die Maculagegend frei ist. 

Beispiel 19. 74jiihrige Beamtenwitwe. Vollkommen belanglose Anamnese. Seit 
zwei Monaten Sehstorungen. Asthenischer Habitus, Enteroptose, starke linksseitige Herz­
hypertrophie, die Aorta rontgenologisch erweitert,der zweite Aortenton klingend, systolisches 
Geriiusch an der Auscultationsstelle der Aorta. Periphere GefiiBe geschliingelt, Wand 
verdicldi. Augenbefund: Retinitis haemorrhagica, enge GefaBe, gelbliche Flecken und 
Blutungen in der Maculagegend. 1m Ham zeitweise minimale Spuren von EiweiB, Bonet 
negativer Befund; die Harnmenge etwas unter der Norm gelegen, beim Konzentrations­
versuchhOchstes spez. Gew. 1025. Blutzucker 0,12%, Rest-N 34mg%, Wassermann 
negativ. 1m Liquor deutliche Globulin-, keine Zellvermehrung, normaler Lumbaldruck, 
Zuckergehalt 0,10%. Blutdruck 200-220, auf Lumbalpunktion und auf AderlaB starke 
voriibergehende Drucksenkung. Nitrittherapie ohne Effekt auf den Blutdruck. 

Die Schlangelung der peripheren GefaBe, die an der Aorta. nachweisbaren 
Erscheinungen sowie die zeitweise Albuminurie weisen auf sklerotische GefaB­
veranderungen hin, welche bei dem hohen Alter der Kranken nicht wunder­
nehmen konnen. Ob die Sklerose eine Folge des Hochdrucks oder einen vollig 
selbstandigen ProzeB darsteIlt, steht dahin. Trotz der schweren Retinitis kann 
eine Schrumpfniere nicht angenommen werden.-

Beispiel 20. 57jahriger Schuhmacher, war immer gesund bis vor 4 Wochen. Dama.ls 
bemerkte er eine Abnahme des Sehvermogens. Vor 3 Wochen Schwindelanfa.ll, der sich 
spii.ter wiederholte. Der Patient war fruher starker Trinker, ist jetzt noch sehr starker 
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Raucher. Hochgradige Herzhypertrophie, periphere GefaJle etwas geschlangelt, nicht 
rigid, jedoch "geblaht", PuIs 68-72. Augenbefund: Beiderseits Retinitis mit zahlreichen 
weHlen Stippchen und streifigen Blutungen. 1m Ham nur anfangs Spuren von Albumen, 
spater vollig normaler Hambefund bei guter Konzentrationsfahigkeit (- 1025). Blut­
zucker 0,11 0/0' Liquorzucker 0,090/ 0, leichte Globulinvermehrung im Liquor, welcher aber 
wie das Blut eine negative Wassermann-Reaktion zeigt. Der Blutdruck schwankt zwischen 
210 imd 240, nach Lumbalpunktion kurzdauernder AbfaH urn 40 mm. 

Hier bot der Augenbefund beinahe das typische Bild der Retinitis albu­
minurica, nur fehite die sternformige Anordnung der Flecken um die Macula. 
AuBer den Augenveranderungen ist aber keiJ). Symptom eines progredienten 
Nierenprozesses vorhanden. N och charakteristischer ist folgender Fall: 

Beispiel 21. 7ljahrige Kaufmannswitwe. Familienanamnese ohne Belang. Als 
Madchen litt die Kranke an Migrane. Spater bestanden zeitweise rheumatische Schmerzen 
in den Beinen, in den letzten Jahren auch leichte Herzbeschwerden. Vor 3 Jahren stellten 
sich Sehstorungen ein. Damals wurde hoher Blutdruck festgestellt und mehrere AderJasse 
vorgenommen. Die Sehstorungen nehmen seither zu, und es sind Schwindelanfalle auf­
getreten. Wir finden eine kleine, grazile Patientin mit ausgesprochener asthenischer Konsti­
tution wid zahlreichen Abartungszeichen. Starke linksseitige Herzhypertrophie, periphere 
Gefalle gerade und "geblaht", PuIs 64-80, Nervenbefund normal. 1m Auge beiderseits 
kleine Netzhautblutungen. Hambefund negativ, Harnmenge normal, Konzentration 
bis 1026. 1m Blut 0,11 % Zucker, 2,2 g%o Cholesterin. Liquorbefund normal, auch betreffs 
des Zuckergehaltes (0,08%). Blutdruck 210-250; auf Lumbalpunktion Drucksenkung 
um 88 mm, der Druck bleibt einige Tage unter dem friiheren Wert. Nach Aderlall·Abfall 
um 32 mm. Antistenintherapie anderte den Druck nicht. Zwei Jahre spater kommt die 
Kranke wieder in unsere Behandlung, da die Schwindelanfalle seit einiger Zeit starker 
geworden sind und einmal voriibergehend leichte Sprachstorungen bestanden haben. Die 
Sehkraft hat sich stark vermindert. Der somatische Befund der Kranken war im allgemeinen 
unverandert, nur waren jetzt die peripheren Gefalle vielleicht etwas verdickt. Augenbefund: 
Beiderseits Retinitis mit feinen weillen, strahlenformig angeordneten Stippchen um die 
Macula. 1m Harn keine pathologischen Bestandteile, Wasserversuch iiberschiellend, Kon­
zentration bis 1027. 1m Blut 2,1 gO/oo Cholesterin, 26 mg% Rest-N. (Die Blutzucker­
bestimmung ging leider verloren.) Liquorzucker 0,10%. Blutdruck 200-230, auf Lumbal­
punktion und Aderlall derselbe starke Druckabfall wie wahrend des ersten Spitalsaufent­
haltes, die gleiche Drucksenkung nach Coffeininjektion . 

. Wahrend des ersten Spitalsaufenthaltes war der normale Zuckergehalt des 
Liquors ein auffalliger Befund. Trotzdem stellten wir die Diagnose bulbare 
Hypertonie und der weitere VerIauf gab uns recht. Die gute Kolizentrations­
kraft derNieren und der normale Rest-N-Gehalt des Blutserums lieB auch 
am Ende der Beobachtungszeit die Annahme einer Schrumpfniere ausschlieBen. 
Dagegen sprachen fast samtliche Erscheinungen fUr die zentral-toxische Genese 
der Hypertension. 

Bei der let2ltgenannten Patientin bestand typische Retinitis 
albnminnrica, trotzdem die Nierenfunktion anscheinend vollig 
in takt war. Wir haben noch einen zweiten identischen Fall von bulbarer 
Hypertonie mit den gleichen Augenveranderu.ngen beobachtet. Fiir diese Fane 
kann eine erschopfende Erklii.rung derzeit nicht gegeben werden. Es wurde 
oben (S. 356) ausgefiihrt, daB wir fiir die echte Retinitis albuminuric a neben dem 
zentral bedingten GefaBkrampf noch ein weiteres toxisches Moment als ur­
Sii.chlich annehmen. Da in beiden Fallen Hypercholesterinamie bestand, 
so ware es moglich, daB hier die Lipa.mie unabha.ngig von der Niere an dem 
Zustandekommen der Augenvera.nderungen mitbeteiligt ist (vgl. Kollert und 
Finger). 
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Es eriibrigt sich, noch einmal alle Symptome anzufiihren, aus welchen die 
Diagnose "bulbare Hypertonie"zu stellen ist. Das groBte Gewicht ist unserer 
Ansicht nach neben der Anamnese und dem Fehlen sklerotischer GefaBver­
anderungen auf den Druckabfall nach den genannten Eingriffen (insbesondere 
nach Lumbalpunktion) sowie auf die Vermehrung des Liquorzuckers zu legen. 
Die Prognose ist in inkomplizierten Fallen nicht ungiinstig; wenn auch 
Dauerheilung kaum je zu erwarten ist, so kann doch mit einem auBerordentlich 
langsamen Fortschreiten des Prozesses gerechnet werden, welcher therapeutisch 
oft nicht unwesentlich zu beeinflussen ist. Die Hauptgefahr bilden die Augen­
veranderungen. 

Was die Therapie betrifft, so ist vor allem auf rationelle Lebensweise 
der Patienten hinzuwirken; denn es ist klar, daB alles, was die Erregbarkeit des 
Vasomotorenzentrums steigert, den Reizzustand dieses Zentrums noch erhohen 
wird und daher Schaden bringen muB. In den Fallen, bei welchen Abusus von 
Nicotin zugegeben wird, ist natiirlich gegen diese Gewohnheit anzukampfen. 
1m Beginn des Leidens wird Bettruhe allein wie in unserem Falle 17 den Blut­
druck herabsetzen, spater wird jedoch eine besondere Therapie einzuleiten sein. 
In dieser Beziehung sei hier nochmals der Vumbalpunktion gedacht, welche 
uns in vielen Fallen sehr gute Dienste geleistet hat. Auch der AderlaB ist manch­
mal von guter Wirkung, besonders dann, wenn sich dieser Eingriff an die Lumbal­
punktion anschlieBt; Pfeiffer hat zuerst den Vorteil dieser kombinierten 
Therapie betont. Die meisten depressorischen Medikamente lassen bei dieser 
Form des Hochdrucks vollkommen im Stich; wir haben diese Erfahrung mit 
Jod, Nitriten, Troparin, Antistenin usw. gemacht. Dagegen beobachteten wir 
in mehreren Falleneine deutliche Drucksenkung nach intramuskularen Vacci­
neurininjektionen. Holler erwahnt, daB diese Therapie bei "genuinem 
Hochdruck" von giinstigemEffekt ist. Wir hatten bisher nur beiFallen bulbarer 
Hypertension Erfolg, wahrend b~i allen anderen Formen von Hochdruck keine 
Anderung des Blutdrucks eintrat. Die Wirkung der Vaccineurintherapie sei 
an zwei Beispielen gezeigt. 

Beispiel 22. 47jahrige Naherin. Seit drei .Jahren Wallungen (Klimax!), in letzter 
Zeit Herzbeschwerden. Asthenischer Habitus, leichte linksseitige Herzhypertrophie, peri­
phere GefiiBe gerade, "geblaht". Harnbefund negativ. Blutdruck 160. Mit Riicksicht 
auf die Nahe des Klimax werden zunachst Ovarialtabletten verordnet, welche jedoch 
keinerlei Anderung der Druckwerte hervorrufen. Spater wurden Vaccineurininjektionen 
vorgenommen. Der Blutdruck sank innerhalb 14 Tagen (6 Injektionen) auf 112. 

Beispiel 23. 57jahrige Buchhaltersgattin, leidet seit ihrer Jugend an Migrane mit 
haufigem Erbrechen. In letzter Zeit bestehen auch Schwindelanfalle und zeitweise asthma­
tische Anfalle. Fettleibige Patientin mit maBiger Herzhypertrophieund geraden, weichen 
GefiiBen. PuIs 80-90. Nierenfunktion intakt, Blutzucker normal, Blutdruck 200-220. 
Auf Coffein deutliche voriibergehende Drucksenkung. Der Blutdruck halt sich trotz Bett­
ruhe und verschiedener Therapie (Jod, Qvarial) mehrere Wochen in derselben Hohe. Bei 
der Entlassung wird die Kranke zur ambulatorischen Vaccineurinbehandlung bestellt 
und der Blutdruek sinkt hierbei, obgleich die gewohnte Hausarbeit ausgefiihrt wird, in 
etwa 14 Tagen auf 160-170. 

Wahrend bei der "bulbaren Hypertonie", jenen Fallen von zentral-toxischer 
Hypertension, welche zur groBen Gruppe der essentiellen Hypertonie gehoren, 
nur Vermutungen iiber die Natur der pressorischen Stoffe moglich sind, lassen 
sicp. bei einer anderen Form zen tral-toxischer Blu tdrucksteigerung, 
welche sich bei Ner>-hritiden vorfinden kann, etwas nahere Angaben iiber die 
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tonisierenden Gifte machen. Vom Mechanismus der nephritischen Hypertension 
im allgemeinen wird spater die Rede sein, hier sind nur jene gelegentlich bei 
Nephritis vorkommenden Zustande zu erwahnen, bei welchen Drucksteigerung 
zentral-toxischer Genese vorliegt. Es handelt sich urn bestimmte uramische 
Zustande, vor allem um die von Volhard als eklamptische Uramie bezeich­
neten Erscheinungen. Volhard trennt gleich uns die bei diesen Formen der 
Uramie vorhandene "Extrasteigerung" des Blutdrucks gene tisch von der sonstigen 
nephritischen Hypertension, er meint aber, daB sie auf nervosem oder kardialem 
Wege bei erhohter Anspruchsbereitschaft der GefaBe zustande komme. Chauf­
f ard nahm als Ursache dieser Drucksteigerung eine Erhohung des Hirndrucks an. 
Zugunsten der von uns vertretenen Auffassung spricht der schon von anderer 
Seite (Volhard, Frey, Plehn) beobachtete giinstige EinfluB von Lumbal­
punktion und AderlaB auf derartige Zustande, ferner die Tatsache, daB der 
Zuckergehalt in der Spinalfliissigkeit bei diesen Fallen stets erhoht angetroffen 
wird, endlich die Haufigkeit, mit welcher sich bei solchen uramischen Erschei­
nungen Augenveranderungen einstellen. Eine solche symptomatische zentral­
toxische Blutdrucksteigerung bei Nephritis war in allen Stadien dieser Erkran­
kung zu beobachten: 

Beispiel 24. 28jahriges Dienstmiidchen. Als Kind hat die Patientin Masern, Schar­
lach und Diphtherie durchgemacht. Vor 14 Tagen erkrankte sie plotzlich mit Kopfschmerzen 
und Erbrechen; es traten Schwellungen am ganzen Korper auf, der Bauch Wurde groBer 
und der Ham sparIich. und schwarzbraun. Bei der Aufnahme finden wir eine kriiftige 
Patientin mit maBigen allgemeinen <Jdemen, Ascites und Hydrothorax, das Herz dilatiert, 
jedoch nicht hypertrophisch, periphere GefaBe gerade und weich, PuIs 68-72. Blut­
druck 145-150. Die Harnmenge stark vermindert, Albumen 40/00, reichlich Blut, im 
Sediment Zylinder aller Arten. Auf eine in diesem Stadium vorgenommene Lumbalpunktion 
keine Anderung des Blutdrucks. Zwei Tage spater Auftreten gehaufter epileptiformer 
Anfalle: Blutdruck 175, 180, 198. Augenbefund: Zahlreiche frische Netzhautblutungen. 
Auf AderIaB voriibergehender AbfaH urn 30 mm, dann neuerIicher Anstieg auf 200. Es 
wird eine zweite Lumbalpunktion auegefiihrt, der Druck {alIt unmittelbar nach diesem 
Eingriff auf 150, die Anfalle bOren auf, am nachsten Tage Blutdruck 145, spater 140 und 
mit dem Abklingen der Nephritis 120. 

Der starke Druckabfall nach Lumbalpunktion und AderlaB sowie die Augen­
veranderungen weisen darauf hin, daB bei dieser akuten Nephritis die Ober­
hohung des Blutdrucks auf 200 mm Hg durch toxische Reizung des Vaso­
motorenzentrums erfolgt ist. Der Liquorzuckergehalt wurde leider nicht 
bestimmt. Die vor den uramischen Anfallen bestandene Hypertension bis 150 
hat dagegen eine andere Ursache (vgl. spater). , 

Beispiel 25. 21jahrige KOchin. Mit 8 Jahren Scharlach. Seither dauemd Herz­
beschwerden, zeit weise Schwellungen der Bdne, Hande und des Gesichts. In letzter Zeit 
starkere <Jdeme, haufiges Erbrechen. Die Untersuchung ergibt allgemeine hochgradige 
<Jdeme, ausgesprochene Hypertrophie des linken Ventrikels, die peripheren GefaBe gerade 
und weich, PuIs 70-84. Fundi normal. 1m Hani 3-9%0 Albumen, zahlreiche Zylinder; 
die Hammenge sehr wechselnd, je nach dem Stand der <Jdeme, die Konzentration jedoch 
gut (bis 1028). Der Blutdruck schwankte flir gewohnlich zwischen 150 und 170, doch traten 
haufig Uberhohungen bis auf 230 und 240 auf, welche entweder mit Kopfschmerz, Erbrechen, 
Somnolenz oder anfallsweise hochgradiger (uramischer) Dyspnoe, manchmal auch mit 
epileptiformen Anfallen verbunden waren. Diese UberbOhungen des Blutdrucks waren 
durch Lumbalpunkt'on und AderlaB prompt zu bekampfen, wenn die depressorische·Wirkung 
dieser Eingriffe auch nicht jedesmal dasselbe AusmaB hatte. Auf einen AderlaB sank der 
Druck beispielsweise urn 70 mm, ein anderes Mal hatte die Lumbalpunktion einen druck­
senkenden Effekt von 45 mm. Der Blutzucker blieb standig auf gleicher Hohe (0,10 bis 
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0,11 %), der Liquorzucker war zur Zeit der AnfiUle erhOht (0,10%), in der Zwischenzeit 
normal (0,08%). Der Rest-N-Gehalt des Blutserums wurde wahrend der lrOOrhOhung 
des Drucks zweimal mit 80 mg% und 140 mg% OOstimmt, mehrere Monate spater wurden 
in einer langeren anfallsfreien Periode nur 38 mg% erhoOOn. 

Hier handelt es sich urn eine chronische Nephritis ohne dauernde Nieren­
funktionsstorung. Auch in diesem FaIle sind nur die voriibergehenden paroxys­
malen Drucksteigerungen als zentrale zu bezeichnen. Es ware verlockend, 
den tonisierenden Faktor in der Erhohung des Blutreststickstoffs zu suchen, 
urn so mehr als Angaben vorliegen, daB Urea eine pressorische Substanz ist, 
deren Angriffspunkt zentralliegt (Ca vazzani, F. Mori tz). Der Rest·N-Gehalt 
des Liquor cerebrospinalis diirfte in solchen Fallen gleichfalls erhoht sein, wie 
Carrieu u. a. betont haben. Leider fehlen uns dariiber eigene Erfahrungen. 
Wir haben aber schon friiher (S. 353) der Anschauung Ausdruck gegeben, 
daB derzeit noch keine gesicherten Anhaltspunkte fiir die Bedeutung der Rest-N· 
Substanzen als tonisierende Faktoren vorhanden sind. Diese Blutveranderung 
beiNierenerkrankungen scheint uns nur anzuzeigen, daB eine abnorme Beschaffen· 
heit des Blutes besteht, welche ihre Ursache nicht allein in Retention harn­
fahiger Stoffe haben muB (vgl. Bradford). Einstweilen laBt sich feststellen, 
daB die supponierten zentral pressorisch wirkenden Stoffe mit Funktions· 
storungen der Niere zusammenhangen miissen, da sie bei uramischen Zustanden 
vorkommen. Auf die Pathogenese der Uramie selbst und die Einteilung dieses 
Symptomenbildes kann hier nicht eingegangen werden, da dieses Problem 
von unserem Thema allzuweit entfernt ist. 

Haufiger als bei akuten und chronis chen Nephritiden war die symptomatische 
zentral·toxische "uramische" Blutdrucksteigerung bei den Schrumpfnieren 
anzutreffen. Wir setzen den Ausdruck "uramisch" unter Anfiihrungszeichen, 
umanzudeuten, daB wir die Ursache der erwahnten Hypertension keineswegs 
mit Sicherheit in einer Harnvergiftung sehen. 

Beispiel 26. 20jiihrige HilfsarOOiterin. Vor 5 Jahren Scharla.ch; im AnschluB an 
diese Erkrankung Nierenentziindung mit allgemeiner. Korperschwellung. Seither hiiufig 
Kopfschmerzen, zeitweise Erbrechen. Seit zwei Jahren ist die Harnmenge OOdeutend 
vermehrt. In der letzten Zeit haOOn samtliche Beschwerden zugenommen, es sind auch 
heftige Kreuzschmerzen hinzugetreten, die Harnmenge hat jetzt abgenommen. Vor wenigen 
Tagen steHte sich ein punktfOrmiger Hautausschlag am ganzen Korper ein.Wir finden 
eine kleine, blasse Patientin, an der Haut allenthalOOn Petechien. Starke Herzhypertrophie, 
die peripheren GefaBe gerade, PuIs drahtformig, 80-90. Andeutung von Babinski OOider­
seits. AugenOOfund: Beiderseits Papilloretinitis mit weiBen Plaques in der Maculagegend. 
1m Harn reichlich EiweiB (4-8%0)' anfangskein Blut, spater leichte ffii.platurie, zahl­
reiche hyaline und granuIierte Zylinder; die Harnmenge etwas unter der Norm, das spezifische 
Gewicht zwischen 1007 und 1014 schwankend. Beim Wasserversuch werden in 4 Stunden 
650 com ausgeschieden, OOim Durstversuoh Hoohstkonzentration 1015. Blutzucker 0,13%, 
Rest-N 94 mg%, Cholesterin 3,3 g%o; 2,6 Millionen Erythrooyten, FarOOindex 1, 820( 
Leukocyten mit 88% Polynuklearen, 9% Lymphocyten. 1m Liquor deutliohe Globulin· 
vermehrung, 5 ZeHen im Kubikmillimeter, Wassermann negativ, Zuckergehalt 0,07%. 
Blutdruck 210-230, auf Lumbalpunktion kurzdauernder AbfaH um 40 mm Hg, nact 
Aderlall um 35 mm Hg. Die OOiden Eingriffe OOwirkten wohl eine vortiOOrgehende Druck· 
senkung, jedoch keine Besserung des Zustandes; auch hobe Darmspiilungen mit mehrerer 
Litem physiologischer KoohsalzlOsung blieOOn ohne Erfolg, die Kopfsohmerzen und dru 
Erbreohen nahmen zu, haufiges Nasenbluten, Somnolenz traten hinzu, mit Abnahme del 
Herzkraft unter Ta.chykardie fiel der Blutdruck auf 180, 165, 152. Exitus unter Lungen 
odem. Bei der Obduktion fand sioh eine ausgesprochene nephritische Schrumpfniere mil 
akutem hiimorrhagischem Na.chschub. Hoohgradige Konsistenzvermehrung des Gehirns 
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()dem der Lunge mit zentraieniobular-pneumonischen Herden beiderseits; serose Exsudation 
in beide PieurahOhlen und in den HerzbeuteI, subpleurale und subepikardiale Blutungen. 
Maehtige Hypertrophie des linken Ventrikels und geringgradige Dilatation, Tigerung des 
Herzmuskels; triibe Sehwellung der Leber, ehroniseher Milztumor, geringer Ascites. 

Bei dieser ziemlich fortgeschrittenen nephritischen Schrumpfniere mit 
schweren Erscheinungen chronischer Uramie diirfte eine Kombination ver­
schiedener Formen von Hochdruck vorgelegen sein. 1Jber das AusmaB der 
zentral-toxischen Druckiiberhohung kann jedoch nichts ausgesagt werden, 
da die Kranke nur im uramischen Stadium beobachtet wurde. Hoher Blut­
zuckerspiegel findet sich nicht selten bei Uramie (vgl. S. 314). Auffallend ist der 
niedrige Wert fUr den Liquorzucker. Dieses Verhalten ist jedoch bei schwerer 
Uramie haufig anzutreffen, wie schon andernorts 1) hervorgehoben wurde. 
Es wurde dort die Ansicht ausgesprochen, daB der vollig geanderte Chemismus 
des Organismus bei der chronischen Uramie fUr das Ausbleiben der Liquorzucker­
vermehrung verantwortlich zu machen sein diirfte. Der zentral-toxische Cha­
rakter der Blutdrucksteigerung geht aus den iibrigen Symptomen unzweifel­
haft hervor. 

Ahnlich wie in dem vorhergehenden Fall sind die Verhaltnisse im nach­
stehenden Beispiele: 

Beispiel 27. 45jahrige Haushalterin. Der Vater starb an einem Herzleiden, die Mutter 
an Magenkrebs. Seit vielen Jahren leidet die Patientin haufig an Halsentziindungen; in 
den letzten Jahren bestehen zeitweise Herzklopfen, Atemnot und Schwellungen an den 
Beinen. Seit einigen Wochen ist die Atemnot starker, es stellt sich Erbrechen ein, der 
Ham wurde sparlicher. Hochgradige Herzhypertrophie, die peripheren Gefa13e gerade 
und weich, PuIs 80-100. Leichter Nystagmus beim Blick nach rechts. Augenbefund: 
Beiderseits Neuritis nervi optici. 1m Ham standig Albumen (1/,-1 %D), Urobilinogen 1 : 4, 
zahlreiehe hyaline und granulierte Zylinder. Die Hammenge standig vermehrt, beim Wasser­
versuch werden in 4 Stunden 300 cern ausgeschieden, Konzentration bis 1017. 1m Blut 68, 
spater 64 mg% Rest-N. Blutdruck 180-210. Wahrend des Spitalsaufenthaltes zunehmende 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Aufregungszustande, spater Somnolenz. Auf Lumbalpunktion 
und Aderla13 starke Drucksenkung (38 und 27 mm). Exitus im Koma. Aus dem Obduktions­
befund: Nephritisehe Schrumpfniere im vorgeschrittenen Stadium, hochgradige Hyper­
trophie des linken VentrikeIs, die Gefa13e zart. 

Es darf nicht unerwiihnt bleiben, daB die symptomatische zen tral-to xische 
Hypertension durchaus nicht bei allen Fallen von Schrumpfniere 
im uramischen Stadium anzutreffen war. Bei der Mehrzahl dieser Kranken, 
vor allem bei den uramischen Fallen von genuiner Schrumpfniere, aber auch 
bei einigen nephritis chen 'Nierenschrumpfungen zeigte der Blutdruck ein anderes 
Verhalten, so daB eine andere Form des Hochdrucks angenommen werden 
muBte (vgl. S. 399 u. 405). 

An dieser Stelle sind jedoch einige Falle anzureihen, welche klinisch dem 
Bilde einer genuinen Schrumpfniere entsprachen, bei welchen aber eine 
Reihe besonderer, diesen Fallen gemeinsamer Symptome zu beobachten war: 

Beispiel 28. 67jiihrige Arbeiterin, ist die jiingste von 10 Geschwistem. Sie war immer 
gesund, bis sich vor drei Monaten eine Abnahme der Sehkraft einstellte. Sonst bestehen 
keinerlei Beschwerden. Die Kranke wird von der Augenklinik zugewiesen. Wir finrlen 
eine kleine Patientin mit zahireichen Abartungszeichen, auffallender Blasse der Haut 
und Ieichten ()demen der Beine. DasHerz ist stark hypertrophisch, die peripheren Gefii13e 
gerade und "gebIaht", PuIs 64-72. Augenbefund: Beiderseits Papilloretinitis aibuminurica 
mit angedeuteter Sternfigur in der Macula. 1m Ham geringe Mengen Eiwei13 (Spuren 

1) Wien. klin. Wochenschr. 1922. Nr. 1. 
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_1/,°/00), zeitweise einzelne hyaline Zylinder, die Harnmenge normal, spezifisches Gewicht 
1007-1013. Beim Wasserversuch werden in 4 Stunden 440 ccm ausgeschieden (leichte 
Odeme!), beim Konzentrationsversuch hOchstes spezifisches Gewicht 1013. 1m Blut 
4,5 Millionen Erythrocyten, Farbeindex 0,9, 4500 Leukocyten mit 20% Lymphocyten 
und 5,4% Eosinophilen (keine Parasiteneier im Stuhl). Blutzucker 0,11 %, Cholesterin 
1,7 gO/OIl' Rest-N 40 mg%. Liquorbdund normal, nur der Zuckergehalt stark erhOht (0,11 Ufo). 
Blutdruck anfangs zwischen 240 und 260, auf Lumbalpunktion Druckabfall um 70 mm, 
der Druck erreicht erst nach 2 Tagen seine friihere Hohe; nach AderlaB sank der Blut­
druck voriibergehend um 55 mm, nach Coffeininjektion um 25 mm Hg. Fortgesetzte 
Vaccineurininjektionen bewirkten innerhalb 14 Tagen einen AbfaH des Blutdrucks auf 
150-160 mm. - 5 Monate spater kam die Patientin wieder in unsere BehaBdlung, ohne 
daB sich neue Beschwerden eingestellt hatten. Der somatische Befund war vollig unver­
andert. Nur ergab die Augenuntersuchung jetzt eine deutliche Spritzfigur in der Macula. 
Auch· bestand standig Polyurie, Albumen 1/,°/00, Konzentration - 1013. 1m Blut 0,12% 
Zucker, 38 mg% Rest-N. Blutdruck wieder 240-260. Eine Lumbalpunktion wurde 
jetzt nicht vorgenommen, nach AderlaB voriibergehende Drucksenkung um 60 mm. Auf 
Vaccineurintherapie erfolgte jetzt nur voriibergehendes Absinken des Blutdrucks auf 190, 
spater erhob sich der Druck trotz fortgesetzter Behandlung von neuem auf 250. Nitrit­
medikation war ohne Effekt. 

Bei der Betrachtung dieses Falles fallt sofort die Obereinstimmung vieler 
Symptome mit den bei der "bulbaren Hypertonie" beschriebenen Erscheinungen 
auf. In diesem Sinne spricht das Einsetzen der Erkrankung mit Sehstorungen, 
ferner das Schwanken des Blutdrucks, die depressorische Wirkung von Lumbal­
punktion, AderlaB und Coffeininjektion, die starke Erhohung des Liquorzuckers 
bei normalem Blutzuckergehalt, endlich der AbfaH des Blutdrucks im Verlauf 
der Vaccineurintherapie. Symptomatische zentral-toxische "uramische" Druck­
steigerung kann hier nicht vorliegen, da bei der Kranken keinerlei uramische 
Erscheinungen vorhanden waren. Trotzdem besteht kein Zweifel, daB die 
Nierenfunktion. gestort ist (Polyurie, Hyposthenurie). Auch der Augenbefund 
ergibt typische Retinitis albuminurica. Wir erinnern uns aber daran, daB bei 
bulbarer Hypertonie, auch wenn die Nierenfunktion vollig intakt erscheint, 
fast identische Augenveranderungen vorkommen (vgl. S. 374, Beispiel 20 und 21). 
Diese FaIle scheinen uns einen Obergang zu bilden von den reinen Formen 
der bulbaren Hypertonie zu denjenigen Patienten wie Beispiel 28, bei welchen 
neben Anzeichen fUr bulbaren Hochdruck Erscheinungen vorhanden sind, 
welche auf das Bestehen einer (genuinen) Schrumpfniere hinweisen. Fraglich 
ist es, ob die Schrumpfniere als ein von dem Hochdruck unabhangiger ProzeB 
oder als Folge der Vasokonstriktion in den Nierenarteriolen aufzufassen ist. 
Die Tatsache, daB wir dasselbe Symptomenbild bei einer Reihe von Fallen 
beobachtet haben, wiirde zugunsten der zweiten Auffassung sprechen. Einige 
Beispiele seien noch angefiihrt: 

Beispiel 29. 48jahriger Schuhmacher, ist seit der Jugend sehr starker Raucher. Vor 
3 Monaten stellte sich"allmii.hlich eine Abnahme der Sehscharfe ein, bald darauf trat Mattig­
keit und zeitweise Atemnot hinzu. In letzter Zeit hat die Harnmenge stark zugenommen. 
Bei dem Kranken besteht ausgesprochener asthenischer Habitus mit weiblichem Behaarungs­
typUB, das Herz ist stark hypertrophisch, die peripheren GefaBe gerade, "geblaht". Augen­
befwi.d: Hochgradige Papilloretinitis mit Spritzfigur in der Macula. 1m Harn 1/2-J1/.%0 
Albumen, Urobilinogen lit-was vermehrt, vereinzelte hyaline und granulierte Zylinder; 
Harnmenge etwas vermehrt, Konzentration im Anfang der BeobachtUIigszeit - 1022, 
2 Monate spater - 1015. Blutdruck anfangs 230-240, nach AderlaB voriibergehender 
Abfall um 50 mm. Die Lumbalpunktion wurde verweigert. 

Obgleich in diesem FaIle nicht aIle Versuche ausgefiihrt werden konnten, 
um die Diagnose zu sichern, laBt sich doch aus den "vorhandenen Symptomen 
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(Anamnese, asthenischer Habitus, Beschaffenheit der peripheren GefaBe, Ver. 
halten des Blutdrucks nach AderlaB) sowie aus der Analogie mit Beispiel 28 
die Art des Hochdrucks erkennen. Die Funktionsst·orung· der Niere hat im 
Verlauf der Beobachtung zugenommen. 

Beispiel 30. 58jahrige Kochin. Die Mutter starb herzleidend. Bei der Kranken 
bestehen seit mehreren Jahren rheumatische Schmerzen in den Beinen. Seit einem halben 
Jahr treten Anfalle von Atemnot auf, besonders in der Nacht, zeitweise sind die Beine 
etwas angeschwollen. In den letzten W ochen hat die Sehkraft abgenommen. Wir finden 
asthenischen Habitus mit schlaffem Bandapparat, langen schmalen Fingern, fluktuierender 
9. und 10. Rippe. Der linke Ventrikel hypertrophisch, die peripheren Gefa13e geschlii.ngelt 
und etwas verdickt; Bradykardie (PuIs 56-64). An der Haut tritt bei geringfiigigen 
Anlassen ein starkes urticarielles Erythem auf. Augenbefund: Beiderseits Neuroretinitis 
mit wei13en Flecken zwischen Papille und Macula. 1m Ham standig 1/,_1/.%0 Eiwei13, 
Urobilinogen in normaler Menge, keine Zylinder. Hammenge normal, spezifisches Gewicht 
1011-1018, beim Konzentrationsversuch - 1019. Blutbefund: 4,9 Millionen Erythro. 
cyten. Farbeindex 1, 7300 Leukocyten mit 20% Lymphocyten und 2% Eosinophilen, 
Blutzucker 0,11 %, Rest-N 40 mg%. 1m Liquor leichte Globulin-, keine Zellvermehrung, 
Liquorzucker erhOht (0,09%). Blutdruck 195-215; auf Lumbalpunktion Drucksenkung 
um 35 mm Hg, die zwei Tage anhalt. Nach Aderla13 fallt der Blutdruck um 30 mm, nach 
Coffeininjektion um denselben Betrag. 

Hier war die Anamnese allerdings eine kardiaIe, es bestanden auch anfangs 
leichte Dekompensationserscheinungen, doch sprechen der Blut· und Liquor. 
befund sowie das Verhalten des Blutdrucks nach den vorgenommenen diagnosti­
schen Eingriffen zugunsten der bulbaren Genese des Hochdrucks. Uramische 
Symptome waren nicht vorhanden. Die Nierenfunktionsstorung war gering, 
doch sicher nachweisbar. 

In unserem Material befinden sich noch drei identische Beobachtungen 
(eine mannliche und zwei weibliche), von deren Beschreibung wir absehen. 
Es geht schon aus den drei angefiihrten Fallen hervor, daB sich zu zentral­
toxischem Hochdruck vom 'Typ der bulbaren Hypertonie die Erscheinungen 
einer genuinen Schrumpfniere hinzugesellen konnen. DaB die Nierenfunktions­
storung zeitlich spater einsetzt als der Hochdruck und die Augenveranderungen, 
zeigt Beispiel 29. Unsere Beobachtungen scheinen uns zugunsten der Vorstellung 
zu sprechen, daB in diesen Fallen der allgemeine Krampf der kleinen 
GefaBe, welcher. natiirlich auch die Nierenarteriolen betrifft, vielleicht im 
Verein mit einer angeborenen oder erworbenen Organschwache der Niere eine 
FunktionsstOrung dieses Organs hervorruft, weiche im weiteren Verlaufe in eine 
organische Lasion der Niere im Sinne einer genuinen (a-rterioloskiero­
tischen) Schrumpfniere iibergeht. Esware moglich, daB die Nierenfunk­
tionsstorung, welche anfangs auf einem funktionellen GefaBkrampf in der 
Niere beruhen dUrfte, zu diesem Zeitpunkt noch riickbildungsfahig ist. Jeden­
falls scheint der Veriauf des renalen Prozesses bei solchen Kranken ein ungemein 
chronischer zu sein; wir haben wenigstens niemais die Obduktion eines der­
artigen Falles beobachten konnen. Therapeutisch wird bei solchen Zustanden 
alles das auf den NierenprozeB giinstig einwirken, was die Blutdrucksteigerung 
und damit den allgemeinen GefaBkrampf vermindert. Es werden daher die­
selben MaBnahmen wie bei den reinen Fallen von bulbarer Hypertonie zu er­
greifen sein. 

Es ist von vornherein unwahrscheinlich, daB fiir samtliche FaIle von 
genuiner Schrumpfniere der gleiche Entstehungsmechanismus in Betracht 
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kommt. So kann beispielsweise von einigen Kranken mit diesem Leiden be­
richtet werden, bei welchen wenigstens zur Zeit der Beobachtung eine Hyper­
tension zen tral-lasioneller N atur vorlag. 

Beispiel 31. 59jahriger Kesselschmied, war bis vor einem Jahre immer gesund. 
Damals stellte sich Mattigkeit und Arbeitsunlust ein, der Patient wurde vergelllich und 
zeitweise traten kurzdauernde Zustande von Verwirrtheit auf. Seit 4 Wochen bestehen 
auch Anfalle von Atemnot. Patient ist starker Potator. Bei der Aufnahme finden wir 
einen etwas dementen Mann mit stark hypertrophischem Herzen, die peripheren Gefalle 
etwas geschlangelt, jedoch nicht rigid, PuIs 72-80. Die Leber vergrOllert. Augenbefund: 
Beiderseits Neuroretinitis mit streifigen Blutungen. 1m Harn 1/2-2%0 Albumen, Uro­
bilinogen in normaler Menge, einzelne granulierte Zylinder. Die Harnmenge vermehrt, 
spezifisches Gewicht zwischen 1010 und 1015, beim Konzentrationsversuch bis 1017. Beim 
Wasserversuch 400 ccm in 4 Stunden. 1m Blut Wassermann negativ, Blutzucker O,ll%, 
Rest-N 46 mg%. Lumbaldruck erhOht (37 mm Hg), im Liquor deutliche Globulin-, keine 
Zellvermehrung, Zuckergehalt 0,10%, Rest-N 49 mg%. Der Blutdruck schwankte zwischen 
205 und 230, auf Lumbalpunktion Anstieg um 15 mm, kein Abfall. 

Das Vorhandensein einer Schrumpfniere geht aus der Polyurie und Hypo­
sthenurie sowie aus dem Augenbefund hervor. Es kann sich aber nicht um 
eine nephritische Schrumpfniere handeln, da in dieser Richtung keinerlei 
anamnestische Angaben vorliegen. Auch der geringe EiweiBgehalt und die 
auBerordentliche Hohe des Blutdrucks spricht gegen sekundare Nierenschrump­
fungo Der Hochdruck tragt deutlich die Charaktere der zentral-lasionellen 
Hypertension (schwankende Druckwerte, kein DruckabfalI, aber Anstieg nach 
Lumbalpunktion, Zucker- und Rest-N-Vermehrung im Liquor). 

Beispiel 32. 53jahrige Seidenwinderin. In der Familie sind hiiufig Herzkrankheiten 
aufgetreten. Die Kranke selbst hat fruher nie ernstere Erkrankungen mitgemacht. Seit 
einem Jallre leidet sie zeitweise an Kreuzschmerzen, Atemnot und SchwindelanfaUen. 
Seit dieser Zeit hat sie auch eine allmahliche Abnahme der Sehschiirfe bemerkt. In letzter 
Zeit ist die Harnmenge sehr reichlich. Die Untersuchung ergibt ausgesprochene Herz­
hypertropJrie, die peripheren Gefalle eng, gerade, etwas.verdickt, Puls 64-76. Augen­
befund: Beiderseits Neuritis optica. 1m Harn standiggeringe Mengen Eiweill (1/,-1 %0)' 
Urobilinogen in normaler Menge, zeitweise einzelne Zylinder. Die Harnmenge derzeit 
nicht vermehrt, spezifisches Gewicht lOll-10I8, beim Wasserversuch werden in 4 Stunden 
840 ccm ausgeschieden, der Konzentrationsversuch ergibt ein hochstes spezifisches Gewicht 
von 1019. Blutbefund: 4,5 Millionen Erythrocyten, Farbeindex I, 5700 Leukocyten mit 
21 % Lymphocyten und 1,7% Eosinophilen; Blutzucker O,ll %, Cholesterin 1,2 g%o, 
Rest-N 37 mg%. Liquorbefund normal bis auf Zuckervermehrung (0,09%). Der Blut­
druck stark schwankend, 155-180; auf Lumbalpunktion Anstieg, aber kein AbfalL des 
Drucks. Auch nach Aderlall andert sich der Blutdruck nicht, er faUt dagegen nach Coffein­
injektion um 18 mm. Nach Morphininjektion sehr geringe Drucksenkung. Vaccineurin­
und Troparintherapie waren ohne Effekt auf den Blutdruck. _ 

Die vollkommene Analoiie mit dem vorhergehenden Beispiel eriibrigt es, 
die Diagnose naher zu erortern. Auch hier scheint uns die Schrumpfniere die 
Folge der zentral bedingten, allgemeinen GefaBkontraktion zu sein. Fiir die 
Veranderungen im Augenhintergrund diirfte wie bei den fruher erwahnten 
Fallender GefaBkrampf in Verbindung mit dem toxischen EinfluB der Nieren­
funktionsstorung verantwortlich zu machen sein. Bei solchen Patienten finden 
sich moglicherweise als anatomisches Substrat fiir den Hochdruck die von 
Ceelen bei genuiner Schrumpfniere beschriebenen Ganglienzellenveranderungen 
und GefaBverdickungen in der Medulla oblongata. Ceelen steht gleich uns 
auf dem Standpunkt, daB die Blutdrucksteigerung in derartigen Fallen das 
prim are , die Nierenveranderungen das sekundare Ereignis darstellen. Daher 
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werden die gleichen Gehirnlasionen wohl auch in unkomplizierten Fallen von 
zentral-Iasioneller Hypertension gefunden werden k6nnen. 

Wir haben bis jetzt FaIle von genuiner Schrumpfniere beschrieben, bei 
welchen Hochdruck zentral-toxischer oder zentral-Iasioneller Genese besteht. 
Es gibt bei diesem Zustande aber noch andere Formen von Hochdruck, worauf 
spater eingegangen werden solI. 

Bevor wir das Gebiet der zentral-toxischen Hypertension verlassen, muB 
noch anhangsweise erwahnt werden, daB zu dieser Gruppe auch die Blutdruck­
steigerung bei Eclampsia gravidarum geh6ren diirfte. Die Tatsache, daB 
es sich bei dieser Erkrankung um eine Toxikose handelt, ferner das Fehlen 
von schwereren Nierenfunktionsstorungen, die Haufigkeit, mit welcher Ver­
anderungen im Augenhintergrund beobachtet werden, endlich die aus den 
Arbeiten der Gynakologen (Zange meister, Bahard und Peti t u. a.) bekannte 
starke depressorische Wirkung von AderlaB und Lumbalpunktion bei diesem 
Zustande scheinen uns in diesem Sinne zu sprechen. Doch kann diese Anschauung 
nur vermutungsweise ausgesprochen werden, da wir selbst keine Gelegenheit 
hatten, Kranke mit Eclampsia gravidarum genauer zu beobachten. Aus dem­
selben Grunde konnen keine Aussagen iiber die Natur der gelegentlichen Hyper­
tension bei Schwangerschaftsniere gemacht werden. 

d) Der zentral-rellektorische Hochdruck. 
Die zentral-reflektorische Hypertension, zu deren Besprechung wir uns 

nun wenden, findet sich vor allem bei einer Reihe von Zustii.nden mit voriiber­
gehender Blu tdrucksteigerung. Der tonisierende Reflex kann und wird 
hierbei von den verschiedensten Organen ausgelOst werden. Zum Teil handelt es 
sich hier um dieseinerzeit von Pal beschriebenen paBsageren.Drucksteigerungen 
bei einer Anzahl sog. GefaBkrisen. Die ausgezeichnete Darstellung dieser 
Zustande durch Pal enthebt uns einer ausfiihrlichen Beschreibung solcher 
FaIle. Die topische Diagnose des Angriffspunktes fiir den drucksteigernden 
Reiz ist iibrigens bei derartigen auBerst unbestandigen Erscheinungen kaum 
durchfiihrbar. Der reflektorische Charakter der Blutdrucksteigerung erhellt 
jedoch aus der Tatsache, daB sich diese Zustande an das Auftreten meist schmerz­
hafter Prozesse an einzelnen Organen (Darm, Gallenblase usw.) anschlieBen. 
Von einem einzelnen Organ kann aber eine reflektorische Drucksteigerung 
nur auf zentralem Wege ausgel6st werden, wie schon friiher ausgefiihrt wurde 

. (vgl. S. 326). 

Aus der groBen Zahl der passageren zentral-reflektorischen Hypertensionen 
mochten wir zunachst die voriibergehenden Drucksteigerungen bei Tabes 
dorsalis herausgreifen. Diese haben wir in vielen Fallen von Tabes beobachtet; 
sie treten besonders zur Zeit der gastrischenKrisen auf, woraus ihr reflektorischer 
Charakter erhellt. Pal hat schon diese Tatsache hervorgehoben. Das Verhalten 
des Blutdrucks nach Lumbalpunktion war in diesen Fallen nicht zu verwerten, 
da die starke Labilitat des Drucks auch ohne Eingriff keine Schliisse zulieB. 
Wir glauben jedoch nicht, daB alle voriibergehenden Drucksteigerungen bei 
Tabes auf reflektorischem Wege zustande kommen, denn wir haben diese 
Erscheinung auch vollig unabhangig von schmerzhaften Zustanden angetroffen. 
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Ein Teil der Labilitat des Blutdrucks bei Tabes beruht sicherlich auf voriiber. 
gehenden psychischen Drucksteigerungen, wobei eine teils angeborene, teils 
erworbene nbererregbarkeit des Vasomotorenzentrums mit im Spiele sein 
diirfte. Erhohte Reizbarkeit des GefaBzentrums als konstitutionelle Anomalie 
ist bei Tabes nicht unwahrscheinlich, da bei dieser Erkrankung neuropathische 
Anlage die Regel ist (R. Stern). Fiir die erworbene nbererregbarkeit des 
GefaBzentrums kommen die bei Tabes haufigen cerebralen Veranderungen 
in Betracht. Es ist nicht ausgeschlossen, daB in manchen Fallen von Tabes 
auch voriibergehende Hirndrucksteigerung einen zentral·mechanischen Druck· 
anstieg hervorruft. Einige Male wurde namlich gelegmtlich der Lumbalpunktion 
auffallend hoher Lumbaldruck beobachtet, hier war der Abfall des Blutdrucks 
nach dem genannten Eingriff auch besonders hochgradig (bis 55 mm Hg). 

Zu den voriibergehenden zentral.reflektorischen Hypertensionen gehoren 
ferner die GefaBkrisen bei Bleikolik, wobei der pressorische Reflex wohl 
meist yom Darme ausgelost wird. Chronische Bleivergiftung wird mehrfach 
unter den Ursachen der "essentiellen Hypertonie" genannt. An unserem Material 
war dieses Moment in der Anamnese nur selten anzutreffen. Wo dies der Fall 
war, handelte es sich um anatomischen Hochdruck. Ob dieser die Folge einer 
friiher vorhandenen funktionellen Hypertension oder durch direkte Lasion 
der GefaBwand durch das erwahnte Gift bedingt war, konnen wir derzeit nicht 
entscheiden. 

An dieser Stelle waren die leichten Hypertensionen anzufiihren, welche 
sich gelegentlich bei Morbus Basedowi vorfinden. In friiherer Zeit wurde 
von vie len Seiten angenommen, daB bei dieser Erkrankung haufig Blutdruck· 
steigerung angetroffen wird (Treves, Hensen·GroB, Spiethoff, Donath, 
Bing). Federn faBte die Basedowsche Krankheit sogar als Folge einer Hyper. 
tension auf. In neuerer Zeit wurde 'jedoch festgestellt, daB der Blutdruck bei 
Morbus Basedowi im allgemeinen eher an der unteren Grenze der Norm gelegen 
ist (Horner, Chvostek, Geigel, Goodall, Strickland und Rogers). 
Von den meisten Autoren wurde darauf aufmerksam gemacht, daB der Blut· 
druck bei Morbus Basedowi groBen Schwankungen unterworfen ist. Diese 
Labilitat des Drucks war auch an einer Reihe von Fallen unseres Materials 
zu beobachten. Nur selten wurden jedoch pathologisch hohe Werte erreicht. 
Dabei war haufig hoher Blutdruck mit verhaltnismaBig niedrigen Pulszahlen 
verbunden und umgekehrt, so daB die ErhOhung des Blutdrucks nicht auf die 
Tachykardie bezogen werden kann, wie dies von GroB angenommen wurde. 
Manchmal war allerdings ein Parallelgehen von PuIs· und Blutdruckwerten 
zu konstatieren, doch sind in solchen Fallen unseres Erachtens beide Erschei. 
nungen koordinierte Folge derselben Ursache. Denn ein Teil der voriibergehenden 
Drucksteigerungen bei Basedow ist sicherlich rein psychischer Natur, wodurch 
sich die gleichzeitige Pulsbeschleunigung erkiart. Andere passagere Hyper. 
tensionen bei dieser Erkrankung scheinen uns aber den zentral.reflektorischen 
zugezahlt werden zu sollen, wobei wie bei Tabes dorsalis nbererregbarkeit 
des Vasomotorenzentrums mitbeteiligt ist, so daB schon geringfiigige periphere 
Reize den Blutdruck auf pathologisch hohe Werte hinauftreiben. Solche Zustande 
waren vielleicht mit Salis·Cohen und Pletnew als "vasomotorische Ataxie" 
zu bezeichnen. Auch bei Morbus Basedowi diirfte die erhOhte Reizbarkeit 
des GefaBzentrums zum Teil in der Anlage gegeben sein, zumal konstitutionelle 
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Momente fUr die Genese dieser Erkrankung von maBgebender Bedeutung 
sind (Ch vos tek). Moglicherweise spielt in man chen Fallen noch eine toxische 
Erregbarkeitssteigerung des Vasomotorenzentrums eine Rolle, welche durch 
abnorme (von der Schilddriise? stammende) Stoffwechselprodukte bedingt 
sein konnte. 

Nicht nur voriibergehende, sondern auch dauernde Hypertensionen konnen 
durch reflektorische Reizung des GefaBzentrums zustande kommen. Hier ist 
der sog. klimakterische Hochdruck anzufUhren. Die Literatur dieses 
Zustandes wurde schon im allgemeinen Teil erortert (vgl. S.318). Die meisten 
Autoren stehen allerdings auf dem Standpunkt, daB die Ursache dieser BIut. 
drucksteigerungen in einer Dberschwemmung des Blutes mit tonisierenden 
innersekretorischen Stoffen infolge des Ausfalls der Ovarialfunktion zu suchen 
sei. Es ist daher notwendig, daB wir unsere abweichende Ansicht an einigen 
Beispielen darlegen: 

Beispiel 33. 48jiihrige Bedienerin. Die Mutter !itt an Epilepsie, die Kranke ist die 12. 
von 18 Geschwistern, sie war ein schwiich!iches Kind; vor einem Jahr !itt Patientin an 
Kriimpfen und Pariisthesien in Armen und Beinen, sie lag damals unter der Diagnose Tetanie 
im Spital. Seit einem halben Jahre sind die Menses unregelmiiBig geworden, es treten 
Wallungen und zeitweise Schwindelanfiille auf. Wir finden ein normal groBes Herz, die 
peripheren GefiiBe eng und weich, PuIs 64-76. Harnbefund vollkommen negativ, Konzen· 
tration bis 1031. Blutzucker 0,100 / 0 , im Liquor keine pathologischen Bestandteile, auch 
der Zuckergehalt nicht erhoht (0,07 0/ 0 ); Lumbaldruck normal. Der Blutdruck stark schwan· 
kend, zwischen 150 und 190, auf Lumbalpunktion Druckanstieg urn 25 mm Hg, jedoch 
kein Absinken des Drucks, nach AderlaB keine Anderung der Druckwerte. Nach Coffein. 
injektion Anstieg urn 25 mm, Abfall urn 18 mm. Auf Ovarialmedikation (6 Tabletten 
tiigJich) fallt der Blutdruck innerhalb einer Woche auf 100 mm Hg. Nach Aussetzen der 
Therapie neuerlicher Anstieg auf 125, 150. 

Beispiel 34. 46jiihrige Schneiderin. Der Vater starb an Wassersucht. Die Patientin, 
welche seit ihrer Jugend fettleibig ist, leidet seit einigen Jahren an leichten Herzbeschwerden. 
Die Menses sind in der letzten Zeit unregelmiiBig, sehr stark und schmerzhaft. Zeitweise 
bestehen Kopfschmerzen und Wallungen. Bei der Untersuchung findet sich ein miiBiges 
Cor adiposum, aber keine Herzhypertrophie; die peripheren GefiiBe gerade und weich, 
PuIs 64-80. Augenbefund normal. Gyniikologischer Befund negativ: 1m Ham keine 
pathologischen Bestandteile, Konzentration - 1026. Blutzucker 0,11 %, Rest-N 38 mg%. 
Cholesterin 2,2 gO/oo' Liquorbefund normal. Blutdruck schwankend zwischen 160 und 195, 
auf Lumbalpunktion Druckanstieg, aber kein Abfall, auf Coffeininjektion Anstieg und 
AbfaH, nach AderlaB keine Drucksenkung. Leider entzog sieh die Patientin unserer Behand. 
lung, so daB der Effekt der Ovarialtherapie nieht beobaehtet werden konnte. 

Versucht man den Mechanismus des Hochdrucks in diesen beiden Fallen 
zu analysieren, so scheidet zunachst zentral-mechanische und zentral-toxische 
Hypertension aus, da fiir die Genese keine Anhaltspunkte vorliegen. Wegen 
des Fehlens irgendwelcher renaler Symptome kann die Blutdrucksteigerung 
nicht auf die Niere bezogen werden; zentral-HisionelIer Hochdruck kann gleich. 
falls ausges-chlossen werden, da das Herz nicht hypertrophisch ist, keine starkeren 
cerebralen Symptome vorliegen und der Liquorzucker normal ist. Auch der 
anatomische Hochdruck falIt auBerhalb der Erwagungen. Gegen die Annahme 
einer peripher-toxischen Blutdrucksteigerung spricht dasAusbleiben eines Druck­
abfalls nach AderlaB. Es muB sich daher urn reflektorische Hypertension 
handeln. Eine Reihe von Erscheinungen weist darauf hin, daB der Reflex· 
bogen in diesen Fallen durch das Zentrum geht, namlich der Anstieg des BIut. 
drucks nach Lumbalpunktion und Coffeininjektion sowie der Druckabfall 
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nach dem letztgenannten Eingriff, ferner das Schwanken der Druckwerte, 
welches, wie wir sehen werden, bei peripher-reflektorischer Hypertension, nicht 
zu beobachten ist. Endlich kann fiir die zentrale Genese verwertet werden, 
daB der Ausgangspunkt des tonisierenden Reflexes in einem einzigen Organ, 
in den Ovarien, zu suchen sein durfte. Denn wir haben oben auseinander­
gesetzt, daB eine reflektorische allgemeine tonisierende GefaBkontraktion von 
einer umschriebenen Korperstelle aus nur auf dem Wege uber die hoher gelegenen 
(cerebralen) GefaBzentren erfolgen kann. 

Die Quelle dieses tonisierenden Reflexes durfte in Veranderungen der Ovarien 
zu suchen sein, wie sie sich im Verlaufe des Klimakteriums einstellen. Mog. 
licherweise handelt es sich auch um den AusfaH eines physiologischen, yom 
Eierstock ausgehenden, depressorischen Reflexes. Unsere Darlegungen beziehen 
sich naturgemaB nur auf die Drucksteigerung im Klimax. Dubois und 
Pelnaf haben eine ahnliche Anschauung geauBert. Ob auch die iibrigen kli­
makterischen Erscheinungen auf reflektorischem Wege oder durch Ausfall 
einer Hormonwirkung zustande kommen, entzieht sich unserer Einsicht. Da 
es Elich jedoch groBtenteils um "nervose" Zustande handelt, so ist ihre reflek­
torische Genese nicht unwahrscheinlich. Will man bei der Deutung des kli­
makterischen Hochdrucks die Hormontheorie nicht vollig entbehren, so kann 
man sich die Vorstellung bilden, daB der Wegfall des Ovarialhormons eine 
erhOhte Erregbarkeit des GefaBzentrums setzt. 

DaB in den beiden erwahnten Beispielen tatsachlich klimakterischer Hoch­
druck vorliegt, erhellt aus der Anamnese, dem Fehlen von Herzhypertrophie 
und dem depressorischen Effekt der Ovarialtherapie. Es mogen noch zwei 
FaIle angefiihrt werden, bei welchen die Eierstockmedikation ambulatorisch 
durchgefiihrt wurde: 

Beispiel 35. 42jiihrige Pilegerin. Seit einigen Monaten sind die Menses sehr schmerz­
haft und unregelmiillig, es treten Wallungen und Herzklopfen auf. Herz normal groB, 
GefaJle gerade und weich. Hambefund negativ. Blutdruck 195. Es werden Ovarialtabletten 
verordnet. Blutdruck nach 8 Tagen 170, nach 14 Tagen 160, nach 4 Wochen 145. 

Beispiel 36. 43jiihrige Portiersfrau. Seit einiger Zeit auffallend starke Menses, 
Schwindel, WaUungen. Keine Herzhypertrophie, GefiiBe gerade, weich, ziemlich eng. 
Ham: O. Blutdruck 170; nach 14tiigiger Ovarialmedikation 145, nach 4 Wochen 120. 

Die Diagnose eines klimakterischen Hochdrucks wird aus den geschilderten 
Symptomen bei genauer klinischer Beobachtung auch ohne Verfolgung des 
Effekts der Ovarialtherapie zu stellen sein; bei fluchtiger untersuchten Kranken 
wird dieser Zustand aber erst ex juvantibus erkannt werden konnen. Denn es ist 
kLlr, daB bei Frauen zur Zeit des Klimakteriums auch andere Arten von Hoch. 
dr uck vorkommen konnen, deren Abtrennung nicht ohne weiteres moglich ist. Die 
echte klimakterische Hypertension scheint sogar ziemlich selten 
zu sein. Bei einer Reihe von Frauen mit klimakterischen Beschwerden und 
Hochdruck ergab namlich die genaue klinische Untersuchung das Vorhanden­
sein einer Hypertension anderer Genese, in solchen Fallen war auch die Ovarial­
therapie vollig wirkungslos (vgL Beispiel 22). Der drucksenkende Effekt der 
Eierstockmedikation kann daher differential-diagnostisch verwertet werden. 
Diese Wirkung scheint uns entweder in einer Herabsetzung der Reflexerregbarkeit 
des GefaBzentrums oder in einer direkten Beeinflussung der Ovarien gelegen 
zu sein. Allerdings wird eine therapeutische Herabsetzung des klimakterischen 
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Hochdrucks kaum jemals notwendig sein, da die Blutdrucksteigerung nur 
auBerst selten eine bedrohIiche Hohe erreichen diirfte. Doch wird die Ovarial­
medikation zur Behebung der iibrigen klimakterischen Beschwerden immer 
von Nutzen sein. Die Prognose der klimakterischen Hypertension ist im all­
gemeinen als absolut giinstig zu bezeichnen. Von mancher Seite wird ange­
nommen, daB sich im Gefolge dieses Zustandes nicht selten dauernder Hoch­
druck vom Typus der essentiellen Hypertonie einstellt. Wir miissen diese 
Moglichkeit zugeben, wenn wir ein derartiges Ereignis auch niemals beobachtet 
haben. 

Bei mannlichen Individuen konnten wir niemals Drucksteigerungen finden, 
welche in Analogie zur klimakterischen Hypertension zu setzen gewesen waren. 
Wir miissen daher mit Wenckebach das Vorkommen eines "klimakterischen" 
Hochdrucks beim Manne ablehnen. 

Bei Besprechung der klinischen Einteilung der Hypertensionen wurde 
erwahnt, daB der zentral-reflektorischen Blutdrucksteigerung auch jene Formen 
vonHochdruck zuzuzii.hlen sind, bei welchen eine Schadigung der Depressor­
endigungen in den GefaBen im Verein mit anderen Hilfsfaktoren (Tachykardie, 
vergroBertes Schlagvolumen, Plethora) ursachlich beteiligt ist (vgl. S. 328). Es 
wurde schon damals darauf hingewiesen, daB die Lasion der Depressorendigungen 
wohl ausschlleBlich in sklerotischen oder luetischen Veranderungen 
der Aortenwand bestehen ·diirfte. Bittorf hat zuerst auf die Moglichkeit 
eines solchen Mech&nismus aufmerksam gemacht, welcher vor allem bei Aorten­
sklerose und Mesaortitis luetica zu erwarten ist. Da sich Aortensklerose in 
groBerer oder geringerer Intensitat bei sehr vielen bejahrten Individuen findet 
und die meisten Formen von Hochdruck gleichfalls an hoheres Alter gebunden 
sind, so wird der erwahnte Mechanismus nicht selten zu Hypertensionen anderer 
Genese hinzutreten, wobei er sich dem Nachweis entzieht. Trotzdem lieB sich 
an einer Reihe von Fallen das isolierte Bestehen einer zentral-reflektorischen 
Drucksteigerung bei Aortenveranderungen mit groBer Wahrscheinlichkeit 
feststellen. Die klinischen Anzeichen dieses Zustandes sind ahnlich wie die 
des klimakterischen Hochdrucks. Vor allem wird aber das Bestehen von Lasionen 
der Aortenwand nachzuweisen sein. Daneben wird ein auBerordentlich starkes 
Schwanken des Blutdrucks zu erwarten sein, da es sich ja nur um eine Storung 
des Regulationsmechanismus der Vasomotoren handelt, wobei noch Hilfs­
faktoren notwendig sind, welche groJ3tenteils sehr unbestandig sind. 

Zunachst seien einige Falle von Aortensklerose erwahnt: 
Beispiel 37. 61jahrige Schlossersfrau, war immer gesund und kraftig, seit 4 Jahren 

bestehen Herzklopfen und Atemnot bei Anstrengungen. Seit einigen W ochen haben diese 
Beschwerden zugenommen, und es ist zeitweise starkes Beklemmungsgefiihl aufgetreten. 
Die Harnmenge hat inder letzten Zeit abgenommen. Wir finden eine cyanotische Patientin 
mit starker Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens. Ausgesprochene Aorten­
dampfung im 1. und 2. 1ntercostaJraum rechts und riickwarts iiber der rechten Lungen­
spitze; der 2. Aortenton stark akzentuiert und klingend. Der Aortenschatten auch rontgeno­
logisch stark verbreitert. Die peripheren GefaBe geschlangelt, wenig verdickt, Pulsus 
altus 64-80. Fundi normal. 1m Harn anfangs Spuren von Albumen und einzelne Zylinder, 
spater negativer Befund. Wasserversuch iiberschieJ3end, Konzentration bis 1029. In den 
ersten Tagen Stauungsharn (spezifisches Gewicht 1024-1030), spater Polyurie. Blut­
und Liquorzucker normal, ebenso der Lumbaldruck. Der Blutdruck schwankte zwischen 
130 und 165, nach Lumbalpunktion Anstieg um 10 mm, jedoch kein Abfall. 1m Veriauf 
der anfangs eingeleiteten Digitalistherapie scbien sich der Blutdruck etwas zu erheben; 
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spater wurde Natrium jodatum verabreicht, worauf eine maBige Erniedrigung des BIut­
drucks eintrat. 

Die sicheren Anzeichen einer schweren Aortensklerose, der Hinweis auf 
die zentrale Genese des Hochdrucks (Druckanstieg nach Lumbalpunktion) 
sowie das starke Schwanken der Druckwerte ermoglichen die Diagnose. 

Beispiel 38. 62jiihrige Bedienerin. Die Mutter starb an einem Herzleiden. Ais Kind 
hatte die Patientin Scharlach. Seit mehreren Jahren leidet sie an chronischem Gelenk­
rheumatismus. AuBerdem bestehen zunehmende Herz- und Atembeschwerden. In der 
letzten Zeit treten manchmal stechende Schmerzen in der Herzgegend auf, welche von 
heftiger anfaHsweiser Atemnot begleitet sind. Die Untersuchung ergibt ein maBig hyper­
trophisches Herz, der 2. Aortenton ist laut und klingend. Rechte Arteria subclavia hoher 
stehend als die linke, starke Erweiterung des Aortenschattens im Rontgenbilde. Die peri­
pheren GefaBe geschlangelt. Pulsus altus; 76-80. Augenbefund negativ. 1m Harn anfangs 
2 0/ 00 Albumen, nach wenigen Tagen normaler Harnbefund. Nierenfunktion intakt. BIut­
zucker 0,090/ 0 , Cholesterin 1,8 gO/oo. Liquorbefund normal, auch was den Zuckergehalt 
betrifft (0,07 0/ 0), Der BIutdruck sehr starken Schwankungen unterworfen, zwischen 130 
und 215. Deshalb lieBen sich aus dem Verhalten des Drucks nach diagnostischen Eingriffen 
keine Schlusse ableiten. Immerhin mag erwahnt werden, daB nach Lumbalpunktion ein 
Druckanstieg um 32 mm eintrat. 

Auch bei dieser Kranken kann der Hpchdruck kaum anders gedeutet werden, 
als daB die Sklerose der Aorta zu einer Regulationsstorung gefiihrt hat. Welche 
Hilfsfaktoren auBerdem als Quelle der Blutdrucksteigerung in diesen Fallen 
in Betracht kommen, ist schwer zu sagen. Da der Blutdruck bei manchen 
Patienten besonders nach reichlicher Fliissigkeitsaufnahme stark anstieg, so 
ware an voriibergehende serose Plethora zu denken. Bei mangelhafter Regu­
lationstatigkeit konnen aber auch die verschiedensten peripheren Reize toni­
sierend wirken. 

1m folgenden Beispiele kommt vielleicht Tachykardie als pressorisches 
Hilfsmoment in Frage, da Pulsfrequenz und Blutdruck ziemlich parallel ver­
laufen: 

Beispiel 39. 7ljahrige Pfrundnerin, mit starker Aortensklerose ohne Nierenverande­
rungen. Anfangs Puls 80, BIutdruck 145; am nachsten Tage PuIs 68, BIutdruck 130; 
spater 68 : 120; 60 : 112. 

Der Parallelismus zwischen PuIs und Blntdruck, welchen wir bei anderen 
Formen von Hochdruck fast niemals beobachtet haben, ist jedenfalls eine 
auffallige Erscheinung. 

Identische Befunde wie bei Aortensklerose konnten bei Mesaortitis luetica 
erhoben werden: 

Beispiel 40. 52jahrige Schneiderin. Vor 25 Jahren Lues. Seit 2 Jahren besteht 
Herzklopfen und Atemnot, zeitweise Schmerzen in der Herzgegend und Hitzegefuhl. Menses 
vom 12. bis 49. Lebensjahr ohne Beschwerden. MaBige Hypertrophie des linken Ventrikels, 
uber der Aorta systolisches Gerausch, Iauter und klappender 2. Ton. Aorta rontgeno­
logisch erweitert. Nervenbefund normal. 1m Harn keine pathologischen Bestandteile, 
Nierenfunktion gut (Konzentration - 1029). Wassermann in BIut und Liquor positiv, 
Goldsol positiv, sonst keine Liquorveranderungen. Der Blutdruck schwankt zwischen 140 
und 175, auf Lumbalpunktion Druckanstieg, kein AbfaH, auf Coffeininjektion Anstieg und 
AbfaH. 1m Verlaufe einer Hg-Salvarsankur scheint der Druck etwas niedriger zu werden 
(130-150). 

Beispiel 41. 49jahrige KOchin. Die Mutter war geisteskrank. Mit 30 Jahren Lues. 
Seit 3 Jahren bestehen Herz- und Atembeschwerden, zeitweise Schmerzen in der linken 
Seite, welche von Atemnot und Depressionsgeflihl begleitet sind. Menses noch regelmaBig. 
Es findet sich leichte Hypertrophie des linken Ventrikels, Aortendampfung, 2. Aortcnton 
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laut und klingend, Pulsus altu~, 64-72. Harnbefund negativ, Nierenfunktion gut; Wasser­
mann im Blut positiv, im Liquor negativ, auch der iibrige Liquorbefund normal. Blut­
druck 140-170, auf Lumbalpunktion starker Anstieg, kein Abfall. 1m Verlaufe der ein­
geleiteten Jodbehandlung sinkt der Blutdruck auf 128, 112, 125. 

An der Diagnose Mesaortitis luetica kann in beiden Fallen kein Zweifel 
sein. Der stark labile, maBig erhohte Blutdruck ist nach den vorhandenen 
Symptomen unschwer als zentral-reflektorische Hypertension zu erkennen. 
Klimakterischer Hochdruck kann hier nicht vorliegen, da die Beschwerden 
ganzandere sind und die Aortenveranderungen nicht iibersehen werden konnen. 
Interessant war bei heiden Kranken der Erfolg der spezifischen antiluetischen 
Therapie. Dieser ist wohl dahin zu deuten, daB die Lasion der Depressorendi­
gungen, welche zum Teil auf Kompression durch das luetische Granulations­
gewebe zuriickzufiihren sein diirfte, infolge narbiger Schrumpfung dieses Gewebes 
gehessert wurde. "Ober die Natur der tonisierenden Hilfsfaktoren sind auch 
bei diesen Fallen nur Vermutungen moglich. 

Mit groBerer Sicherheit laBt sich das drucksteigernde Hilfsmoment bei 
den Fallen von mesaortitischer Aorteninsuffizienz erkennen. Hier ist auch 
der Blutdruck etwas stabiler als bei den bis jetzt angefiihrten Kranken, da der 
tonisierende Hilfsfaktor, die VergroBerung des Schlagvolumens, standig vor­
handen ist. 

Beispiel 42. 34jahrige Hausiererin. Der Vater starb an Schlaganfall. Seit einem Jahr 
bestehen Herzbeschwerden und Kopfschmerzen. Zeitweise Fluor albus. Lues negiert. 
Rei der Patientin findet sich der typische Refund einer Aorteninsuffizienz, die Aorta per­
kutorisch und rontgenologisch stark erweitert (Aneurysma 1). Die peripheren Gefa.fle 
gerade und weich, Puls 68-80, Pulsdifferenz zwischen rechts und links. Neurologischer 
Refund negativ. Wassermann positiv; Blutdruck 155-165, auf Lumbalpunktion Anstieg, 
kein Abfall; keine Anderung des Drucks nach AderlaB. Es wird eine kombinierte Hg­
Salvarsanbehandlung eingeleitet; der Blutdruck sinkt bis 132. 

B ei s pi el 43. 64jahrige Naherin, leidet seit einigen J ahren an leichten Atembeschwerden. 
Vor 6 Wochen starke Verschlimmerung, abends Anschwellen derReine; in letzterZeit 
treten hiiufig Anfalle von. Beklemmung mit heftigen Schmerzen in der Herzgegend auf, 
dabei besteht Todesangst. 1 Partus, I Abortus, Lues negiert. Somatischer Refund: Aorten­
insuffizienz mit Erweiterung der Aorta ascendens, periphere GefaBil gerade 'und weich. 
Neurologischer Refund negativ. 1m Ham keine pathologischen Bestandteile, Konzentration 
bis 1030. Blutzucker 0,11 %, Wassermann positiv. 1m Liquor leichte Globulin: und Zell­
vermehrung, Wassermann negativ, Liquorzucker 0,11 0/0' Der Blutdruck schwankte zwischen 
150 und 180, auf Lumbalpunktion dasselbe Verhalten wie im vorigen FaHe. Auf Queck­
silber·Salvarsan und nachfolgende Jodtherapie sank der Druck allmahlich bisauf 135. 

In diesem FaIle ist wie in dem vorhergehenden trotz der negativen Anamnese 
aus dem Befund an der Aorta und der positiven Wassermann-Reaktion eine 
luetische, mesaortitische Aorteninsuffizienz anzunehmen. Dieser Umstand 
ermoglicht neben dem Verhalten des Blutdrucks nach Lumbalpunktion und 
AderlaB und dexn Effekt der Therapie die genetische Klassifikation dieser 
Formen von Hochdruck. Bei der zuletzt genannten Patientin war der Liquor­
zucker erhoht, welche Erscheinung bei den iibrigen Fallen zentral-reflektorischen 
Hochdrucks wohl wegen des stark schwankenden und geringgradigen Reiz­
zustandes des GefaBzentrums nicht beobachtet wurde. Auch bei dieser Kranken 
muB die Erhohung des Liquorzuckers nicht mit dem Hochdruck in Beziehung 
stehen, sie konnte dtIrch das gehaufte Auftreten stenokardischer Anfalle erklart 
werden, fiir welche nach neueren Anschauungen drebrale Reizzustande in 
gewisser Richtung von Bedeutung sein konnen (Ch vostek). 
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Die Pl'ognose des Hochdrucks bei Aortenveranderungen deckt sich mit 
der der Grunderkrankung. Eine bedrohliche Hohe der Druckwerte wird dabei 
nur selten vorkommen. Therapeutisch wird schon bei bloBem Verdacht auf 
Lues eine vorsichtige antiluetische Behandlung zu versuchen sein. Jodmedi­
kation hatte auch in einigen Fallen sicher nicht luetischer Aortensklerose 
eine wenn auch geringe Verminderung des Blutdrucks zur Folge. 

II. Die peripheren Hypertensionen. 

a) Der peripher-toxische Hochdrnck. 
Als Vertreter dieser Gruppe ist zunachst die Blutdrucksteigerung durch 

Hyperadrenalinamie zu nennen, da die GefaBkontraktion durch Adrenalin 
einen peripheren Angriffspunkt besitzt. Es wurde im allgemeinen Teil des 
naheren ausgefiihrt, daB Vermehrung der Adrenalinsekretion als Quelle von 
Hypertension in der Literatur eine groBe Rolle spielt, wir konnten aber zeigen, 
daB ffir eine solche Annahme bei den meisten hypertonischen Zustanden keine 
Anhaltspunkte vorliegen. Nur ffir die sog. Hochdruckstauung glaubten wir 
diesen Mechanismus verantwortlich machen zu miissen. 

Unserer Erfahrung nach ist die Hoc h d r u c k s tau un g ein ungemein 
seltenes Krankheitsbild; denn in den meisten Fallen geht mit dem Nachlassen 
der Herzkraft ein Abfall des Blutdrucks Hand in Hand. Langerhans und 
Hensen haben diesen Zustand zuerst gesehen, er wurde dann von Sahli naher 
analysiert. Dieser Autor bezog den gelegentlichen Anstieg des Blutdrucks bei 
Herzinsuffizienz auf eine Reizung des Vasomotorenzentrums durch das dys­
pnoische Blut, und die meisten spateren Autoren haben sich dieser Anschauung 
angeschlossen (Klemperer, Fellner, Lang und Mansuetowa, Thacher). 
Von mancher Seite wurde daneben noch Kompression der GefaBe durch Odem 
als tonisierender Faktor herangezogen (Geisbock, O. Loewi, Kleeberger). 
Volhard hat die Hochdruckstauung auf abnorme Herztatigkeit zuriickgefiihrt. 
Es wurde im allgemeinen Teil erortert, daB ffir keine dieser Theorien zwingende 
Beweise vorliegen. 

Die Beurteilung des Symptomenbildesder Hochdruckstauung ist nicht 
nur wegen der groBen Seltenheit dieses Zustandes eine schwierige, sondern 
auch deshalb, weil diese Form des Hochdrucks manchmal Hypertensionen 
anderer Genese aufgepfropft ist, wodurch sich die Erscheinungen, welche zur 
Erkennung der Natur der Blutdrucksteigerung von Wichtigkeit waren, ver­
wischen. A. Israel hat schon darauf aufmerksam gemacht, daB Hochdruck­
stauung vor allem bei hypertonischen Individuen auftritt. 

Unter unserem Material befinden sich drei genau beobachtete FaIle vOIi 
isolierter Hochdruckstauung, von welchen zwei zur Obduktion kamen. Vier 
weitere FaIle konnten nur fliichtiger untersucht werden, so daB hier die Diagnose 
nur vermutungsweise zu stcllen ist. 

Beispiel 44. 49jahrige Stickerin. Familienanamnese belanglos. Mit 25 Jahren !itt 
die Patientin an akutem Gelenkrheumatismus mit Fieber und Gelenkschwellungen. Seither 
besteht zeitweise leichte Atemnot. Seit 3 Jahren haben die Atembeschwerden zugenommen, 
es tritt ~aufig Herzklopfen luf und die Beine sind abends angeschwollen. Seit 3 Wochen 
starke Odeme der Beine und sehr geringe Harnmenge. 1. Menses mit 20 Jahren, Klimak­
terium vor 2 Jahren. Potus und Lues negiert. Die Untersuchung ergiht eine kraftige, 
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stark cyanotische Patientin mit hochgradigen Odemen der Bem:e sowie an den abhangigen 
Partien der Arme und der Bauchhaut. Starke Behaarung der Unterschenkel, Synophrys. 
Am stark vergroBerten Herzen findet sich der Befund eines Mitral· und Aortenvitiums, 
wobei an beiden Klappenapparaten Insuffizienz und Stenose anzunehmen ist. Die peri. 
pheren GefaBe gerade und weich, ziemlich eng; Puls arhythmisch und inaqual, tiber 100. 
Hochgradige Dyspnoe (30-36). Leber vergroBert und druckschmerzhaft, geringer Ascites, 
beiderseits Hydrothorax. Neurologischer Befund negativ. Augenhintergrund normal. 
1m rotlichen Ham reichlich Albumen (3°/00), kein Zucker, Urobilinogen stark vermehrt, 
keine Zylinder, reichlich Sedimentum latericium; Harnmenge vermindert, spezifisches 
Gewicht 1029. 1m Blute 5,5 Millionen Erythrocyten, Farbeindex 1, 7400 Leukocyten 
mit normalen Verbiiltniszahlen. Blutzucker stark erhOht (0,23%). Wassermann in Blut 
und Liquor negativ. Bei der Lumbalpunktion findet sich stark erhOhter Liquordruck 
(40 mm Hg), keine Globulin. oder ZeHvermehrung, Liquorzucker erhOht (0,15%). Der 
Blutdruck 175-185, sehr geringe Druckschwankungen. Nach der Lumbalpunktion erfolgte 
keinerlei :A.nderung des Blutdrucks, nach AderlaB dagegen ein deutlicher, wenn auch kurz· 
dauernder AbfaH des Blutdrucks um 35 mm Hg. Perorale und su bcutane Digitalismedikation 
bewirkte keine Anderung des Zustandes, der Blutdruck blieb in gleicher Hohe, Blutzucker 
0,22%. Es wurde dann intravenose Strophanthintherapie eingeleitet, gleichzeitig warde 
als Diureticum Calomel verabreicht. Nach wenigen Tagen trat starke Diui'ese ein (tag. 
liche Hammenge bis 5000), die Odeme gingen zurtick, der PuIs wurde rhythmisch und 
nahm an Frequenz abo Die Blutdruckwerte betrugen: 160, 158, 150, 146 (Blutzucker 0,15%, 
Puls 80, Atmung 26, im Harn Spuren von EiweiB), 126, 123, 120 (Bliltzucker 0,12%, PuIs 64, 
Atmung 16).Zu dieser Zeit war die Kranke fast vollig odemfrei und ftihlte sich wohl. 
Spater neuerliches Auftreten von Herzinsuffizienz mit Odemen und starkem Ascites, Lungen. 
infarkten, Pneumonie, Exitus. Der Blutdruck blieb wahrend der letzten Zeit ziemlich 
niedrig (125-135). - Obduktionsbefund (Prof. Erdheim): Recurrierende Endokarditis 
der Mitralis und Aorta mit Stenose beider Ostien und Insuffizienz beider Klappenapparate, 
exzentrische Hypertrophie beider Herzventrikel, Stauung der Lunge, Leber, Milz und 
Nieren und arteriosklerotische Rindenabsumptionen der letzteren; Stauungskatarrh des 
Dickdarms, geringer Ascites und linksseitiger Hydrothorax, rechte Pleura adbiirent. Hydrops 
anasarca hohen Grades. Leichtes Odem des Gehirns, chronisches Odem und bindegewebige 
Verdickung der Leptomeningen. - Histologisch: In der Niere einzelne sklerotische Glo· 
merulusobliterationen und Stauung. Nebennieren kolossal lipoidreich und hyperamisch. 
Hypophyse normal. 

Aus der Krankengeschichte geht unzweifelhaft hervor, daB bei dieser Patientin 
Hochdruckstauung vorhanden war. Das wichtigste diesbeziigliche Kriterium ist 
der Abfall des Blutdrucks mit dem Einsetzen der Digitaliswirkung, mit Besserung 
der Herzlaaft und Auftreten von Diurese. Auch Cyanose, Dyspnoe und starke 
kardiale Odeme sind unerlaBliche Symptome bei der Hochdruckstauung. Fragen 
wir nach dem Mechanismus der Blutdrucksteigerung, so kann Hypertension 
zentraler Genese ausgeschlossen werden; denn der Blutdruck. ist auBerordent· 
lich konstant, keinerlei Schwankungen unterworfen, wie es bei allen zentralen 
Drucksteigerungen der Fall ist. Es fehlt ferner jede Anderung des Blutdrucks 
nach Lumbalpunktion. Der hohe Wert fiir den Liquorzucker kann nicht fiir 
die Annahme eines cerebralen Reizzustandes verwertet werden, da er auf die 
hochgradige Hyperglykamie zu beziehen ist. Nur die ErhOhung des Lumbal· 
drucks spricht fiir Veranderungen im Gehirn; da aber sonst kein Anzeichen 
fiir zentral·mechanische Hypertension vorhanden ist, so diirfte er mit dem 
Hochdruck nicht in Zusammenhang stehen. Die Erhohung des Lumbaldrucks, 
welche in diesem Falle in dem autoptisch festgestellten Odem, des Gehirns 
und der Leptomeningen ihre Erklarung findet, haben wir bei samtlichen Fallen 
von Hochdruckstauung angetroffen; wir sahen dieselbe Erscheinung aber auch 
bei anderen Fallen mit starken kardialen oder renalen Odemen, ohne daB 
Blutdrucksteigerung bestanden hatte, so daB ihre Unabhangigkeit von der 
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Hypertension evident ist. Wegen des Fehlens starkerer sklerotischer GefaBver­
anderungen und wegen des jugendlichen Alters der Patientin kann der Hoch­
druck nicht auf anatomische Verengerung der Arteriolen zuruckgefuhrt werden. 
Auch der Abfall des Blutdrucks zur Norm mit Besserung des Zustandes macht 
eine solche Annahme unmoglich. Mit Rucksicht auf den starken Druckabfall 
nach AderlaB ware an Plethora als tonisierenden Hilfsfaktor zu denken, doch 
liegt kein Anhaltspunkt fur eine StOrung des Regulationsmechanismus (Aorten­
veranderung) vor. Viel besser laBt sich die depressorische Wirkung der Blut­
entziehung auf vorubergehende Entgiftung beziehen, und in demselben Sinne 
ist unserer Ansicht nach die Hyperglykamie zu deuten, da sie nur bei dieser 
Form des Hochdrucks standig zu finden ist. Kontrolluntersuchungen, auf 
welche andemorts1) eingegangen wurde, haben uns gezeigt, daB die Blutzucker­
steigerung nicht durch die bei Hochdruckstauung stets vorhandene Dyspnoe 
oder Stauungsleber bedingt ist. Daher muB ein Zusammenhang mit der Hyper­
tension gesucht werden, um so mehr als ein deutlicher Parallelismus zwischen 
Blutzucker- und Blutdruckwerten besteht. Aile diese Erscheinungen machen es 
wahrscheinlich, daB die Hochdruckstauung eine Hypertension peripheltoxischer 
Genese ist, wobei Adrenalin oder ein adrenalinahnliches Gift die 
Quelle fur die Drucksteigerung abgibt. Vielleicht besteht fiir diesen Zustand 
die alte Vorstellung von Szymonowicz und Czybulski zu Recht, daB die 
Nebenniere durch das dyspnoische Blut zu vermehrter Adrenalinsekretion 
angeregt wird. Leider haben wir bisher die direkte Bestimmung des Adrenalins 
im Blute derartiger Patienten nicht versuchen konnen. Die groBe Seltenheit 
der Hochdruckstauung scheint dafur zu sprechen, daB das Auftreten dieses 
Symptomenkomplexes an eine bestimmte konstitutionelle Anlage, vielleicht 
hochgradige Sympathicotonie (Eppinger und HeB) gebunden ist. 

Es moge die Beschreibung weiterer Falle folgen: 
Beispiel 45. 58jahriger Kaufmann. Die Mutter starb an einem Herzleiden. Als Kind 

hatte der Patient Scharlach. Vor 17 Jahren Gelenkrheumatismus mit nachfolgender Herz­
affektion. Damals wurde arztlicherseits ein Herzklappenfehler festgestellt. Spater Rezidiv 
des Gelenkrheumatismus. Seit 2 Jahren hochgradige Atemnot, Herzklopfen, zeitweise 
Odeme der Beine. Patient ist weder Trinker noch Raucher, Lues negiert. Bei einem stark 
cyanotischen und dyspnoischen Mann mit maBigen kardialen Odemen findet sich Insuf­
fizienz und Stenose der Mitral- und Aortenklappen im dekompensierten Stadium. Die 
peripheren GefaBe gerade, eng, weich, PuIs 88-96. 1m Harn 10/ 00 Albumen, kein Zucker, 
Urobilinogen bis zur Verdiinnung 1 : 4, einzelne hyaline Zylinder. Harnmenge vermindert, 
spezifisches Gewicht 1022-1028. 1m Blute 5,5 Millionen Erythrocyten, Farbeindex 1, 
7600 Leukocyten mit 62% Polynukl€aren, 19% Lymphocyten, 15,5% groBen Mono­
nuklearen und Ubergangsformen, 3,50/0 Eosinophilen. Blutzucker 0,16 0/0' Cholesterin 1 ,4g %0' 
Wassermann negativ. Liquorbefund normal mit Ausnahme einer Erhohung des Zucker­
gehaltes (0,11%), Lumbaldruck 38 mm Hg; Blutdruck 160-170, die Lumbalpunktion 
konnte keine Anderung der Druckwerte hervorrufen, ebensowenig probatorische Coffein­
injektion. Auf Digitalis und Diuretinmedikation in wenigen Tagen Entwasserung, PuIs 70, 
der Blutdruck £aIlt auf 120, der Blutzuckerspiegel auf 0,11 %. Der AbfaH des Blutdrucks 
durch Digitalistherapie lieB sich bei wiederholten Spitalsaufenthalten immer wieder 
beobachten. 

Hier handelt es sich um einen leichteren Fall, bei welchem schon die gewohn­
liche Digitalistherapie mit dem Schwinden der Dekompensationserscheinungen 
ein Absinken des Blutdrucks zur Norm bewirkte. Das Verhalten des Drucks 

1) Wien. Arch. f. inn. Med. IV, S. 129. 1922. 
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nach Lumbalpunktion und Coffeininjektion sowie die Hyperglykamie weisen 
auf die peripher-toxische Genese der Hypertension hin. 

Beispiel 46. 66jiihrige Bedienerin. Belanglose Familienanamnese. Seitvielen Jahren 
leichte Herzbesehwerden. Vor 5 Woe hen steIlte sieh starke Atemnot ein, die Beine sehwollen 
an und die Harnmenge nahm ab. Es besteht schwere Cyanose und Dyspnoe (Atmung 4O), 
hochgradige 6deme der Beine, der Bauchhaut und der Arme, Ascites, beiderseitiger Hydro­
thorax, Hydroperikard. Ober dem Herzen leise Tone, periphere Gefiil3e gerade und weich, 
PuIs 110. 1m Harn 9%0 Albumen, ausgesprochener Stauungsharn (spezifisches Gewicht 
1029). Wassermann in Blut und Liquor negativ, Blutzucker 0,14%, Cholesterin 1,4 g%o' 
Liquorbefund: keine Globulin- oder Zellvermehrung, Liquorzucker 0,10%, Lumbaldruck 
50 mm Hg; Blutdruck 135-140; die Lumbalpunktion ohne jeden Einflul3 auf den Blut­
druck. Trotz eingeleiteter Strophanthintherapie Exitus am 3. Tage der Beobachtung. 
Die klinische Diagnose: Myodegeneratio cordis, Hochdruckstauung, wurde durch die 
Obduktion bestiitigt. Sektionsbefund (Prof. Erdheim): Chronisches Lungenemphysem, 
partielle Pleuraadhiisionen, Hydrothorax. Exzentrische Hypertrophie beider Herzventrikel, 
miil3iges Atherom der Coronararterien, vereinzelte kleine myomalacische Schwielen. Hydro­
perikard, Ascites, Hydrops anasarca hohen Grades, Stauung der Milz und Nieren, fast 
keine Stauung der Leber, Mesenterial- und Hirnarterien frei von Atherom. Hypophyse 
normal. 

Die Hypertrophie des linken Ventrikels in diesem FaIle ist wohl auf die 
myomalacischen Schwielen zu beziehen. Die geringe Erhebung des Blutdrucks 
kann nicht die Quelle dieser Herzhypertrophie sein. Der Effekt der Digitalis­
therapie lieB sich hier leider nicht mehr demonstrieren. Doch zweifeln wir 
mit Riicksicht auf die iibrigen Erscheinungen nicht, daB Hochdruckstauung 
vorgelegen ist. Dem wenig erhohten Blutdruck entspricht.die geringe Erhebung 
des Blutzuckerspiegels. 

Von den oberflachlicher beobachteten Fallen sei gleichfalls ein Beispiel 
angefiihrt : 

Beispiel 47. 43jiihrige Schneiderin. Der Vater war Potator, starb an einem Nieren­
leiden, die Mutter an Gebiirmutterkrebs. Die Patientin war auller leichten Erkrankungen 
als Kind immer gesund. Seit 14 Tagen starke Atemnot und Schwellungen an den Beinen. 
Die Untersuchung ergibt starke Cyanose und Dyspnoe, hochgradige 6deme der Beine 
und der Sakralgegend, geringere 6deme an den abhiingigen Partien der Bauchhaut. Asthe­
:nischer Habitus mit zahlreichen Abartungszeichen. Das Herz stark dilatiert und hyper­
trophisch, bewnders im linken Ventrikel. Auscultatorisch Spaltung der ersten Tone, 
2. Aortenton etwas lauter. Periphere GefiiBe gerade und weich, Pulswelle normal, Frequenz 
erhoht. 1m Harn anfangs 70/ 00 EiweiJ3, welches wenige Tage spiiter bis auf Spuren ver­
schwunden ist; Urobilinogen etwas vermehrt, ganz vereinzelte hyaline Zylinder. Die Harn­
menge an fangs stark vermindert, spezifisches Gewicht 1025. Blutdruck 140-145. Auf 
Digitalis-Diuretinmedikation Diurese, zu gleicher Zeit AbfaH des Blutdrucksauf 135, 125, 
120, 110, 1I3, 1I0. 

Bier diirfte es sich um einen Fall von sog. idiopathischerHerzhypertrophie 
handeln, bei welchem eine angeborene Anomalie des Herzens mitbeteiligt ist; 
die Anwesenheit zahlreicher degenerativer Stigmen weist in diese Richtung. 
Der passagere Hochdruck ist unschwer als in die Gruppe der Hochdruckstauung 
gehorig zu erkennen. 

Unter Beriicksichtigung der geschilderten Symptome bietet die Diagnose 
der Hochdruckstauung keine groBen Schwierigkeiten. Fiihrend ist vor allem 
der depressorische EinfluB der Digitalistherapie; denn bei allen anderen Formen 
von Hochdruck unserer Beobachtung hatte die Digitalismedikation entweder 
keinen Effekt auf den Blutdruck, oder es erfolgte mit Besserung der Herzkraft 
ein Druckanstieg. Neben der Digitaliswirkung ist auch die Hyperglykamie 
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als differential-diagnostisehes Hilfsmittel von Wiehtigkeit. Ferner ist auf die 
groBe Konstanz der Druekwerte und auf den Effekt des Aderlasses zu aehten. 
Die Prognose der Hoehdruekstauung deekt sieh mit der des Grundleidens; 
sie ist daher zum mindesten als zweifelhaft zu bezeiehnen. Wir haben nieht 
den Eindruek gewonnen, daB der Aligemeinzustand in diesen Fallen bedroh­
lieher war als bei sehwerer Herzinsuffizienz mit normalen oder unternormalen 
Blutdruekzahlen. Als Therapie wird neben Digitalis und sonstiger Herzmedi­
kation (Fliissigkeitseinsehrankung, Diuretiea) eventuell aueh der AderlaB in 
Frage kommen. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB zu den Hypertensionen dureh vermehrte 
Adrenalinsekretion moglieherweise noeh die zuerst von v. N eusser besehriebenen 
Fa.lle vonHoehdruck bei N e bennieren tu moren gehOren (vgl. S. 311). Leider 
haben wir keine derartige Kranke gesehen. FaIle von Hypernephrom, welehe 
wir mehrfaeh beobaehtet haben, hatten samtlieh niedrige Blutdruekwerle. 
Es muB aueh die Mogliehkeit zugegeben werden, daB unter Umstanden Hoeh­
druekanderer Genese neben einem ein- oder doppelseitigen Nebennierentumor 
bestehen konnte. 

Unter den Fallen von sog. "essentieller Hypertonie" ist eine Reihe von 
Kranken zu finden, bei welehen der Hoehdruek aus den vorhandenen Ersehei­
nungen auf pressorisehe Stoffe mit peripherem Angriffspunkt bezogen 
werden muB. Diese FaIle sind bedeutend seltener als die Hypertensionen bulbarer 
und zentral-Iasioneller Genese; immerhin befinden sieh unter unserem Material 
etwa 15 derartige Patienten. -aber die Natur der Stoffe, welehe die Blutdruck­
steigerung hervorrufen, konnen wir derzeit keine Angaben machen. Adrenalin 
diirfte hier nicht in Betracht kommen, da der Blutzuckerspiegel in allen Fallen 
eine normale Hohe hatte. Wie bei der bulbaren Hypertonie muB einstweilen 
vermutungsweise die Haufung physiologischer oder die Anwesenheit patho­
logischer pressorischer Stoffwechselprodukte oder Blutdriisensekrete, eventuell 
der Ausfall eines depressorischen Stoffes beschuldigt werden. Moglicherweise 
kommen hier saure Stoffwechselprodukte in Betracht, welche naeh Frey von 
einem peripheren Angriffspunkt aus tonisierend wirken. 

In der Anamnese dieser Kranken iiberwiegen die kardialen Erscheinungen; 
verhaltnismaBig haufig wurde iiber langjahrige arthritische Beschwerden 
geklagt. Konstitutionelle Anomalien wurden hier bedeutend seltener ange­
troffen als bei den bulbaren Hyperlensionen, die Kranken hatten groBtenteils 
eine robuste (arthritische) Konstitution. Am Herzen fanden sieh die gewohn­
lich bei dauerndem Hochdruck vorhandenen Verhaltnisse, die peripheren GefaBe 
waren gerade, manchmal verdickt. Der Augenbefund war immer negativ. 
Der Harn bot in reinen Fallen niehts Abnormes, nur bei Herzdekompensation 
trateIi geringe Mengen EiweiB auf. Das Blut zeigte morphologisch und chemisch 
normale Verhaltnisse, insbesondere waren keine Symptome fiir Plethora auf­
zufinden. Das Verhalten des Blutdrucks nach diagnostischen Eingriffen wies 
groBe Ahnliehkeit mit den Erseheinungen auf, welche bei Hochdruckstauung 
zu beobachten sind, wie an einigen Beispielenerortert werden solI: 

Beispiel 48. 76jiihrige Haushiilterin. Familienanamnese ohne Belang. In ihrer 
Jugend war die Kranke gesund und kriiftig; vor 20 Jahren wurde sie wegen Mastdarm­
vorfalls operiert. Seit mehreren J ahren bestehen zeitweise starke Schmerzen in den Schulter-
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und Kniegelenken, besonders bei Bewegungen. In der letzten Zeit hat die Patientin bei 
Anstrengungen leichte Atembeschwerden. Wir finden eine Odemfreie Patientin mit arthri­
tischem Habitus, starker Altweiberart. Das Herz hypertrophisch, die peripheren GefiiBe 
gerade und etwas verdickt, Puls 64-76. Augenhintergrund normal. 1m Ham keine patho. 
logischen Bestandteile, Harnmenge normal, Konzentration - 1027. Blutbefund: 4 Millionen 
Erythrocyten, Farbeindex 1, 4000 Leukocyten mit normaler Verteilung der einzelnen 
Formen. Blutzucker 0,10%, Cholesterin 1,9 g%o, Rest·N 40 mg%. 1m Liquor leichte 
Globulin-, keine Zellvermehrung, Liquorzucker 0,06%, Lumbaldruck nicht erhOht (25 rom 
Hg). Wassermann in Blut und Liquor negativ. Der Blutdruck zwischen 155 und 170; 
auf Lumbalpunktion keine Anderung des Blutdrucks, auf Coffein dasselbe Verhalten, 
dagegen sinkt derDruck nach einemAderlaB von 100 ccm um 42 mm und halt sich 2 Tage 
lang unter 150. Dann erheben sich die Druckzahlen wieder zu ihrer fruheren Hohe doch 
blieb noch durch mehrere Tage eine gewisse Labilitat des Blutdrucks zuruck. 

Das vollkommene Fehlen von Erscheinungen, welche auf eine zentrale 
Genese des Hochdrucks hinweisen, sowie die Abwesenheit von renalen Symptomen 
und von Anzeichen ausgebreiteter anatomischer GefaBveranderungen ermog­
lichen die Diagnose periphe:doxische Hypertension. Fur Plethora liegt kein 
Anhaltspunkt vor. Interessant ist die langerdauernde drucksenkende Wirkung 
der Blutentziehung im Gegensatz zu der kurzdauernden Drucksenkung bei 
Hochdruckstauung. Die pressorischen Stoffe scheinen sich hier nur langsam 
und schubweise zu ersetzen. Hypercholesterinamie haben wir bei der Mehrzahl 
dieser peripher-toxischen Hypertensionen angetroffen, wahrend bei Hochdruck­
stauung diese Blutveranderung nicht bestand. Die Vermehrung des Blut­
cholesterins kann hier nicht mit sklerotischen GefaBveranderungen zusammen­
hangen, vielleicht zeigt sie das Bestehen von Stoffwechselstorungen an, wie 
sie in solchen Fallen zu vermuten sind. 

Beispiel 49. 57jiihrige Hutmacherin, ist das 10. von 16 Geschwistem, eine Schwester 
ist herzkrank. Als Kind haufig Halsentziindungen, spiiter mehrmals Gelenkrheumatismus, 
seit dieser Zeit leidet die Patientin an Herzklopfen und Atemnot. Zeitweise bestehen auch 
leichte Schwellungen an den Beinen. Menses vom 16. bis zum 48. Lebensjahr (Myomope. 
ration). Die Untersuchung ergibt am stark hypertrophischen Herzen den Befund einer 
Mitral- und Aorteninsuffizienz mit Stenose beider Ostien, die peripheren GefiiBe gerade, 
ziemlich weich, Bradykardie (Puls 50-60). Fundi normal. Harnbefund volIkommen negativ, 
die Harnmenge anfangs vermindert, spater normal, physiologischer Ausfall des Wasser· 
und Konzentrationsversuchs (Konzentration - 1028). 1m Blut Wassermann negativ, 
Blutzucker 0,09%, Cholesterin 2,4 g%o, Rest·N 38 mg%. Liquorbefund volIig normal. 
auch was den Zuckergehalt betrifft (0,07%); Lumbaldruck 26 mm Hg. Der Blutdruck 
anfangs 165-170 (es bestanden leichte Dekompensationserscheinungen), auf Bettruhe 
und Digitalistherapie steigt der Blutdruck auf 190, 220. Die Lumbalpunktion bringt keine 
wesentliche Anderung in den Druckwerten, ebensowenig die Coffeininjektion, nach Ader. 
laB sinkt der Blutdruck um 55 mm und bleibt 4 Tage unter 190. Nach Atropininjektion 
Abfall um 20 mm. Ovarialtabletten haben keinen depressorischen Effekt, es werden hierauf 
Nitroglycerintabletten verordnet. Der Blutdruck sinkt innerhalb weniger Tage auf 145 
bis 150; dabei bleibt die Herzkraft gut, der PuIs niedrig, die Harnmenge normal. Ein Jahr 
spater kommt die Kranke wieder in unsere Behandlung. Somatischer Befund unveriindert, 
Blutdruck 220-240. Natrium nitrosum (0,02 g subkutan jeden 2. Tag) bewirkte eine 
Senkung des Drucks auf 185. Spiiter neuerlicher Anstieg auf 220. Auf Troparininjektionen 
sank der Blutdruck jetzt bis 160. 

In diesem FaIle ware wegen des bestehenden Herzklappenfehlers zunachst 
an Hochdruckstauung zu denken, doch spricht neben den ubrigen Symptomen 
vor allem die drucks tei ge rn d e Wirkung der Digitalis gegen eine solche Annahme. 
Zweifellos ist aber peripher-toxischer Hochdruck vorhanden, wie besonders 
aus dem Druckabfall nach AderiaB hervorgeht. Bemerkenswert ist der gute 
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EinfluB der Nitrit- und Troparintherapie, welchen wir bei Hypertension zentraler 
Genese niemals beobachtet haben. Diese Erscheinung wurde in einigen der­
artigen Fallen gefunden und konnte daher manchmal differentialdiagnostisch 
verwertet werden wie in folgendem Beispiele: 

Beispiel 50. 62jahrige Lehrerin. Friiher immer gesund, seit 5 Jahren Herzklopfen 
und Atemnot, besonders nachts, Anschwellen der Beine. Die Kranke ist bei der Aufnahme 
odemfrei, es besteht starke Herzhypertrophie, die peripheren Gefal.le sind gerade und etwas 
verdickt, PuIs 68-76. Augenbefund negativ. 1m Harn zeitweise minimale Spuren von 
Eiweil.l, keine Zylinder, Wasser- und Durstversuch normal. Blutzucker 0,11 0/0' Cholesterin 
2,1 g%o, Wassermann negativ. Blutdruck 225-250, nach Aderlal.l von 100 cern fallt der 
Blutdruck bald auf 115, nach wenigen Stunden ist allerdings der Wert von 220 mm Hg 
wieder iiberschritten. Die Lumbalpunktion wurde verweigert. Jodtherapie (Mirion­
injektionen) war ohne Effekt auf den Blutdruck, dagegen fiihrte Nitritmedikation (sub­
cutane Injektionen von Natrium nitrosum) eine Druckverminderung auf 163 herbei. Aller­
dings fiihlt sich die Kranke zur Zeit der hohen Druckwerte besser als wahrend des verhiUt­
nismaBig niedrigen Blutdrucks. Nach Aussetzen der Nitrittherapie steigt der Blutdruck 
in wenigen Tagen wieder auf 205. 

Trotzdem hier keine Lumbalpunktion vorgenommen wurde, kann eine 
zentrale Hypertension ausgeschlossen werden, da eine so starke depressorische 
Wirkung des Aderlasses (Druckabfall um 127 mm:!) bei solchen Fallen niemals 
angetroffen wurde. Auch der Effekt der Nitrittherapie spricht zugunsten der 
Annahme eines peripher-toxischen Hochdrucks. 

Zur diagnostischen Abtrennung der peripher-toxischen Hypertension muB 
man sich vor allem auf den isolierten depressorischen Effekt der Blutentziehung 
sowie auf den EinfluB der Nitrittherapie stiitzen. Fer:ner ist die Beriicksichtigung 
der Anamnese zur Unterscheidung von den zentralen Drucksteigerungen von 
Wichtigkeit. Die Prognose ist nicht ungiinstig; ein derartiger Fall steht seit 
4 Jahren in unserer Beobachtung, ohne daB eine wesentliche Verschlimmerung 
des Prozesses nachweisbar ware. Apoplektische Insulte haben wir bei dieser 
Form des Hochdrucks niemals gesehen, auch Funktionsstorungen der Niere 
sind uns nicht untergekommen, so daB der peripher-toxische Hochdruck 
anscheinend in keiner Beziehung zur genuinen Schrumpfniere steht, wahrend 
ein solcher Zusammenhang fiir die zentral-toxische (bulb are ) und fiir die zentral­
lasionelle Hypertension feststeht (vgl. Beispiele 28-32). Therapeutisch ist 
bei der peripher-toxischen Blutdrucksteigerung vor aIlem der AderlaB indiziert, 
welcher hier von auBerordentlich giinstigem EinfluB ist. Weiters wird in allen 
derartigen Fallen der Versuch einer Nitrittherapie gemacht werden miissen. 
Allerdings wird darauf zu achten sein, daB Verminderung des Blutdrucks nicht 
immer Besserung des Aligemeinbefindens mit sich bringt, wie an Beispiel 50 
gezeigt wurde. 

b) Der peripher-refiektorische Hochdrnck . . 
DieseForm des Hochdrucksfindet sich bei allen unkompliziertenFallen 

von hypertonischer N ephri tis. Es kann hier nicht nochmals auf aIle Theorien 
eingegangen werden, welche in der Literatur iiber die nephritische Drucksteige­
rung niedergelegt sind. Ober diesen Punkt wurde im allgemeinen Teil das 
Notwendige gesagt. Hier sei nur wiederholt, daB der Hochdruck bei Nephri. 
tiden von mehreren Seiten als reflektorisch aufgefaBt wurde, wobei der Aus­
gangspunkt des tonisierenden Reflexes in der Niere gesucht wurde (Hallopeau, 
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Loeb, Osthoff, M. B. Schmidt, Fahr, Tendeloo}. Auch in den neuen 
Hypothesen von Volhard und Frey sind reflektorische Momente eingefiigt. 

Es wurde schon mehrmals erortert, daB ein tonisierender Reflex, dessen 
Reflexbogen nicht durch eines der cere bralen GefaBzentren, sondern durch 
das Riickenmark oder durch die sympathischen Ganglien hindurchgeht, nicht 
von umschriebenen Korperstellen, von einzelnen Organen ausgelOst werden 
kann, da den untergeordneten Vasomotorenzentren nur lokale Wirkungen 
zukommen. Der Ausgangspunkt fUr eine peripher-reflektorisehe Blutdruck­
steigerung muB daher in einem diffusen iiber den ganzen Organismus ausge­
breiteten ProzeB zu suehen sein, vor allem in einer allgemeinen GefaBaIteration. 
Eine solehe ist bei hypertonischer Glomerulonephritis aller Stadien zweifellos 
vorhanden. In diesem Sinne spricht vor allem die Odembereitsehaft, welche 
heute wohl allgemein als diffuse Kapillarschadigung aufgefaBt wird. Auch 
mit dem Capillarmikroskop wurden von WeiB, Volhard und Munk Ver­
anderungen an den Hautcapillaren bei Nephritis festgestellt. Munk und Plesch 
sehen in der Nephritis iiberhaupt eine allgemeine "Capillaritis". Dieser Annahme 
fehlt es nicht an Bereehtigung, da Kylin FaIle von Halsentziindung beobaehtet 
hat, bei welehen Blutdrucksteigerung bestand, bevor sieh die spater einsetzende 
Nephritis dureh Albuminurie kundgab. Auch wir haben identisehe Falle gesehen. 
Von der diffusen Capillarschadigung bei Nephritis wird nun unserer 
Ansieht nach ein Reflex ausgelOst, welcher durch die untergeordneten GefaB­
zentren hindurchlauft und eine allgemeine GefaBkontraktion hervorruft. Wir 
komme~ also zu dem ffirs erste etwas paradox anmutenden SchluB, daB auch 
die nephritisehe Blutdrueksteigerung nicht renalen, sondern extrarenalen 
Einfliissen ihre Entstehung verdankt. Ais Stiitze ffir die Riehtigkeit unserer 
Auffassung seien einige Beispiele angefiihrt: 

B eis pi el 51. 17 jahrige Naherin, leidet seit ihrer Kindheit haufig an Halsentzundungen. 
Vor 14 Tagen neuerliche Angina, im AnschluB daran Kopfschmerz, Atemnot und allgemeine 
Korperschwellungen, auch im Gesicht. Die Hammenge ist gering, der Ham bierbraun. 
Die Untersuchung ergibt ziemlich starke allgemeine ()deme, beiderseitigen Hydrothorax, 
geringen Ascites. Das Herz dilatiert, nicht hypertrophisch, die peripheren GefaBe gerade 
und weich, PuIs 70-84. Augenhintergrund normal. 1m Harn 2°/00 Albumen, reichlich 
Blut, hyaline und granuIierte Zylinder; die Hammenge niedrig, spezifisches Gewicht 1026. 
Blutzucker 0,09%, Cholesterin 1,2 g%o, Rest-N 28 mg%. Liquorbefund normal, auch 
der ZuckergehaJt (0,07%), Lumbaldruck etwas erhoht (31 mm Hg). Blutdruck 150-165, 
weder nach Lumbalpunktion noch nach AderlaB erfolgt eine Anderung des Blutdrucks. 
Auf Bettruhe und Dursten setzt Diurese ein, die ()deme schwinden, der EiweiBgehalt des 
Hams geht zuruck, Blutdruck 135, 120, 115, 95, 92. Nach 3wochiger Spitalsbehandlung 
geheilt entlassen. . 

Ein typischer Fall von akuter hypertonischer Glomerulonephritis. Da 
kein Anzeichen einer Nierenfunktionsstorung vorhanden ist, kann der Hoeh­
druek nieht auf Retention harnfahiger Stoffe bezogen werden. Aueh die Wir­
kungslosigkeit des Aderlasses, welehe bei der nephritis chen Hypertension von 
vielen Autoren beobaehtet wurde, spricht gegen den "ehemischen" Charakter 
der Drucksteigerung. Fiir eine zentrale Genese des Hoehdrucks liegen keinerlei 
AnhaItspunkte vor (Liquorbefund, Verhalten des Blutdrueks naeh Lumbal­
punktion). Aus dem Absinken des Drueks mit dem Sehwinden der Odeme 
und dem Einsetzen der Diurese konnte vielleicht geschlossen werden, daB hier 
Plethora als tonisierender Hilfsfaktor mit im Spiele ist, doeh ist diese Erscheinung 
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ebensogut in der Weise zu deuten, daB mit dem Schwinden der Odembereit. 
schaft auch die allgemeine Capillarschadigung zuriickgeht, welche dieUrsache 
der Hypertension bildet. AIle: Symptome weisen darauf hin, daB die Blut. 
drucksteigerung peripherer N~tur ist, und die Effektlosigkeit des Ader­
lasses laBt sich nur bei Annahme einer reflektorischen Hypertension erkIaren. 
Daher muB bei dem vorliegenden Fall peripher-reflektorischer Hochdruck be­
stehen. 

Beispiel 52. 42jahrige Bedienerin, hatte als Kind Scharlach und Masern, oft Hals­
entziindungen. Vor 14 Tagen stellte sich leichte Atemnot ein, zu gleicher Zeit nahm die 
H&rnmenge ab, der Harn wurde dunkelrot. Seit 6 Tagen sind allmahlich Schwellungen 
am ganzen Korper aufgetreten. Wir finden eine blasse, stark odematOse Patientin mit 
leichter Dilatation des Herzens ohne Hypertrophie des Organs. Periphere GefaBe gerade 
und weich, Puls 56-64. Fundi normal. 1m Harn 60/00 Albumen, starke Hamaturie, Zylinder 
aller Arten; Harnmenge vermindert, spezifisches Gewicht 1021. Blutbefund: 4,2 Millionen 
Erythrocyten, Farbeindex 1, 7000 Leukocyten mit normaler Verteilung der einzelnen 
Formen. 1m Blut Rest-N 26 mg%, Liquorbefund normal. Blutdruck 165-180, auf Lumbal­
punktion und AderlaB keine Anderung der Druckwerte. Aud Strychnininjektion Druck­
abfall um 20 mm. Nach Einsetzen der Diurese und Abnahme der Odeme hielt sich der 
Blutdruck noch 8 Tage ungefahr in gleicher Hohe, erst dann fiel er zur Norm ab (125, 100). 
Geringgradige Albuminurie blieb trotz standig niedrigen Blutdrucks noch wochenlang 
bis zur Entlassung der Kranken bestehen. 

Die vollkommene Analogie der Symptome mit den im vorigen Beispiel 
beschriebenen weist auch hier auf die peripher-reflektorische Genese der Blut­
drucksteigerung hin. In demselben Sinn ist der Abfall des Drucks nach Strychnin­
injektion zu werten (vgl. S. 344). Es eriibrigt sich, noch weitere Beispiele von 
akuter Nephritis anzufiihren, da sie samtlich dieselben Symptome boten, wenn 
keine Komplikationen bestanden. Dieser Umstand IaBt sich auch aus der 
Beschreibung von Beispiel 24 vor dem Einsetzen der uramischen Erscheinungen 
erkennen. Erwahnt solI noch werden, daB Coffeininjektion, wo sie versucht 
wurde, keine Anderung des Blutdrucks bewirkte, ein Verhalten, welches gleich­
falls gegen zentrale Hypertension spricht. 

In komplikationsfreien Fallen von chronischer, hypertonischer Nephritis 
zeigte der Blutdruck: dasselbe Verhalten wie bei akuter Nierenentziindung. 
Zunachst sei ein Beispiel fiir eine chronische Nephritis ohne Niereninsuffizienz 
gebracht. 

Beispiel 53. 58jahrige Pfriindnerin, war ein schwachliches Kind; spater litt sie haufig 
an Gelenkschmerzen. Seit mehreren Jahren bestehen zeitweise Schwellungen an den Beinen 
und im Gesicht. Anfangs sparlicher dunkler Harn. In letzter Zeit leidet die Kranke an 
Herzklopfen und Atemnot. Bei der zarten und sehr blassen Patientin finden sich maBige 
Odeme des Gesichtes, der Beine und des Riickens. Das Herz ist im linken Ventrikel ziem­
lich stark hypertrophisch, die peripheren GefaBe gerade und etwas verdickt; PuIs 72-84. 
Augenbefund normal. 1m Harn 21/ 2-6%0 Albumen, kein Blut, einzelne hyaline Zylinder. 
Harnmenge normal, spezifisches Gewicht 1010-1025. 1m Blute 4,2 Millionen Erythro­
cyten, Farbeindex 1, 12000 Leukocyten mit 25% Lymphocyten. Blutzucker 0,12%, 
Rest-N" 46 mg%. Liquorbefund normal, auch der Zuckergehalt (0,08%). Lumbaldruck 
erhOht (35 mm Hg). Blutdruck 165-185, auf Lumbalpunktion und AderlaB keine Anderung 
der Druckwerte. 

Auch bei dieser chronis chen Nephritis fehlt wie in den friiher erwahnten 
Fallen jeder Anhaltspunkt fiir die Annahme einer Retentionshypertonie. Denn 
die Konzentrationsfahigkeit der Niere ist erhalten und der Reststickstoffgehalt 
des Blutserums nicht erh6ht. Hohen Lumbaldruck fanden wir in einer Reihe 
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von Fallen mit starken Odemen, worauf schon bei Besprechung der Hochdruck­
stauung verwiesen wurde (vgl. S. 391). Es wurde dort erortert, warum wir 
in solchen Fallen einen Zusammenhang der Hirndrucksteigerung mit der Hyper­
tension ablehnen mussen. Das Verhalten des Blutdrucks nach AderlaB und 
Lumbalpunktion weist wieder auf die peripher-reflektorische Genese des Hoch­
drucks hin. Dieselben Symptome wie in diesem FaIle sind auch aus der Kranken­
geschichte des Beispiels 25 im uramiefreien Stadium zu entnehmen. Odem­
freie chronische 'Nephritiden boten vollig analoge Erscheinungen. 

Beispiel 54. 33jahriger Hilfsarbeiter, leidet seit mehreren Jahren an Herzbeschwerden 
sowie an Schwellungen der Beine und des Gesichtes. In der letzten Zeit hat die Harnmenge 
zugenommen. Der Kranke ist sehr blaB und leicht (idematQs, der linke Ventrikel stark 
hypertrophisch. Periphere GefaBe gerade und weich, PuIs 80-96. Fundi normal. 1m 
Ham 1/2-2%0 Albumen, kein Blut, einzelne Zylinder. Die Hammenge stark vermehrt, 
spezifisches Gewicht 1006-1010, beim Durstversuche hOchste Konzentration 1013. Blut­
zucker 0,09%, Rest-N 40 mg%. Liquorbefund normal, Zuckergehalt 0,06%. Blutdruck 
zwischen 165 und 190, Lumbalpunktion und AderlaB haben keinen EinfluB auf den 
Druck. 

Hier handelt es sich urn eine beginnende nephritische Schrumpfniere, welche 
aus der Polyurie und Hyposthenurie zu erschlieBen ist. Nach den vorhandenen 
Symptomen ist der Hochdruck wie in den fruher beschriebenen Fallen als 
peripher-reflektorisch aufzufassen. 

Beispiel 55. 20jahrige Fabrikarbeiterin; die Mutter ist herzleidend. 1m 9. Lebens­
jahr hat die Patientin Scharlach durchgemacht; seither leidet sie zeitweise an Herzklopfen 
und Atemnot. Seit mehreren Monaten haben die Beschwerden zl}genommen, es stellten 
sich starke Kopfschmerzen und Schwellungen an den Beinen ein. Etwas spater bemerkte 
die Kranke eine Abnahme der Sehscharfe. In der letzten Zeit tritt anfallsweise heftige 
Atemnot auf. Bei der Untersuchung findet sich neben maBigen allgemeinen Odemen starke 
Hypertrophie des linken Ventrikels, die peripheren GefaBe gerade, etwas verdickt. Augen­
befund: Beiderseits Neuroretinitis albuminuric a mit typischer Sternfigur in der Macula. 
1m Ham 1-2%0 Albumen, kein Blut, einzelne hyaline Zylinder. Die Hammenge standig 
vermehrt, spezifisches Gewicht 1010-1015, nach Dursten 1018. Blutzucker O,lI %, Rest-N 
46 mg%. Blutdruck 210-230; ausgiebiger AderlaB bewirkt wohl eine Besserung der 
asthmatischen Anfalle, jedoch keine Senkung des Blutdrucks. Dieser sinkt aber bei Nitro­
glycerinmedikation (taglich 0,0005 g) innerhalb 14 Tagen auf 160. Zwei Monate spater 
sucht die Patientin wieder das Spital auf. Es bestehen jetzt starke Blasse, hochgradige 
allgemeine Odeme, schwere Dyspnoe mit anfallsweisen Exazerbationen; am Herzen der 
Befund einer trockenen Perikarditis, Hautjucken, blutige Durchfalle, Erbrechen. 1m Ham 
5-10%0 Albumen, viele Zylinder, geringe Hammenge mit verhaltnismaBig niedrigem 
spezifischem Gewicht, Blutzucker 0,14%, Rest-N lI8 mg%, spater 140 mg%. Blutdruck 
anfangs 175, auf Digitalis steigt der Druck auf 205 bis 225. Nach AderlaB und Lumbal­
punktion keine .Anderung des Blutdrucks. Liquorbefund normal, auch der Zuckergehalt 
(0,07%). Die Kranke wird in moribundem Zustande von ihren Verwandten aus dem Spital 
genommen. 

In diesem FaIle weist die Veranderung im Augenhintergrund· darauf hin, 
daB zu einem frtiheren Zeitpunkte vorubergehend eine Drucksteigerung zentral­
toxischer ("uramischer") Natur bestanden hat. Zur Zeit des zweiten Spitals­
aufenthaltes sind zweifellos gleichfalls uramische Erscheinungen vorhanden; 
trotzdem ist die Hypertension wegen der Effektlosigkeit von AderlaB und 
Lumbalpunktion als peripher-reflektorische aufzufassen. Auch die Drucksenkung 
im Verlaufe der Nitrittherapie spricht zugunsten einer peripheren Drucksteige­
rung. Auf das Zusammentreffen von hohen Blut- und niedrigen Liquorzucker­
werten wurde schon fruher hingewiesen (vgl. S. 379). Dasselbe Verhalten des 
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Hochdrucks wie bei dieser Patientin wurde noch in weiteren 6 Fallen von nephri­
tischer Schrumpfniere mit schweren uramischen Symptomen angetroffen~ von 
welchen noch ein Beispiel angefiihrt sei: 

Beispiel 56. 25jahrige Kaufmannsfrau. Der Vater starb an Schlaganfall, die Mutter 
war geisteskrank. Patientin ist die jiingste von 14 Geschwistem, hatte mit 7 Jahren Schar­
lach, im Anschlu13 daran Nierenentziindung, welche angeblich ausheilte; die Kranke litt 
aber seither haufig an Herzklopfen und Atemnot. Vor einem Jahre Spontanabortus. Vor 
2 Monaten, im 5. Monat einer neuerlichen Graviditat, nahmen die Herzbeschwerden zu, 
die Harnmenge wurde geringer und es stellten sich Odeme im Gesicht ein. Bald darauf 
verlor die Patientin plotzlich fiir einige Tage das Sehvermogen auf beiden Augen, spater­
hin trat ein Anfall von Bewu13tlosigkeit auf. Wegen dieser Beschwerden wurde auf einer 
Frauenklinik die Graviditat unterbrochen, worauf sich der Zustand etwas besserte. Seit 
3 Wochen treten wieder Schwellungen im Gesicht auf und Patientin bemerkte jetzt eine 
allmahlich eintretende Abnahme der Sehkraft. In der letzten Zeit haufiges Erbrechen. 
Wir finden eine stark anamische, leicht odematOse Frau mit hochgradiger Hypertrophie 
des ganzen Herzens. Die Gefa13e gerade, eng, Puls drahtformig, 80-88. Neurologischer 
Befund negativ. 1m Auge beiderseits typische Retinitis albuminuric a, linksdaneben Ablatio 
retinae. 1m Ham 2-6°/00 Albumen, Urobilinogen in normaler Menge, Blut negativ, zahl­
reiche Zylinder aller Arten. Die Hammenge etwas untH der Norm, spezifisches Gewicht 
1010-1016, nach Dursten - 1017. Blutzucker 0,14%. CholesteIin 3,2 g%o, Rest-N 54 mg%. 
1m Liquor leichte Globulin-, keine Zellvermehrung, Liquorzucker 0,08%, Blutdruck 220 
bis 240, weder durch Lumbalpunktion noch durch wiederholten Aderla13 (100 ccm, 300 ccm) 
ist ein Absinken des Drucks zu erzielen. Nach Coffeininjektion keine Anderung des Blut­
drucks. Einige Tage nach der Aufnahme ist am Herzen ein deutliches perikarditisches 
Reiben zu hOren, welches allmahlich an Starke zunimmt. Blut-Rest-N jetzt 72 mg%, 
Blutdruck standig in gleicher Hohe. Spater Auftreten von hamorrhagischer Diathese, 
Hautjucken, Schlafsucht, Verwirrtheit. Rest-N 110 mg%. 1m Ham tritt Blut auf. Exitus 
im uramischen Koma. Aus dem Obduktionsbefund: Nephritische Schrumpfniere mit 
akutem hamorrhagischem Nachschub, betrachtliche Hypertrophie des linken Ventrikels 
und frische fibrinose Perikarditis, Hydrothorax, terminales LungenOdem. Uramische 
nekrotisierende Entziindung des Colon ascendens. 

Hier ist der Zusammenhang der Augenveranderungen mit cerebralen Reiz­
zustanden klar ersichtlich. Zur Zeit der Beobachtung bestand aber trotz 
schwerster uramischer Erscheinungen keine zentral-toxische, sondern peripher­
reflektorische Hypertension. 

Die Falle von nephritischer Schrumpfniere mit peripher-reflektorischer 
Drucksteigerung im uramischen Endstadium unterscheiden sich in man~her 
Hinsicht von den auf Seite 159 und 160 beschriebenen Fallen der gleichen 
Erkrankung, bei welchen "OberhOhung des Blutdrucks durch toxische Reizung 
des GefaBzentrums erfolgte. Bei beiden Gruppen handelt es sich um echte 
Uramie im Sinne von Volhard, da der Reststickstoffgehalt des Blutserums 
bedeutend erhoht war. Es waren aber bei allen Kranken ohne zentral-toxische 
Druckiiberhohung im Endstadium als somatische Symptome der uramischen 
Intoxikation Perikarditis sicca, Hautjucken, Darmgeschwiire nachweisbar, 
wahrend diese Erscheinungen bei den Fallen der anderen Gruppe fehlten, trotz­
dem auch hier das Bestehen eines uramischen Symptomenkomplexes klar 
zutage tritt (vgl. Beispiel 26 und 27). Moglicherweise hangt dieses Verhalten 
damit zusammen, daB bei den beiden Gruppen verschiedene Giftstoffe 
beteiligt sind, von welchen nur der eine tonisierend wirkt. Vielleicht wird dieser 
Umstand fiir die Einteilung der uramischen Zustande verwertet werden konnen. 

Die Prognose. und Therapie der nephritischen Hypertension bedarf keiner 
eingehenden Besprechung, da iiber diesen Punkt in den neueren Abhandlungen 
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iiber die Nierenerkrankungen (Volhard, Munk, Frey) ausfiihrliche Angaben 
vorliegen. Nitritmedikation kann in nicht uramischen Fallen von chronischer 
Nephritis versuchsweise angewendet werden. Bei uramisc~en Zustanden, wie 
sie in Beispiel 55 und 56 dargestellt wurden, lieB sich der Blutdruck durch 
keinerlei MaBnahmen herabsetzen. 

III. Die anatomischen Hypertensionen. 
Hypertensionen, deren Ursache in allgemeiner oder sehr ausgebreiteter 

anatomischer Verengerung der Arteriolen zu suchen war, konnten wir unter 
unserem Material nicht besonders haufig antreffen. Die pathogenetische 
Abtrennung dieser Form des Hochdrucks war 'auch immer zieIJilich schwierig. 
Als Kriterien wurden groBe Konstanz der Druckwerte und das Vorhandensein 
sklerotischer GefaBveranderungen in den palpablen GefaBen und in einer Reihe 
von Organen herangezogen. Manchmal wurde die Diagnose per exclusionem 
gestellt, wenn das Bestehen anderer Formen von Hochdruck ausgeschlossen 
werden konnte. 

Beispiel 57. 63jahriger Tischler, gibt an, bis zu seinem 60. Lebensjahreimmer gesund 
gewesen zu sein. Seit dieser Zeit besteht Herzklopfen und Atemnot, besonders beihori· 
zontaler Loge. Die Untersuchung ergibt minimale (}deme der Beine, hochgradige Hyper. 
trophie des ganzen Herzens, die peripheren Gefafle stark geschlangelt und rigid, PuIs 80 
bis 90. Die Leber vergroBert, derb, nicht druckschmerzhaft. Augenbefund: Schlangelung 
Wld Verdickung der Netzhautarterien. 1m Ham zeitweise Spuren von Albumen, Uro· 
bilinogen bis zur Verdiinnung 1 : 4, keine Zylinder. Harnmenge ziemlich normal, Konzen· 
tration bis 1027. Blutzucker 0,09%, Rest·N 42 mg%, Wassermann negativ. Liquorbefund 
normal, auch der Zuckergehalt (0,06%), Lumbaldruck 27 mm Hg. Blutdruck sehrkonstant, 
215-230, auf Lumbalpunktion geringer Anstieg, jedoch kein AbfaH des Drucks, nach 
AderlaB keine Druconderung. Keine der versuchten Medika;tionen (Digitalis, Nitro· 
glycerin, Antistenin) hatte auf den Blutdruck irgendeinen EinfluB. 

Neben der starken Sklerose der palpablen GefaBe sind bier GefaBverande· 
rungen in der Niere und in den Augen nachweisbar. Der Anstieg des Blut. 
drucks nach Lumbalpunktion kann auf sklerotische Veranderungen in den 
HirngefaBen bezogen werden, da eine zentral·lasionelle Hypertension wegen 
der groBen Konstanz der Druckwerte und wegen des normalen Liquorbefundes 
nicht anzunehmen ist.Es muB aber die Moglichkeit zugegeben werden, daB 
in diesem wie in anderen Fallen von anatomischem Hochdruck friiher eine 
Hypertension zentral.lii.sioneller Genese bestanden hat. Der Anstieg des Blut­
drucks nach Lumbalpunktion wurde wenigstens in keinem FaIle anatomischer 
Drucksteigerung vermiBt. Fiir eine Funktionsstorung in der Niere liegt kein 
Anhaltspunkt vor. 

Beispiel 58. 52jahrige Hausgehilfm. In der Familie sind Erkrimkungen des Herzens 
geh&uft aufgetreten. Die Kranke leidet seit vielen Jahren an Atemnot; in dar letzten Zeit 
haben die Beschwerden zugenommen und es sind zeitweise Odeme an den Beinen aufge­
treten. Wir finden Ieichte Odeme an den abhii.ngigen Karperstellen, starke Herzhyper. 
trophie, die peripheren Gefii,fle geschlangelt und rigid. PuIs 68-76. Leber vergroflert, 
Fundi normal. 1m Ham minimale Spuren EiweiB, Urobilinogen in normaler Menge, ganz 
vereinzelte hyaline Zylinder; Harnmenge etwas vermindert, Konzentration his 1027. Blut· 
zucker 0,11 Dfo, Cholesterin 2,5 gO/Of)' 1m Liquor keine Verii.nderung, Lumbaldruck normal. 
Blutdruck 180-195; auf Lumbalpunktion Druckanstieg um 18 mm, kein Abfall; dasselbe 
Verhalten nach Coffeininjektion. Auf Atropininjektion- kein Absinken des Blutdruks. 
Die Patientin starb nach wenigen Wochen an Grippepneumonie. Bei der Obduktion fand 
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sich auBerkonfluierender LobuIarpneumonie und Tracheobronchitis ein chronisches Lungen­
emphysem, exzentrische Hypertrophie beider Herzventrikel, geringgradige Arteriosklerose 
der Aorta, gegen die Peripherie zunehmend, besonders stark in den Carotiden und in der 
Arteria lienalis, . StauWlg und Fettinfiltration der Leber, Stauungsinduration der Milz, 
Stauungsnieren mit parenchymatoser Degeneration und klaffenden GefaBen, Uterus myo­
matosus, leichte .Arteriosklerose der basalen HimgefaBe.Die innersekretorischen Drusen 
ohne Besonderheit. 

Auch in diesem Falle waren die geringen Schwankungen des Blutdrucks 
sehr charakteristisch und ermoglichten neben den Befunden an den palpablen 
GefaBen und an der Niere sowie dem Verhalten des Blutdrucks nach den dia­
gnostischen Eingriffen die Erkennung des Hochdrucks. Das Ausbleiben des 
Druckabfalls nach Atropininjektion haben wir nur bei dieser Form des Hoch­
drucks angetroffen. Die vorhandene Hypercholesterinamie, ein haufiger Befund 
bei anatomischer Hypertension, weist gleichfalls auf das Bestehen sklerotischer 
GefaBvera.nderungen hin (vgl. S. 353). Die Sektion bestatigte die klinische 
Auffassung des Falles; denn es fanden sich schwere sklerotische Veranderungen 
vor aHem in den kleineren GefaBen. Auch histologisch konnte in mehreren 
Organen Arteriolosklerose nachgewiesen werden. Starke Mfektion der Arteria 
lienalis haben wir bei einer Reihe derartiger Patienten angetroffen, eine Erschei­
nung, welche schon von Pal, Fahr und Herxheimer hervorgehoben wird. 
Die Haufigkeit, mit welcher die HirngefaBe an der Erkrankung beteiligt sind, 
bringt es mit sich, daB bei anatomischem Hochdruck nicht selten apoplektische 
Insulte vorkommen. Ein derartiger Fall wurde fruher beschrieben (BeispieI5). 
Es war zudem bestehenden anatomischen Hochdruck zentral-mechanische 
Drucksteigerung hinzugetreten. 

hi seltenen Fallen von anatomischer Hypertension wurde eine leichte 
ErhOhung des Blutzuckerspiegels beobachtet wie in folgendem Beispiele: 

Beispiel 59. 53jahrige Schneiderin, leidet seit mehreren Jahren an Kreuzschmerzen 
und Atemnot. Zeitweise sind die Beine etwas angeschwollen. Es findet sich ausgesprochene 
Herzhypertrophie, die peripheren GefaBe sind geschlangelt und rigid, PuIs 80-90. Augen­
hintergrund normal. 1m Ham standig 1/,_1/2%0 Albumen, kein Zucker, keine Zylinder. 
Hammenge und Konzentrationsfahigkeit normal. Blutzucker 0,13%, Cholesterin 1,4 g%o, 
Rest-N 47 mg%. Liquorbefund normal, Zuckergehalt 0,10%. Blutdruck 185-200, sehr 
geringe Schwankungen, auf Lumbalpunktion und Coffeininjektion keine Anderung der 
Druckwerte. Jodtherapie (Mirioninjektionen) ohne EinfluB auf den Blutdruck. 

Die Ursache der Hyperglykamie in diesen Fallen laBt sich nicht mit Sicher­
heit angeben. Hyperadrenalinamie kann nicht vorliegen, do. sonst kein Anhalts­
punkt ffir peripher-toxischen Hochdruck vorhanden ist. Dagegen ware an die 
Moglichkeit zu denken, daB schwere sklerotische Veranderungen der Pankreas­
gefaBe eine Storung im Zuckerstoffwechsel herbeifuhren; denn nach Aschoff, 
Fahr, Frey und Herxheimer sind die PankreasgefaBe bei hypertonischen 
Kranken haufig hochgradig verandert. Endlich kame zur Deutung solcher 
Falle Kombination mit geringgradigem Diabetes mellitus in Frage; von einem 
der vier Patienten, bei welchen wir leichte Blutzuckersteigerung ohne Glykosurie 
neben anatomischem Hochdruck antrafen, wurde angegeben, daB viele Jahre 
fruher langdauernde Zuckerausscheidung bestanden hatte. 

Andieser Stelle muB kurz der Zusammenhang zwischen Hypertension 
und Diabetes mellitus gestreift werden, do. eine Reihe von Angaben dariiber 
vorliegt, daB bei alteren Diabetikern haufig Hochdruck anzutreffen ist (Joslin, 
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Falta, Hitzen berger, Kylin, Marannon). Hitzen berger und Marannon 
nehmen an, daB bei diesem Zusammentreffen in der Mehrzahl der Fane die 
Hypertension das prim are und der Diabetes das sekundare Ereignis darstelle. 
Dieser Anschauung m6chten wir uns fiir jene Falle anschlieBen, bei welchen ana· 
tomischer Hochdruck besteht. Wir haben selbst einen derartigen Fall beobachtet, 
bei welchem pathologisch-anatomisch Sklerose der PankreasgefaBe als Ursache 
der Atrophie dieses Organs anzusehen war. Bei anderen Diabetikern war jedoch 
nach den vorhandenen Erscheinungen Hypertension zentral-Iasioneller Genese 
anzunehmen. Hier diirfte Kombination mit echtem Diabetes mellitus vor­
gelegen haben, wobei die Stoffwechselstorung moglicherweise das Auftreten 
der GefaBveranderungen im Gehirn beschleunigt hat. 

Unter den Fallen von anatomischem Hochdruck, welche zur Obduktion 
kamen, sind zwei wegen eines eigenartigen pathologisch-anatomischen Befundes 
besonders bemerkenswert: 

Beispiel 60. 59jahrige Beamtensfrau. Der Vater war Potator, ein Onkel und eine 
Schwester geisteskrank. Nach Angabe des Mannes leidet die Patientin seit vielen Jahren 
an Paranoia. Seit einem halben Jahre besteht Atemnot und Herzklopfen, zu gleicher 
Zeit sind die Beine angeschwollen. In der letzten Zeit Zunahme der Herzbeschwerden 
und hochgradige Schwellungen. Bei der groBen, mageren Patientin besteht Cyanose, starke 
Dyspnoe, hochgradige Odeme von kardialer Anordnung, Hydrothorax, Ascites. Das Herz 
in toto stark hypertrophisch, die peripheren GefaBe geschlangelt und sehr rigid; Puls 100 
bis 120. Leber vergroBert. Eine Feststellung der GeistesstQrung war wegen des schweren 
Zustandes nicht moglich. Augenbefund normal. 1m Ham 60/00 Albumen, kein Zucker, 
Urobilinogen stark vermehrt, Sedimentum latericium mit einzelnen Erythrocyten. Ham­
menge sehr gering, spezifisches Gewicht 1029-1037. Liquor ohne pathologische Verande­
rung. Blutdruck 180-190, sehr konstant; auf Lumbalpunktion keine Druckanderung. 
Nach wenigen Tagen Spitalsbeobachtung trotz kardialer Therapie Exitus unter Lungen­
Odem. - Obduktionsbefund (Prof. Bartel): Herzhypertrophie hohen Grades, namentlich 
links; Atherosklerose der peripheren GefaBe mit fleckweiser Entartung der Intima maBigen 
Grades bei dickwandigen Arterien. Allgemeine chronische Stauung, maBige atherosklero­
tische Nierenatrophie. Chronisches Lungenemphysem, Nebennieren stark vergroBert 
(die rechte 12,5, die linke 13,5 g wiegend), Hypophyse exkaviert. -: Die histologische 
Untersuchung der Hypophyse zeigte im dorsalen Anteil des stark reduzierten, halb­
mondformigen Vorderlappens die GefiiBe eng aneinandergeruckt, die Tubuli stark kom­
primiert, die Zellen stellenweise atrophisch; Hinterlappen ohne pathologische Ver­
anderung. 

Beispiel 61. 68jahrige Bedienerin. Die Mutter starb an Schlaganfall. Seit 3 J/!-hren 
leidet die Kranke an Herzklopfen und Atemnot, zeitweiEe Odeme der Beine; seit 2 Monaten 
starke Schwellungen und hochgradige Atemnot. Die Untersuchung ergibt: Ziemlich fett­
leibige Frau mit hochgradigen allgemeinen Odemen, Dyspnoe, Cyanose, Hydrothorax, 
Ascites. Starke Hypertrophie und Dilatation des .ganzen Herzens, Tone dumpf und leise; 
die peripheren GefaBe stark geschlangelt und rigid; PuIs 90-100. 1m Ham 4°/00 EiweiB, 
Urobilinogen stark vermehrt, zahlreiche Zylinder. Die Hammenge stark vermindert, 
spezifisches Gewicht 1026. Blutzucker 0,14%. Wassermann negativ. 1m Liquor keine 
Globulin- oder Zellvermehrung, Lumbaldruck stark erhOht (55 mm Hg), Zuckergehalt 
0,12%. Blutdruck 200-205, auf Lumbalpunktion kein Absinken. Zwei Tage nach der 
Aufnahme Exitus. - Obduktionsbefund (Prof. Albrecht): Hochgradige Sklerose der 
peripheren Arterien einschlieBlich der Himarterien. Geringgradige Atherosklerose der 
Aorta mit geringgradiger Insuffizienz der Aortenklappen aus AtherosklerOEe. Hochgradige 
~xzentrische Hypertrophie beider Herzventrikel (Cor bovinum), maBige triibe Schwellung 
:les Herzens. Chron.isches Lungenemphysem; Stauungsatrophie der Leber, Stauungsmilz. 
linfache Stauungsnieren. Adenomatose, fibrose Struma mittleren Grades, chronischer 
nnerer Hydrocephalus mit Odem des Gehims, hochgradige Anasarka, geringgradiger 
:>eiderseitiger Hydrothorax, Hydroperikard und Ascites. KirschkerngroBes Adenom der 
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linken Nebenniere. Frische zerstreute Blutungen im Pankreas. Ziemlich hochgradige 
allgemeine Adipositas .. Atrophie der Hypophyse. - Histologischer Befund der Hypo­
physe (Assistent Dr. N orer): Hochgradige Atrophie des Vorderlappens mit sehr vielen 
basophilen Zellen, welche hauptsii.chlich die Teile unter dem Diaphragma sellae turcicae 
einnehmen, wihrend der Grund der Hypophyse von eosinophilen Zellen gebildet wird. 
Hinterlappen ohne Veranderung, betrachtliche Hyperamie des Organs. 

Aus den klinischen und pathologisch-anatomischen Befunden ist in diesen 
beiden Fallen unzweifelhaft das Bestehen einer anatomischen Hypertension 
anzunehmen, welche ihre Ursache in den slderotischen GefaBveranderungen 
an den peripheren Arterien hat. Ferner waren bei beiden Kranken klinische 
Erscheinungen vorhanden, welche den Verdacht hervorriefen, daB neben der 
anatomischen Drucksteigerung Hochdruckstauung bestand. In dieser Richtung 
waren die schweren Odeme und die Dyspnoe sowie die Erhohung des Lumbal­
drucks zu werten. Die leichte Hyperglykamie im zweiten FaIle konnte aller­
dings auch auf die autoptisch gefundenen Pankreasblutungen bezogen werden. 
Bei der Patientin 60 wurde der Blutzucker nicht bestimmt. Vor allem erscheint 
aber die schwere Atrophie des Hydrophysen vorderlappens von groBem 
Interesse. 1m ersten FaIle diirfte eine Cyste vorhanden gewesen sein, welche 
den Vordedappen komprimierte. Leider wurde diese Stelle bei der Pra­
paration ladiert, so daB eine sichere Erkennung nicht moglich war. An den 
Kranken waren keinerle~ Erscheinung~nzu finden, welche die Atrophie des 
Hypophysenvorderlappens erldart batten; die eine Patientin war allerdings 
fettleibig, doch bestanden sonst keine Symptome von Dystrophia adiposo­
genitalis; beide Frauen waren eher iibernormal groB, es bestand auch keine 
Kachexie. 

Ob der Befund an der Hypophyse zu dem vorhandenen Hochdruck in irgend­
einer Beziehung steht, konnen wir derzeit nicht mit Sicherheit angeben. Es 
soli aber daran erinnertwerden, daB Extrakte aus dem Hypophysenvorder­
lappen nach den Angaben von Falta und Ivcovic, Halliburton, Candler 
und Sikes, Jacobson am Tier und nach unseren eigenen Erfahrungen auch 
am Menschen (vgl. S. 343) deutlichen Abfall des Blutdrucks hervorrufen. Es 
wire <laher denkbar, daB Unterfunktion des Hypophysenvorderlappens 
durch den Wegfall eines depressorischen Hormons zu Blutdruck­
steigerung fiihrt. Eine solche HypertenSion ware den peripher-toxischen 
zuzuzahlen. Da es sich aber in den heiden erwahnten Fallen um anatomischen 
Hochdruck handelt, so kann ein' derartiger Mechanismus hochstens lange Zeit 
vorher bestanden haben, wobei die slderotischen GefaBveranderungen als Folge 
des friiheren funktionellen Hochdrucks aufzufassen waren. Vorlaufig seiel] 
diese Befunde ohne weitere bindende SchluBfolgerungen registriert. Jeden. 
falls bilden sie ein auBerordentlich auffalliges Vorkommnis, da iiber die Patho. 
logie deB Hypophysenvordedappens bis jetzt nur ungemein sparliche Angaber 
vorliegen: 

Bei den bisher angefiihrten Fallen von anatomischer Hypertension w&rer 
niemals· FunktionssWrungen der Niere oder Bchwerere Augenveranderungel 
vorhanden. Wu- haben aber eine Reihe von Patienten beobachtet, be 
welchen eine genuine Schrumpfniere bestand und der Hochdruck auf ana 
tomische Verengerung der Arleriolen zUrUckgefiihrt werden muBte. Genuint 
Schrumpfnieren' mit anderen Arlen von Drucksteigerung wurden schon be 
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Besprechung der zentral-toxischen Hypertension beschrieben (vgl. Seite 379 
bis 383). 

Beispiel 62. 50jiihrige Arbeitersfrau. Friiher immer gesund, leidet die Patientin 
seit 5 Jahren an Atemnot und Kopfschmerzen. Spiiter zeitweise Schwellungen der Beine. 
In der letzten Zeit stiirkere Odeme und Zunahme der Harnmenge. Bei der blassen Frau 
bestehen leichte allgemeine Odeme, auch des Gesichtes; das Herz ist stark hypertropbisch, 
die peripheren GefiBe rigid und geschliingelt, PuIs 84-96. Die Leber vergroBert, Fundi 
normal. 1m Ham stiindig Albumen (1/1-2%0)' Urobilinogen normal, einzelne Zylinder. 
Hammenge vermehrt, spezifisches Gewicht 1010-1015, nach Dursten 1018. Blutzucker 
0,12%, Cholesterin 1,6 gO/OIl, Rest-N 45 mg%, Wassermann negativ. Liquorbefund normal 
bis auf starke Zuckervermebrung (0,15%). Blutdruck 180-200; auf Lumbalpunktion 
und Coffeininjektion Anstieg, aber kein AbfaH des Blutdrucks; nach Aderlall keine Druck-
iinderung. Jodtherapie ohne Effekt auf den Blutdruck. . 

Die Polyurie und Hyposthenurie sowie das Vorhandensein "renaler" Odeme 
weisen auf das Bestehen einer Schrumpfniere hin, welche nach der Anamnese 
ala genuine aufzufassen ist. Mit Riicksicht auf die Beschaffenheit der palpablen 
GefiUle und auf das Verhalten des Blutdrucks, besonders nach diagnostischen 
Eingriffen, ist der Hochdruck als "anatomischer" zu bezeichnen. 

Beispiel 63. 48jiihrige Haushiilterin. Der Vater starb an Wassersucht; die Patientin 
hatte mit 14 Jahren Scharlach mit nachfolgender Nierenentziindung, welche aber vollig 
ausgeheilt ist. Spater war sie immer gesund bis vor einem Jahr, zu welcher Zeit sie an 
einem Uterusmyom operiert wurde. Damals wurde hoher Blutdruck festgesteHt, die Kranke 
hatte aber keinerlei Beschwerden, erst vor 2 Monaten bemerkte sie eine aHmiihlich einsetzende 
Abnahme der Sehschiirfe an beiden Augen. Bald darauf stellten sich Kopfschmerzen m:td 
Anfiille von Atemnot ein. Die Untersuchung ergibt: Leichte allgemeine Odeme, starke 
Herzhypertrophie. Die peripheren GefiiBe geschliingelt und verdickt, Puls 80-100. Leber 
vergroBert und druckempfindlich. Augenbefund: Beiderseits schwere Neuroretinitis albu­
minurica mit Blutungen und weiBen, streifigen Herden in der Macula. 1m Ham 2-3°/00 
Albumen, Urobilinogen in normaler Menge, vereinzelte granulierte Zylmder. Hammenge ver­
mehrt, spezifisches Gewicht 1008-1015, beim Konzentrationsversuch - 1015. Blutbefund: 
3,9 Millionen Erythrocyten, Fiirbeindex 1, 6200 Leukocyten mit 71,8% Polynuklearen 
und 17,8% Lymphocyten. Wassermann negativ, BlutzuckerO,12%, Rest-N 61 mg%, 
etwas spater 46 mg%. 1m Liquor leichte Globulin-, keine Zellvermehrung, Zuckergehalt 
0,09%. Blutdruok 205-220; auf Lumbalpunktion und Coffeininjektion Anstieg des Drucks, 
jedoch kein Abfall, Ader1a.ll hat keine drucksenkende Wirkung. Diuretinmedikation ohne 
Effekt. Drei W ochen nach der Entlassung wird die Kranke in schwer uramischem Zustande 
wieder eingeliefert. Es bestehen jetzt hochgradige allgemeine Odeme, Erbrechen, Somnolenz, 
Hautjucken, Muskelzuckungen, Petechien an der Haut. Am Herzen .. perikarditisches 
Reiben, sonstiger Befund unveriindert. 1m Blut Rest-N 172 mg%, Choiesterin 1,1 gO/OIl' 
Blutdruck 200-210; auf Aderlall keine Drucksenkung. Nach 3 Tagen Exitus im Koms.. 
- Bei der Obduktion findet sich eine genuine (arteriolosklerotische) Schrumpfniere mit 
starker Verkleinerung der rotlich gefiirbten Niere und gleichmiillig granulierter Oberflacha; 
die NierengefaBe in der Wand stark verdickt. Hochgradige exzentrische Hypertrophie 
des linken, geringere des rechten Ventrikels. Frische fibrinose Perikarditis. Hochgradige 
Sklerose der peripheren Arterien, besonders der HirngefiiBe. 

Trotzdem diesePatientin in der Kindheit Scharlach und Nierenentziindung 
durchgemacht hatte, muBte mit Riicksicht auf das gesamte Krankheitsbild 
doch eine genuine Schrumpfniere diagnostiziert werden und die Sektion bestatigte 
diese Auffassung. Der Hochdruck war nach den vorhandenen Erscheinungen 
als anatomischer zu erlrennen. 

Bei allen Kranken mit genuiner Schrumpfniere war der Zupkergehalt in 
der Spinalfliissigkeit erhoht, auch dann, wenn der Blutzuckerspiegel normal 
war. Diese Erscheinung laBt dar an denken, daB moglicherweise vor dem 
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anatomischen Hochdruck eine Hypertension zentraler Genese bestanden hat. 
Die Tatsache, daB die Anamnese solcher Falle nicht selten groBe Ahnlichkeit 
mit der Krankengeschichte zentraler Drucksteigerungen aufwies, sowie die 
Haufigkeit, mit welcher schwere Augenveranderungen angetroffen wurden, 
weisen gleichfalls auf einen derartigen Zusammenhang. Unserer Ansicht nach 
sind die genuinenSchrumpfnieren mit anatomischemHochdruck aus den Nieren­
schrumpfungen mit Hochdruck zentral-toxischer und zentral-Iasioneller Genese 
hervorgegangen, wobei wie bei diesen Fallen die Frage offen bleibt, ob GefaB­
sklerose und Nierenerkrankung zwei voneinander unabhangige Prozesse dar­
stellen ("Kombinationsform" von Volhard und Fahr). Auch einzelne nephri­
tische Schrumpfnieren bei bejahrten Individuen wiesen anatomischen Hoch­
druck auf. Solc~e Falle waren als "Komplikationsform" der Heidelberger 
Nomenklatur aufzufassen. 

Aus diesen Darlegungen geht hervor, daB der anatomische Hochdruck 
keine pa thogenetische Einhei t darstellen diirfte. Manche derartige Falle 
scheinen aus peripher-toxischer Hypertension hervorzugehen (Beispiele 57 
bis 61). Hier finden sieh keine schwereren Augenveranderungen und keine 
ernsteren Nierenaffektionen. Sind die letztgenannten Erseheinungen vor­
handen, so ist dagegen mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daB eine Hyper­
tension zen traler Genese vorhergegangen ist. Endlich muB auch die Moglich­
keit zugegeben werden, daB in manchen solchen Fallen die GefaBverander'ung 
das primare, die Hypertension aber das sekundare Ereignis bildet. Die Ab­
trennung dieser Form wird aber sowohl klinisch als anatomisch kaum jemals 
moglich sein. 

Bevor wir die Besprechung des anatomischen Hochdrucks beschlieBen, 
miissen noch zwei Fane erwahnt werden, bei welchen aUem Anschein nach 
anatomische Hypertension vorhanden und die Nierenfunktion vollig intakt 
war; bei diesen Kranken fand sich aber das typische Bild der Retinitis albu­
minurica: 

B ei s pi el 64. 67 jiihrige Bedienerin, !itt in ihrer Jugend hiiufig an Migriine. Seit lO J ahren 
treten wieder hiiufig Kopfschmerzen auf, zeitweise Schwindelanfiille, in letzter Zeit besteht 
Atemnot und die Sehkraft hat abgenommen. Hochgradige Herzhypertrophie, die peri­
pherenGefiille geschliingelt und rigid; Puls 84-90. Keine Odeme. Augenbefund: Beider· 
seits typische Neuroretinitis abluminurica mit Sternfigur in der Macula. 1m Harn anfangs 
geringe Mengen Eiweill und einzelne hyaline Zylinder, spiiter vollig negativer Harnbefund. 
Harnmenge etwas vermindert,spezifisches Gewicht 1021-1024, beim Durstversuch - 1028. 
Blutzucker 0,09%, Cholesterin 2,7 g%o, Rest-N 42 mg%, Wassermarin negativ. Liquor­
befund normal bis auf Erhohung des Zuckergehaltes (0,09%), Lumbaldruck 30 mm Hg. 
Blutdruck 190-200, sehr konstant; auf Lumbalpunktion leichter Druckanstieg, kein 
AbfaH. Nach Aderlall keine Anderung der Druckwerte. 

Beispiel 65. 50jiihrige Arbeiterin. Der Vater starb an Schlaganfall. Die Patientin 
war fruher immer gesund bis auf eine Myomoperation vor 4 Jahren. Seit 3 Jahren leidet 
sie an Kopfschmerzen und Schwindelanfiillen, manchmal auch an Atemnot; in letzter 
Zeit hat ilie eine Abnahme der Sehschiirfe bemerkt. Wir finden eine Odemfreie Patientin 
mit starker Herzhypertrophie; die peripheren Gefiille geschliingelt und verdickt, Puls 88 
bis 96. Leber vergrollert. Augenbefund: Beiderseits typische Retinitis albuminurica. 
1m Ham minimale Spuren von Eiweill, Urobilinogen vermehrt, einzelne Zylinder; Harn­
menge normal, spezifisches Gewicht 1007-1024, Wasserversuch uberschiellend, Konzen­
tration - lO29. Blutzucker 0,10%, Cholesterin 2,9 g%o, Rest-N 30 mg%, Wassermann 
negativ. 1m Liquor leichte Globulin-, keine Zellvermehrung, Zuckergehalt 0,06%, 
Lumbaldruck erhoht (35 mm Hg). Blutdruck 200-220, sehr geringe Druckschwankungen; 
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auf Lumbalpunktion Anstieg, aber kein AbfaH des Drucks. Aderlafl andert den 
Druck nicht. 

Bei heiden Kranken besteht zweifellos anatomischer Hochdruck, wie aus 
der Konstanz des Hochdrucks, der Anwesenheit sklerotischer GefaBverande­
rungen und aus dem Verhalten des Blutdrucks nach diagnostischen Eingriffen 
zu erschlieBen ist. Das Bestehen von typischer Retinitis albuminurica bei 
vollkommen intakter Nierenfunktion konnen wir derzeit nicht hefriedigend 
deuten. Nach der Anamnese laBt sich in beiden Fallen annehmen, daB friiher 
eine Hypertension zentraler Genese vorhanden war, auf welche vielleicht ein 
Teil der Augenveranderungen zu beziehen ist. Moglicherweise ist hier wie 
in den Fallen von bulbarer Hypertonie mit echter Retinitis (vgl. Beispiel 21) 
die Hypercholesterinamie der zweite Faktor, welcher die Quelle der schweren 
Augenveranderungen darstellt. 
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Nachtrag. 
Seit der Fertigstellung des Manuskriptes im Herbst 1922 und der ersten 

Korrektur im Februar 1923 ist iiber ein Jahr vergangen. Es erscheint daher 
angebracht, die wichtigsten seither· erschienenen Publikationen kurz zu be­
leuchten und nachzusehen, inwieweit E!ie unseren St&ndpunkt beziiglich der 
Pathogenese des Hochdrucks beeiDfiussen konnen. Insbesondere muB die 
ausfiihrliche Diskussion iiber den arteriellen Hochdruck anIaBlich des 35. Kon­
gresses fiir innere Medizin beriicksichtigt werden. 

Was zunachstdieEinteilung des Symptomes "Blutdruoksteigerung" 
anbetrifft, so kommt Durig durch theoretische und expecimentell-physiologische 
Erwagungen zu einem fast identischen Differenzierungsprinzip, wie wir auf 
Grund klinisch-neurologischer Beobachtungen und "Oberlegungen. Durig 
legt gleich uns das Hauptgewicht bei der Entstehung von Blutdrucksteigerungen 
auf Storungen der vasomotorischen Regulationen, er unterscheidet 
funktionelle und organische Hypertensionen, unter den funktionellen zentrogene 
und periphere, chemisch und rein nervos bedingteFormen. Volhard teilt 
die Hypertensionen nach klinischen Gesichtspunkten in "rote" und "blasse" 
ein; er meint, daB beim "roten Hochdruckler" (das sind die Falle von "essentieller 
Hypertonie") die Drucksteigerung auf reflektorischemWege, durch Splanchnicus­
reizung zustande komme, wobei als Ausgangspunkt des Reflexes vor allem die 
Nieren von Bedeutung seien. Dieser Mechanismus entspricht unge(ahr unserer 
zentral-reflektorischen Blutdrucksteigerung im Climax sowie bei Aortensklerose 
und Mesaortitis luetica; gerade in diesen Fallen erscheint uns aber das Heran­
ziehen der Niere fiir die Ursache des Hochdrucks doch etW'as gezwungen zu sein. 
AuBerdem umfaBt diese Gruppe nur einen verhaitnismiU3ig kleinen Teil der 
Kranken mit "essentieller" Hypertonie. Bei Volhards "blassem Hochdruck", 
welcher die hypertonischen Nephritiden und die genuinen Schrumpfnieren 
umgreift, sollen chemische, peripher angreifende tonisierende Stoffe im Spiele 
sein. Diesen Formen diirften UIlSere "bulbare Hypertonie", welche, wie oben 
(S. 380) erwahnt, im spateren Verlaufe zu Schrumpfniere fiihren kann, sowie 
die zentral-toxischen "OberhOhungen des Blutdrucks bei Nephrititis entsprechen. 
In der Anschauung, daB hier der Hochdruck auf chemischem Wege, durch 
pressorische Stoffe hervorgerufen ist, begegnen wir uns mit Volhard. Die von 
diesem Autor als alleiniger Beweis fiir den peripheren Angriffspunkt heran­
gezogene allgemeine (auch die NetzhautgefaBe UIDfassende) GefaBverenge­
rung spricht aber wie die iibrigen bei solchen Fallen zu beobachtenden Er­
scheinungen entschieden fiir eine allerdings chemisch bedingte, jedoch zentro­
gene Drucksteigerung, wie friiher des naheren auseinandergesetzt wurde 
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(vgl. S.355). Von seiner friiherenAuffassung, daB jeder Hochdruck renal bedingt 
sei, ist V olhard abgekommen, er steht aber noch immer auf dem etwas ein­
seitigen Standpunkt, daB jede Hypertension mit der Niere in Zusammenhang 
steht, Ursache oder Folge einer Nierenerkrankung ist. 

Ky lin versucht vermittels seiner Befunde von Erhohung des Capillardrucks 
bei hypertonischer Nephritis eine pathogenetische Abtrennung des nephritischen 
Hochdrucks von der "essentiellen Hypertonie", welche er im Gegensatz zur 
nephritischen "Capillarhypertonie" als "Arterienhypertonie" bezeichnet. 
Dieser Forscher glaubt, daB die Erhohung des Capillardrucks Ursache der 
nephritischen Hypertension sei, wobei Wegfall der treibenden Kraft im Capillar­
system und vermehrter Reibungswiderstand eine Rolle spielen sollen. Es ist 
aber an dieser Hypothese unverstandlich, wie Erwei terung der Capillaren 
(und diese findet sich bei Nephritis capillarmikroskopisch nicht nur nach Kylin, 
sondern auch nach WeiB) Vermehrung der Reibungswiderstande bewirken solI. 
Ferner wiirde uns die Annahme einer treibenden Kraft in den Capillaren zu dem 
schon auf S. 303 kritisierten "peripheren Herzen" fiihren, welches neuerdings 
wieder von Durig und W. R. HeB scharf abgelehnt wird. Die von Kylin 
nachgewiesene Erhohung des Capillardrucks bei Nephritis scheint uns 
ein auBerst interessantes Symptom in der Klinik dieser Erkrankung zu bilden, 
sie steht aber mit der nephritischen Blutdrucksteigerung nur insofern in Be­
ziehung, als sie die allgemeine Capillarschadigung und damit den Aus­
gangspunkt des tonisierenden Reflexes anzeigt (vgl. S. 397). Bei "Arterien­
hypertonie" nimmt Kylin eine auf nervoser Grundlage beruhende- erhohte 
Vasolabilitat an, wobei Storungen im vegetativen Nervensystem, wahrscheinlich 
Vagotonie, von Bedeutung sein sollen. Zur weiteren Abgrenzung des Krank­
heitsbildes "essentielle Hypertonie" in mehrere Gruppen verwendet Kylin 
gleichwie Fahrenkamp den· Grad der Labilitatdes Blutdrucks; in 
ahnlicher Weise gliedern C. Miiller sowie Katsch und Pansdorf die Hyper­
tensionen nach der Hohe des im Schlaf gemessenen Blutdrucks. Der­
artigen Einteilungsprinzipien kommt aber wohl keinerlei Bedeutung fiir die 
pathogenetische Differenzierung zu; denn es wurde friiher gezeigt, daB starke 
Schwankungen des Blutdrucks bei genetisch vollig verschiedenen Formen von 
Hochdruck angetroffen werden konnen. Prognostisch diirfte aber die langere 
Beobachtung und kurvenmaBige Darstellung der Druckschwankungen von einer 
gewissen Bedeutung sein. 

Die neueste Literatur iiber die bei der Entstehung von Blutdrucksteigerung 
in Betracht kommenden Faktoren ist keine allzugroBe. Eine Reihe von Forschern 
beschaftigt sich mit den nervosen tonisierenden Momenten. So sieht 
A. Hoffmann gleich. Durig und uns die Quelle jedes Hochdrucks in einer 
vasomotorischcn Regulationsstorung. Dresel nimmt auf Grund tierexperi­
mcntellcr Untersuchungen an, daB vor allem diesubcorticalen, in dcr Gegend 
des Corpus striatum gelegenen GefaBzentren bei der Entstehung von Hyper­
tension beteiligt sind, und stellt den Begriff "striare Hypertonie" auf. Es 
ist moglich, daB die subcorticalen Zentren bei manchen Fallen von zentraleni. 
Hochdruck eine Rolle spielen, doch diinkt uns auch heute noch eine Affektion 
der bulbar en Vasomotorenzentren wahrscheinlicher (vgl. S. 338), so daB 
wir einstweilen an dem vor zwei Jahren gepragten Ausdruck "bulbare Hyper­
tonie" festhalten machten. Wir haben iibrigens in letzter Zeit zusammen mit 
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E. Pollak l ) bei emIgen Patienten mit zentralem Hochdruck undintakter 
Niere histologisch die von Ceelen bei Schrumpfniere beschriebenen patho­
logischen GefaB- und Kernveranderungen in der Medulla oblongata 
nachweisen konnen, ein Befund, welcher eine weitere Stiitze fiir unsere An­
schauung darstellt. 

Unter den chemischen, pressorisch wirkenden Stoffen wirdneuerdings 
von mancher Seite den Salzen, besonders dem Kochsalz, eine groBere Be­
deutung zugemessen. Falta, Depisch und RogIer haben sogar den Satz, 
aufgestellt, daB jede dauernde Blutdrucksteigerung Folge einer Insuffizienz 
der Niere fiir Chlornatrium sei, wobei das MaBgebende in der Retention der 
Kationen gelegen seL Gegen diese im iibrigen vereinzelt dastehende Auf­
fassung spricht vor allem die Tatsache, daB bei Hypertonikern keinerlei Be­
ziehungen zwischen der Hohe des Blutdrucks und dem Kochsalzgehalt des 
Blutes bestehen, wie erst kiirzlichwieder Mosenthal und Short nachgewiesen 
haben. 

Die EiweiBabbauprodukte werden neuestens als blutdrucksteigernde 
Faktoren von den meisten Autoren abgelehnt. So betonen Strouse und 
Kelman, Mosenthal und Short, daB EiweiBzufuhr oder EiweiBeinschrankung 
in der Nahrung bei hypertonischen Kranken ohne EinfluB auf den Blutdruck 
sei; auch Kylin spricht sich gegen eine Bedeutung der Rest-N-Substanzen 
als tonisierender Stoffe aus, wahrend Frey ihnen noch eine gewisse Bedeutung 
fiir die nephritische Hypertension zubilligt. V olhard konnte diesen Faktoren 
hochstens fiir die Entstehung des Hochdrucks, bei Harnstauung eine Rolle 
zuschreiben, doch sind gerade iiber die Pathogenese der bei Hari:tstauung 
(Prostatahypertrophie, Hydronephrose) zu beobachtenden Hypertensionen auch 
in der neuesten Literatur noch keineswegs einheitliche Anschauungen vorhanden. 
L. Braun weist in einer ausfiihrlichen Arbeit mechanischen Momenten 
die fiihrende Rolle zu, Oppenheimer nimmt dagegen einen von den Nieren­
arteriolen ausgehenden Reflex an. In Untersuchungen, welche wir in Gemein­
schaft mit Haslinger an Kranken mit Prostatahypertrophie durchfiihren, 
finden wir gleich Diittmann auch bei hochgradiger Retention durchaus nicht 
immer einen erhOhten Blutdruck; wir konnen uns daher vorlaufig der Ansicht 
nicht verschlieBen, daB in einem groBen Tell der FaIle der Hochdruck 
eine von der Grunderkrankung vollig unabhangige Erscheinung 
darstellt. 

Die Lehre von der Hyperadrenalinamie bei hypertonischen Patienten 
ist fast allgemein verlassen. Auch Volhard hat dieser Fahne abgeschworen, 
er meint jetzt, daB die von seinen Schiilern Hiilse und StrauB im Blute von 
Nephritikern angetroffenen Peptone fiir Adrenalin sensibilisierend wirken. 
Falta glaubt an der Hypothese von der "Oberfunktion der Nebennieren bei 
Hochdruck festhalten zu miissen, well Hogler mit der Katzendarmmethode 
nach Hoskins im Blute einiger Hypertoniker Adrenalinvermehrung fand. 
Diese Befunde fallen aber neben den weit groBeren negativen Untersuchungs­
reihen von O. HeB und Hiilse kaum ins Gewicht. Der kiirzlich von HeMnyi 
als Stiitze der Nebennierentheorie neuerlich herangezogenen Hyperglykamie 

1) Noch nicht verijffentlichte Untersuchungen. 



Die Blotdrucksteigerung, ihre Entstehung und ihr Mechanismus. 411 

bei Blutdrucksteigerung konnen wir in "Obereinstimmung mit H iilse und 
Kerppola keinen Wert beimessen, um so weniger alB Hetenyi Blutzucker­
steigerung nur bei akuter Glomerulonephritis fand, wahrend Kylin 
diese Erscheinung nur bei essentieller Hypertonie antraf. Kylin ver­
wendet seine Befunde fiir die von ihm bei essentieller Hypertonie angenommene 
Storung des vegetativen Systems, welche er auch aus der bei solchen Kranken 
beobachteten geringen Blutdrucks- und Blutzuckerreaktion nach Adrenalin­
injektion erschIieBt. Die schwache AdrenalinempfindIichkeit ist aber bei essen­
tieller Hypertonie keineswegs regelmaBig anzutreffen, wie wir anderorts 
ausgefiihrt haben (vgl. S. 342). Hetenyi und Siimegi fanden regelmaBig 
starke AdrenaIinreaktion bei diesem Zustande, allerdings nach intravenoser 
AdrenaIinappIikation, welcher sie eine groBere Bedeutung zumessen. Die Ein­
wande dieser Autoren gegen die subcutane Injektion sind zum Teil sicher be­
rechtigt, doch scheint uns auch die Methodik der intravenosen Verabreichung 
(Wiederholung der Blutdruckmessungen alle 15 Sekunden!!) nicht vollig fehler­
frei, sondern vor allem starken subjektiven Einfliissen unterworfen zu sein. 
Es ist ferner auffallig, daB die genannten ungarischen Forscher die Storung 
des vegetativen Systems bei essentieller Hypertonie durch eine erhohte, 
Kylin dagegen durch eine verminderte AdrenaIinempfindIichkeit zu beweisen 
suchen. Geringgradige Hyperglykamie bei manchen Fallen von essentiellem 
Hochdruck sahen endIich Lorant und Adler; sie stellen auf Grund dieser 
Befunde und experimenteller Beobachtungsergebnisse den Hochdruck als Folge 
einer Storung des Kohlenhydratstoff~ echsels hin. Die Hypothese dieser 
Autoren krankt aber wie die von Falta aufgestellte vor allem an der teleo­
logischen Deutungsweise zur Erklarung der "kompensatorischen Druck­
steigerung" (vgl. S. 294-295). 

Was Storungen der iibrigen Blutdriisen als Quelle von Blutdruck­
steigerung anlangt, so lenkt Mannaberg die Aufmerksamkeit neuestens auf 
die Schilddriise, da er bei Fallen von essentieller Hypertonie regelmli.Big 
eine Steigerung des Grundumsatzes findet. Diese interessante Erscheinung 
diirfte wohl nichts anderes darstellen alB einen Hinweis auf den von uns auf 
S.373 betonten Zusammenhang des genannten Zustandes mit innersekretori­
schen Korrelationsstorungen. 

Noch ein Wort zur Frage der "Hochdruckstauung". Das Bestehen 
dieses Symptomenkomplexes wird neuerdings von mancher Seite iiberhaupt 
geleugnet (Volhard, Frehse). G. Lang und Loschkarewa behaupten 
dagegen, daB ein solcher Zustand auBerordentIich haufig sei, bei der Mehrzahl 
der dekompensierten Herzen bestehe. Die letztgenannten Autoren diirften aber 
iibersehen haben, daB Bettruhe oft ein Absinken des Blutdrucks zur 
Folge hat, gleichgiiltig ob es sich um Individuen mit normalen oder erhOhten 
Druckwerten handelt. FUr diese Erscheinung ist aber nichtdie Besserung 
der Herzkraft, sondern das Nachlassen der vasomotorischen Ubererreg­
barkeit verantwortlich zu Machen. Wir miissen daran festhalten, daB die 
eigentIiche Hochdruckstauung ein auBerst seltener Zustand ist, welcher 
nur bei besonders disponierten Personen auftritt. Der chemische Charakter 
der Blutdrucksteigerung bei der Hochdruckstauung wird in den Arbeiten von 
Cobet sowie von Schneider und Trueswell neuer1ich betont. 
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Zur Therapie des arteriellen Hochdrucks ist im letzten Jahre eine groBe 
Zahl von Beitragen veroffentlicht worden (Allen und Sherill, Briining, 
Frigyer, Kestner, F. Kisch, R. Klein, Klemperer und Strisower, 
Kuhn, Lepehne, Maliwa, Pee moller, Quadri, Rusznyak, J. Schiitz, 
Singer, Strasser, O. StrauB, Ullmann u. a.). Auf diese Arbeiten kann aus 
Platzmangel derzeit nicht eingegangen werden, sie bringen iibrigens im allge­
meinen keine wesentlich neuen Gesichtspunkte zur Beurteilung der Pathogenese 
von Blutdrucksteigerungen 
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Die auslii.ndische Literatur war groBenteils nur aus Referaten zugii.nglich. 

Umgrenznng des Themas und Begriffsbestimmung. 
Die Endokarditis ist schon seit iiber hundert Jahren der Gegenstand eifriger 

Forschung. Die Ergebnisse liegen in mehreren zusammenfassenden Darstel­
lungen vor. Aufgabe dieser Arbeit ist es, eine besondere Verlaufsform der 
Herzinnenhautentziindung eingehender zu wiirdigen, die erst in den letzten 
beiden Jahrzehnten durch die Arbeiten von Harbitz, Heubner, Miinzer 
und vor allem Schottmiiller allgemeine, Beachtung fand. 

Die rheumatischen Endokarditiden mit ihrem langsamen und gut­
artigen' Verlauf, der zur Ausheiltlng mit Defekt, zu den leicht erkennbaren 
Herzklappenfehlern fiihrt, sind jedem Arzt bekannt, in ahnlicher Weise 
wie andererseits die akut sich unter seiner Behandlung entwickelnden FaIle 
von rasch todlich verlaufender Endokarditis bei einer bosartigen Sepsis. 
Demgegeniiber ist die schleichende Herzen tziindung durch ihren meisten­
teils unbemerkten, weit zuriickliegenden Beginn charakterisiert, der im Verein 
mit dem geringeu Kraukhej,tsgefiihl und dem lange Zeit hindurch wenig ge­
storten Aligemeinbefinden in einem unheimIich anmutenden Gegensatz steht 
zu dem bisher kaum beeinfluBbaren, fortschreitenden, fast. mit Sicherheit zum 
Tode fiihrenden Verlauf. 

Dieses durchaus nicht ganz seltene Krankheitsbild verdient besondere 
1:3eachtung, da es, wenn unerkannt, zu mannigfachen Fehldiagnosen fiihren 
kann' und so eine moglichst friihzeitige Behandlung versaumt wird, die die erste 
Vorbedingung ist, will man irgendwelche Hoffnung auf Erfolg hegen. 

Um den Begriff Endocarditis lenta zu erklaren, der, schon hier sei darauf 
hingewiesen, im wesentIichen in klinischem, nicht in anatomischem oder 
atiologischem Sinne zu erfassen ist, miissen wir ihn scharf umgrenzen. 

Trotzdem sich Anzeichen genug find en, daB unsere Anschauungen iiber die 
Endokarditis vielleicht'in absehbarer Zeit grundlegende Anderungen erfahren 
konnen, schlieBen wir uns zunachst der Lehre von Koniger an, die mit den 
Ergebnissen von Lenhartz und Schottmiiller im Einklang steht und in 
Orth, Harbitz, Bartel ihre Vorganger hat, indem wir die gu tartige Endo­
karditis (Endocarditis simplex) als erste Gruppe der Endokarditiden hervor­
heben. Sie entwickelt sich meist im AnschluB an den akuten Gelenkrheumatis­
mus - man spricht daher auch oft von rheumatischer Endokarditis -
~ie wird jedoch seltener und in leichteren Formen auch nach Chorea, Scharlach, 
Diphtherie, Pneumonie usw. beobachtet. Pathologisch-anatomisch zeigt sie 
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sich meist als Endocarditis verrucosa 1), die im klinischen Verlauf bei ihrer 
Ausheilung zur Entstehung der Herzklappenfehler fiihrt, einem stationaren 
Zustand, der unter giil1'ltigen Umstanden die Lebensdauer nicht erheblich 
abzukiirzen braucht und fUr den man den Namen Endocarditis chronica nicht 
mehr anwenden sollte, wie dies in alteren 'Verken oft geschieht. 

Die Berechtigung dazu, diese im Verlaufe der verschiedenartigsten infek­
tiosen Einfliisse entstehende Erkrankungsform der Herzklappen in eine groBe 
Gruppe zusammenzufassen, beruht in der einwandfreien Feststellung der oben 
genannten Autoren, daB eine dauernde, direkte, bakterielle Einwirlmng an 
den endokarditischen Herzen bisher nicht nachweis bar ist. Auch in ganz frischen 
Fallen von Endokarditis konnten weder histologisch (Koniger) noch kulturell 
(vor allem Schottmiiller) Bakterien an den geschadigten Klappen fest­
gestellt werden, so daB man zur Annahme einer toxischen Genese gelangte. 
Dabei darf allerdings nicht verschwiegen werden, daB auch bei der gutartigen 
rheumatischen Endokarditis von einzelnen Alltoren (Sch iirer, Reye) Erreger 
im Blute bzw. in den Herzklappen gefunden wurden. Darauf wird weiter 
unten einzugehen sein. 

Die Abgrenzllng der Gruppe Endocarditis simplex ware jedoch praktisch 
ohne Belang, wenn es nicht moglich ware, sie auch klinisch-diagnostisch zu er­
fassen. Doch dies diirfte in den meisten Fallen moglich sein. Allerdings werden 
die Verhaltnisse dadurch kompIizierter, daB sich auf das Ausheilungsstadium 
der Endocarditis simplex, den Herzfehler, eine Endocarditis septica auf­
pfropfen kann. 

Diese letztere, die septische Form, bildet die zweite Gruppe der Endo­
karditiden. Sie kann sich primar auf scheinbar ungeschadigtem Endokard 
entwickeln oder - als rekurrierende Endokarditis - auf dem Boden 
einer alten, moglicherweise Jahrzehnte zuriickIiegenden rheumatischen Endo­
karditis. Sie ist als Teilerscheinung einer allgemeinen Sepsis zu betrachten, 
wobei in dem einen FaIle die Zeichen der Sepsis, im anderen die der Endokarditis 
mehr im Vordergrunde stehen. Mikroskopisch beherrscht hier die massenhafte 
Ansiedelung von Mikroorganismen in den oberflachlichen Schichten der Thromben 
und in gewissen Partien des Klappengewebes das Bild. Haufig ist der Verlauf 
ein akuter, manchmal ein mehr chronischer, wobei "im allgemeinen keine ganz 
festen Beziehungen zwischen dem Krankheitsbilde und den pathogenen Keimen" 
[Strepto-, Staphylo-, Pneumokokken usw., Romberg 2)] bestehen. Zwischen 
beiden Verlallfsarten gibt ~es naturgemaB flieBende "Obergange .. Trotzdem ist 
es praktisch von groBer, bisher von der Allgemeinheit der .A.rzte noch gar nicht 
geniigend gewiirdigter Wichtigkeit, von der aku ten septischen Endo­
karditis die schleichende, von Schottmiiller als "Lenta" bezeichnete 
Endokarditis abzutrennen. Mag in manchen Grenzfallen die Ei:raordnung 

1) Die klinisch nicht in Erscheinung tretenden, erst bei der Obduktion als Nebenbefund 
feststellbaren Formen von Endocarditis verrucosa bei Tuberkulose, ulcerierenden Ge­
schwiilsten, bei chronischen Entziindungen und Eiterungen ohne Sepsis kiinnen hier iiber­
gangen werden. Ebenso miichte ich die Endokardititis der Aortenklappen auf luetischer 
Basis, die Laache mit den allgemeinen Formen gemeinsam behandelt, bei dieser Betrachtung 
ausschalten, da sie im atiologischen wie im klinischen Veriauf eine Sonderstellung einnimmt. 

2) Diese Worte Rom bergs, urspriinglich fiir die akuten durch verschiedenartige Keime 
hervorgerufene Endokarditisformen, kiinnen :mm Teil auch fiir die "Lenta" Anwendung 
finden. 
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in die eine oder andere Klasse wilIkiirlich erscheinen, so wird eS am SchluB 
dieser Abhandlung klar sein, daB die Kenntnis der "Lenta" ala besonderes Krank­
heitsbild fiir die Einstellung des Arztes bei der Diagnosenstellung in erster Linie 
einer Forderung der Praxis entspricht. Doch auch in der Prognose und den 
therapeutischen Moglichkeiten nimmt die Lenta zweifellos eine Sonderstellung 
ein. Wenn dabei eine Dauer iiber acht Wochen fur die Len ta gegenuber 
der akuten Form ala Grenze vielfach angenommen wird, so ist das ein fiir manche 
FaIle nicht unwilIkommener Notbehelf, dem man eine gewisse Berechtigung 
nicht absprechen kann. 

Die schleichende Herzentzundung 1) ist somit nochmala zu definieren 
ala eine Untergruppe. der septischen, ala Teilerscheinung einer allgemeinen 
Sepsis auftretenden Endokarditis, die sich primar oder auf der Basis eines Herz­
klappenfehlers an den Herzklappen ansiedeln kann, in ihrer KranklIeitsdauer 
die Zeit von acht Wochen meist um ein Vielfaches uberschreitet, durch besondere, 
fiir die Diagnose, Prognose und Therapie wichtige Eigentiimlichkeiten eine 
Abtrennung von der akuten septischen Endokarditis notwendig macht und somit 
ein eigenes klinisches Krankheitsbild darstellt. 

Historisches. 
Die geschichtlichen Etappen der Endokarditisforschung finden wir in den 

zusammenfassenden Darstellungen von Rosenstein (1876), Koniger (1903), 
Lenhartz (1904), Jochmann (1911), Romberg und Leschke (1921). Die 
Geschichte, speziell unserer Endocarditis lenta, ist nicht so jung wie ihr Name, 
wesbalb auf sie etwas genauer einzugehen ist. 

Vielfach in der Literatur finden wir Kreyssig (1815) als denjenigen erwahnt, 
der zum ersten Male eine zusammenfassende Darstellung von den Erkrankungen 
der inneren Membran des Herzens gab. Doch ich fand keine Andeutung dariiber, 
daB er eigentlich der erste war, der das KranklIeitsbild der Lenta klinisch 
richtig erkannte. Und zwar Itonnen wir nicht nur aus eigenen am Ende seines 
Bandes wiedergegebenen KranklIeitsgeschichten das Bild der Lenta heute 
diagnostizieren, sondern Kreyssig geht auch in seinen theoretischen Dar­
legungen ausfuhrlich auf dieseKrankheitsform ein, die er "schleichende En t­
zundung des Herzens" nennt. Es seien nur einzelne Satze wiedergegeben, 
die die das Krankheitsbild charakterisierenden Linien eindeutig und scharf 
kennzeichnen. "Patient starb an chronischer Entziindung des rechten Herzens, 
nachdem er schon ein Jahr friiher ohnstreitig daran gelitten." Es werden Blut­
husten, gelegentliche Frostschauer und, nachtliche SchweiBe, voriibergehende 
Besserung und erneute Verschlimmerung geschildert, dann der tOdFche Aus­
gang. Bei der Autopsie finden sinh "polypose, fest mit dem Endokard verwachsene 
Massen". Auch die rekurrierende Form beobachtet er bewuBt: ". . dies war 
der Anfang der erneuten schleichenden Entziindung des schon kranken Herzens". 
An anderer Stelle sagt er, daB "Fehler des Herzens, wie sie aus Entziindungen 
hervorgegangen, ebenso auch wieder den Keim zu denselben enthalten". Allein 
auch ohne daB organische Fehler voraus da waren, kann eine Entziindung 
in den Hauten des Herzens partiell stattfinden und mit so wenig starken 

1) Abkiirzv.ng fiir Herzinnenhautentziindung, die darum um so mehr verzeihlich ist, 
da. wohl kaum je die Innenhaut allein betroffen sein diirfte. 
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Zufallen sein, daB sie auBerst leicht verkannt wi rd." "Sie hat im 
Grunde dieselben Symptome, wie die hitzige, nur daB dieselben schwa.cher 
ausged,riickt und langsamer, vereinzelt hervortreten." Die Krankheit ist da, 
"wiewohl die Kranken dabei noch oft herumgehen und kaum echt fieberhaft 
zu sein scheinen". Dies aJIes zu lesen in dem Kapitel mit der Oberschrift: 
"Schleichende, versteckte, meist kompli7!ierte Entziindung des 
Herzens". Auch die Beziehung zu "Halsweh und gehindertem Schlingen" 
ist schon erwahnt. Die Zitierung so zahlreicher Satze aus dem alten Werk war 
notwendig, um zu beweisen, in welchem Grade es der scharlen klinischen Be­
oba.chtung allein, auch ohne unsere heutigen bakteriologischen und sonstigen 
modernen Kenntnisse, gelingt, dies Krankheitsbild von der gutartigen rheu­
matischen Endokarditis und den stationaren Herzfehlern einerseits, von der 
akuten septischen Endokarditis andererseits abzugrenzen und ihre diagnostischen 
Schwierigkeiten zu wiirdigen. 

Um so mehr verdienen diese wichtigen Erkenntnisse Beobachtung, als sie 
scheinbar Mch Kreyssig wieder ganz der Vergessenheit anheim fielen. Wenn­
gleich Laennec, Bouillaud, Corvisart, Rokitansky und Virchow der 
Lehre von den Herzerkrankungen groBe Fortschritte bringen, wenn sich an die 
Namen Heiberg (1869), Klebs (1875), Koster (1878), Orth, Weichsel­
baum, Philipowicz, Ribbert u. a. wichtige Entdeckungen iiber die in­
fektiOse Atiologie der Endokarditis im allgemeinen kniipfen, so finden wir doch 
erst in der Zusammenstellung von Friedreich (1861) wieder Andeutungen 
dariiber, daB es eine klinisch zwar "weniger wichtige Zwischenform" der Endo­
karditis "mit Bildung von Vegetationen" gibt, welche ihre Entstehung offenbar 
mehr chronischen Entziindungsvorgangen oder minder intensiven 
Reiz ungen verdanken", doch auch er spricht nur von einem Verlauf von wenigen 
Wochen. Eberth schildert 1875 einen typischen Fall von rekurrierender 
Endokarditisl), bei dem ein Gelenkrheumatismus acht Jahre zuriicklag. 

Hier schlieBen sich Beobachtungen von M. Litten an, die bis 1881 zuriick. 
reichen und ihn 1897 zu einer Einteilung der Endokarditis fiihrt 

1. gutartige rheumatische } rruk" E d ka dit' . . ve osenor18 
2. mahgne a) rheumatOlde 

b) septische, eitrige } ulcerose Endokarditis 
Die maligne rheumatoide Endokarditis ist durch ihren schleichenden und 

bOsartigen Verlauf, sowie dadurch charakterisiert, daB Gelenkfliissigkeit und 
Metastasen niemals eitrig werden. Nun war die Zeit gekommen, wo die alte 
Beoba.chtung Kreyssigs von neuem entdeckt wurde. Fast zu gleicher Zeit 
(1897) beschreibt F. Harbit7! auf Grund eines groBen, sorgfaItig bakterio­
logisch durchgearbeiteten Materials von 54 Fallen zwei Arten der Endokarditis, 
davon die eine mit schleichendem Beginn und einem Verlauf von 1/2-2 Jahren, 
bei der ausgedehnte Klappenvegetationen, anamische, nie vereiternde Infarkte, 
selteil Zellinfiltrationen und nekrotische Herde gefunden werden, verursacht 
meist durch Streptokokken und Pneumokokken. 

Ala Li tten seine Einteilung der malignen Form in septische und rheumatoide 
auf dem inneren KongreB 1900 vortragt, erhebt Lenhartz Einspruch, da trotz 
blander Infarkte im Blute oft Ba.kterien nachweisbar waren. Bei der gleichen 

1) Der Name stammt von Virchow. 
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Gelegenheit schildert v. Jiirgensen in glanzender Weise das Krankheitsbild, 
das wir heute als charakteristisch fUr die schleichende Endokarditis kennen. 
Er klagt dariiber, daB seit einer Reihe von Jahren der von Senator beschriebene 
typische Gelenkrheumatismus in Tiibingen ganzlich vermiBt wird. Es treten 
keine starken Schwellungen der Gelenke mehr ein, dafiir besteht oft eine weit 
verbreitete, iiber die Schafte dergroBen Rohrenknochen sichausdehnend€ 
Empfindlichkeit. Es fehlen die SchweiBe, die Salicylsaure niitzt oft gal 
nichts mehr, dabei kommt bei diesen Formen in wachsender Haufigkeit 
Endokarditis zuwege, die ganz auBerordentlich schleichend verlauft und naclJ 
4-5 Aniallen sicher das Leben bedroht. Er pladiert ffir absolute Bettruh€ 
dieser Kranken. 

Wahrend nun an der bakteriellen A. tiologie der "ulcerosen" aku1 
verlaufenden septischen Endokarditis seit Heiberg und den nachfolgender 
auch experimentellen Arbeiten kaum mehr ernstlich gezweifelt wurde, ginger 
in diesem Punkt die Meinungen in betreff der "gutartigen UIid der maligner 
rheumatischen" Form, der verrukosen mit mehr oder weniger starken Klappen 
vegetationen, wie ich oben schon andeutete, auseinander. 

Wyssokowi tsch, Orth, Ziegler, anfangs auch Weichsel bau m glaubten 
daB es eine nich t bakterielle verrukose Endokarditis gabe, wogegen Fraenke 
und Saenger, spater Weichselbaum und unter anderen Dessy aIle Arlel 
als bakteriellen Ursprungs deuteten. Trotzdem Harbitz unter anderem eiw 
infektiOse und nichtinfektiose Form unterschieden wissen wollte, gewann dil 
Unitatslehre, wie Koniger. sagt, die Oberhand. Doch auch die darauf be 
griindete atiologische Einteilung der Endokarditiden Littens in Pneumo 
kokken, Streptokokken, Staphylokokken, Endokarditiden und so fort, erwies sicl 
als unzweckmaBig, zumal ffir den Kliniker, so daB Leu be darauf hinwies, daJ 
es doch hauptsachlich auf die Schwere der Infektion ankomme. . 

Hier setzen die Untersuchungen einiger Autoren ein, deren Ergebnisse in 
ganzen noch heute maBgeblich fiir die Auffassung der Pathogenese unsere 
Krankheit sind. Sie fiihrten zu der anfangs gekennzeichneten Einteilung 
Aus dem Marchandschen Institut erschien 1903 eine groBe Arbeit von Konigel 
der auf Grund von 68 histologisch untersuchten Fallen von Endokarditis del 
Satz aufstellt, daB, solange man die atiologische Einheitlichkeit der gutartigel 
rheumatischen Endokarditis mit den malignen Formen nicht sicher beweisel 
konne, die histologischen Differenzen geniigend Grund zu einer vollstandigel 
Scheidung boten. Wenngleich infektiose Einfliisse· ffir die Entstehung de 
einfachen Endokarditis maBgebend seien - sind doch ihre Beziehungen z· 
Infektionskrankheiten unverkennbar - so muB doch ihre Entstehung haup1 
sachlich auf Giftstoffe zuriickgefiihrt werden, die primar zu einer Nekrose de 
Klappenepithels fiihren, denn Koniger fand auch in vielen Fallen gan 
frischer Endokardi tis die endokarditischen Herde frei von Bakterier. 
Allerdings muB er die Moglichkeit einer sehr friihzeitigen Vernichtung von baJJ 
teriellen Eindringlingen anerkennen. Das Fehlen dauernder bakterieller Eir 
wirkung konne aber bei der einfachen Endokarditis als sichergestellt zu bt 
trachten sein. 

Wahrend in dieser Weise Koniger die gutartige rheumatische Endokardit: 
scharf von der septischen abtrennte, wie es auch heute noch der Lehrmeinun 
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entspricht, umgrenzte Schott muller in pragnanter Weise klinisch und bak­
teriologisch das Krankheitsbild der chronisch-septischen Endokarditis, der er 
den Namen Endocarditis lenta gab. Mogen uber einzelne Spezialfragen noch 
Meinungsverschiedenheiten bestehen, so uber die Haufigkeit eines vorange­
gangenen Crtllenkrheumatismus, im groBen ganzen kennen wir die recht typisch 
verlaufende Krankheit, die von manchen Seiten selbst als "eintonig" bezeicbnet 
wurde, noch so wie er sie schildert. 

Allerdings baute Schottmuller die Einbeit des Krankheitsbildes auf den 
angeblich fur ihn typischen Befund des Streptococcus viridans auf. Hierin 
kOnnen wir ihm heute nicht. mehr beipflichten. Wir kennen die Endocarditis 
lenta heute nicht mehr als atiologisch-bakteriologisch abgegrenzte, sondei'll als 
klinisch einbeitliche Krankheit. 

Statistisches tiber das Vorkommen der Krankheit. 
~'riiher galt die Endocarditis lenta als eine seltene Krankheit. Heute ist sie 

das nicht mehr, liegen doch zur Zeit in der hiesigen medizinischen KIinik gleich­
zeitig funf FaIle von Endocarditis lenta und seit den letzten drei Jahren mehren 
sich die Stimmen, die eine auffallende Haufung der Krankheitsfalle berichten. 
Die einen glauben an eine wirkliche ZWlahme nach dem Kriege (Jungmann, 
Becher, GeBler, Morawitz, Schmeertmann, Kahn, Reinhold). Hans 
Curschmann halt es daneben fUr wahrscheinlich, daB wegen besserer Kenntnis 
des Krankheitsbildes die Diagnose ofters gestellt wird. "Die Kenntnis des 
Leidens, das Interesse an seiner angeblich einheitlichen bakteriellen .Atiologie 
fuhrte eben dazu, daB man auf einmal aIle, einem klinisch Wlter die Hande 
kommenden Herzfehler auf das SchottmulIersche Syndrom untersuchte, 
daB man vorallem exakte und immer von neuem wiederholte Blutkulturen 
anfertigte. Und da zeigte sich, daB unter diesen Herzfehlern die Prozentzahl 
der Endocarditis lenta ganz gewaltig wuchs." 

Fur meine hier mitgeteilten Untersuchungen steht mir ein Material zur Ver­
fUgung, das sich aus 41 in der Zeit von 1919-1923 (Mai) selbst beobachteten 
und eingehend durchforschten Fallen zusammensetzt, sowie ein statistisches 
Material aus 10 weiteren groBeren deutschen Krankenhausern 1), das ich auf 
Grund einer Rundfrage dem liebenswiirdigen Entgegenkom.men der Herren 
KIinikleiter und Assistenten verdanke. 

1) 1. Stuttgart, Stadt. Katharinen-Hospital: Geh.-Rat Sick. 
2. Leipzig, Med.Univ.-Klinik im Stadt. Krankenhaus z. St. Jakob (zusammengestelit 

von Dr. Hans Giinther). 
3. Braunschweig: Stadt. Krankenhaus, Prof. Dr. Bingel. 
4. Ulm: Stadt. Krankenhaus, Prof. Dr. Veiel. 
5. Altona: Stadt. Krankenhaus, Med.-Abt., Prof. Dr. Lichtwitz. 
6. Miinchen: I. Med. Univ.-Klinik, Geh.-R. Romberg. 
7. Berlin: I. Med. Klinik. (Geh .. R. His), zusammengestellt von Prof. Jungmann. 
8. Berlin: III. Med. Klinik, Geh.-R. Goldschneider. 
9. Bonn: Med. Univ.-Klinik, Prof. Dr. C. Hirsch. 

10. Karlsruhe: Stadtkrankenhaus, zusammengestelit von Dr. Heissen. 
Die von einer Seite gemachten Vorbehalte, daB die Resultate von verschiedenen Unter­

suchern stammten, daher nicht ganz gleichartig seien, diirften auch sonst gelegentlich gelten. 
Fiir Tabelle 1 kounten nicht alle Kliniken verwertbares Material aufbringen. 
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Tabelle 1. 

I Rostock I Stuttgart I Leipzig 
Braunschweig 

IB I Berlin Is 
0,. ~ 

onn I. M. Kl. um. 

1910-1914 9 11 11 24 (14 10) 3 20 78 
1915-1918 8 8 8 12 ( 5 7) 5 15 56 
1919-1922 33 10 28 61 (43 18) 25 62 219 

Aus Tabelle 1 ergibt sich deutlich die erhebliche Zunahme der Endocarditis 
lenta, und zwar betragen in Rostock, Braunschweig und Bonn die in vier Nach­
kriegsjahren beobachteten Zahlen mit auffallender RegelmaBigkeit das Vier­
bis Fiinffache der Kriegszahlen, wie dies auch mit andererseits mitgeteilten 
Statistiken tibereinstimmt. 

Man ist natiirlich geneigt, imKriege die Ursache des Obels zu sehen. Jung­
mann berichtet unter 35 Fallen tiber 13 Kriegsteilnehmer mit mehr oder weniger 
langwierigen Infektionen, GeBler tiber 28 Kriegsteilnehmer unter 33 Fallen 
und spricht von "Kriegsendokarditis". Nach Becher ist die Endocarditis lenta 
bei Nichtfeldzugsteilnehmern selten, und er prophezeit (1921) "voraussichtlich 
wird die Kriegsendokarditis jetzt immer seltener werden". 

Ta'belle 2. 

~ 

"'" 
I 

~ .!:fJ ~ ~ ~~ 8 i .~ r:1 <ll to <ll .S .,j § "'" tO~ S ~ .d 
'" '" ;::I' 
0 p. 

~ [;l p 0 
1:1 ;::~ 0 ... '1:l 

~ E 
I 

'iil ~ :~ ~. ~ ~~ ..:l 
ges. I Man. 

00 
ges. I Man. 

~ I-< 
I-< ,..; I-< 

1919-1922 1) 34 32 10 28 61 43 4 26 8 19 25 62 

Kriegsteil-
nehmer " 18 4 17 30 42) 9 6 14 10 39 

Wie meine Statistik zeigt, ist das Obergewicht der Kriegsteilnehmer durchaus 
nicht tiberall in gleichem MaBe vorhanden, doch stellen sie immerhin einen 
erheblichen Prozentsatz der 1919-1922 Erkrankten dar. Die Vorstellung ist 
wohl im allgemeinen die, daB, abgesehen von Verwundungen und langwierigen 
Eiterungen, die im Felde tiberall lauernden Erkaltungsmoglichkeiten im Verein 
mit Oberanstrengung und fehlender Bettruhe (Mackenzie) den Grund zu 
schleichenden Infektionen legen. Diesen kann durch reich lichen Alkohol- und 
TabakgenuB, sowie starkste seelische Anforderungen, zumal bei konstitutionellen 
Minderwertigkeiten (Merklen) der Boden geebnet werden. 

Wenn wir weiter finden, daB gerade im kraftigsten Mannesalter zwischen 
20 und 40 Jahren, dem die meisten Kriegsteilnehmer entstammen (Tabelle 3 u. 4), 
die Krankheit am haufigsten ist, so laBt sich das mit dem Gesagten in gute 

1) AUB den meisten erhaltenenAufzeichnungen ist au.s den Jahren 1919-1922 nur die 
Gesamtzahl der Faile, nicht die Zahl der Manner zu erseher. Daher kann man nur errechnen: 
unter 277 Fallen (1919-1922) waren 151 Kriegsteilnehmer = tiber 58%. Unter 
75 Miinnern in Rostock und Braunschweig waren 48 Kriegsteilnehmer = 64%. 

2) Bei zweien Zusammenhang mit Felddienst wahrscheinlich. 
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'Obereinstimmung bringen. Ebenso, daB die Zahl der Manner eine - wenn 
auch nicht iiberall in dem gleichen MaBe - iiberwiegend gro13ere ist als die der 
Frauen. 

Tabelle 3. 

~ I ~ I • tlIl 
'" ... tlIl 

~ .~ 

S "'.~ ~ ; 
~ lili ~i3 

'" 
d" ~ 00 d" ~ 

1. unter 10 Jahren 0 0 0 2 ( 1 1) 
2. von 10-20 Jahren 5 (32) 5 0 21 (11 10) 
3. 

" 
21-30 

" 15 
4. 

" 
31--40 

" 
9 (7 

5. tiber 41 Jahren 12 

Manner . • . • • •• 137 
Frauen. • . . . .• 4 

2) 
15 20 39 (28 11) 
7 13 20 (14 6) 
" II I 20 (13 7) '" 
Tabelle 4. 

1
15131 \ 62 
14 16 35 

~ ~ . 
§ I.=~ ~ 

Q) ~ . e ..c1 :':='0 

S 
0 '" ~~ I~~ ~ :3 ~. ~ ~~ ::;: ..... ....... ..... 

0 0 0 0 3 0 
0 3 1 0 6 19 
1 7 2 4 12 30 
3 9 3 12 5 19 
0 7 5 6 7 29 

Jedoch besonders eindringlich steUt sich die Morbiditii.tBzunahme der letzten 
Jahre dar, wenn wir in Rostock die Anteilnahme der einzelnen Jabrgange 
betrachten. . 

1919 
1920 
1921 
1922 
1928 

(Jan. biB Juni) 

Tabelle 5. 

Manner 

2 
I 
9 

19 
6 

Frauen I Gesamtzahl 

2 
2 

2 
1 
9 

21 
8 

Wenn ich mir vergegenwii.rtige, daB in den ersten Nachkriegsjahren die "Herz­
fehler" iiberhaupt so salten waren, daB fiir die klinischen Vorlesungen die Herz­
faIle mUhsam zusammengesucht werden mu13ten, so komme ich zu der Ansicht, 
daB neben der besseren Diagnosenstellung hier auch objektiv eine Zunahme 
vorliegt. Die von Becher angekiindigte Abnahme la13t zurZeit noch auf sich 
warten. Sollte hier wirklich der Krieg die Ursache sein, so mii13te as sich um 
exorbitant schleichende Infektionen handeln, oder um eine auch durch Nach­
kriegsverhaltnisse (Wohnungsnot, Emahrung) noch unterhaltene Umstimmung 
der Organismen mit verminderter Resistenz. Es ist aber unsicher, ob man dann 
den Kriegs- bzw. Nachkriegsverhaltnissen die alleinige Urheberschaft hierfiir 
zuschreiben kann. Bemerkenswert ist jedenfalls das Zusammenfallen der 
Endokarditiszunahme mit den Jahren der Grippeepidemie. Auch sonst 
kennen wir das Auftreten und Verschwinden von Krankheitswellen, wo 
wir nicht allein die vermehrte Ansteckungsgelegenheit, sondem auch viel­
leicht gesteigerte Empfanglichkeit des Menschen oder gesteigerte Virulenz 
der Erreger mit zu beschuldigen geneigt sind. v. JiiTgensen (1904) sagt: 
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"Vollstandig unwissend sind wir dariibeI'; woher es kommt, daB die septischen 
Infektionen zu einer Zeit nach ihrer Schwere wie nach der Haufigkeit ihres 
Vorkommens sich so ganz anders verhalten wie zu einer anderen. Vor der 
heutigen Periode der anti- und aseptischen OperatiollSweisen wuBte man in der 
chirurgischen und Frauenklinik, daB die Zahl der yom Eiterfieber Ergriffenen 
ohne erkennbaren Grund bis zum Verschwinden abnahm, dann aber wieder 
erheblich stieg. Das gab sogar Veranlassung, jeden operativen Eingriff, del 
nicht als lebensrettend geboten, bis auf giinstigere Zeit hinauszuschieben. 
Bei der kryptogenetischen Sepsis war es das gleiche. Seit Anfang der achtzigel 
Jahre hauften sich die Erkrankungen, welche ich vorher nur ganz vereinzel1 
in der Form der malignen Endokarditis gesehen. Zunachst kamen aucli 
diese mit meist tOdlichem Verlauf, es folgten andere Lokalerkrankungell 
mit anderem Bilde, auch Genesungen stellten sich ein. 1m LaufE 
der Zeit wurden die Erscheinungen milder, nur hin und wieder noch eir 
Todesfall. " 

Ich glaube, daB es geboten ist, diese so einfach und treffend geschilderter 
Beobachtungen auch in heutiger Zeit zu beriicksichtigen, Offellbar sind wi] 
jetzt gerade mitten in einer solchen Morbiditatswelle darin, die in· absehbare] 
Zeit abflauell wird und die uns wieder zum BewuBtsein bringt, wieviel un: 
noch tiber die groBen Reaktions- {Resistenz-} Schwankungen der Menschen, viel 
leicht auch Virulenzschwankungen der Bakterien im Laufe der Jahreszeite1 
und Jahre zu erforschen bleibt. Erst ganz vereinzelt sind die Beobachtunge1 
auf diesem Gebiete, dem eine kiinftige Forschergeneration sicherlich einma 
ein besonderes Interesse zuwenden wird. Auch Mora wi tz weist auf dies, 
Schwankungen hin. 

Von dieser Warte aus gesehen, wird man die Stellung des Krieges in de 
Ursache der jetzigen Endokarditis-"Epidemie" mit groBer Zuriickhaltun, 
beurteilen. 

Pathologische Anatomie. 
Yom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus entspricht eine Einteilun 

der Endokarditiden in verru kose und ulcerose Formen der althergebrachte 
Lehrmeinung. Bei ersterer finden sich feinste warzige, den Klappen m:eist a 
der SchlieBungslinie {erstmalig von Virchow, dann Rib bert betont und mi 
mechanischen Griinden erklart} fest aufsitzende, zierliche, girlalldenartig 
Exkrescenzen, bei letzterer mehr oder weniger ausgedehnte Efflorescenzen un 

. Defektbildungen. Dabei stellt man diesen die chronischen, produktive 
Formen gegeniiber {A. Friedreich, Kiilbs}. Flache, weit ausgedehnte Vegl 
tationen von kriimeliger Beschaffenheit sollen nach Schottmiiller fiir di 
Endocarditis lenta direkt charakteristisch sein. Steinert findet Veranderunge 
schwerster ulceroser Form und Efflorescenzen von enormer GroBe. Doch betor 
Hoffmans, daB eine Einteilung nach pathologisch-anatomischen Gesicht: 
punkten nicht moglich seL Dementsprechend weisen auch die autoptische 
Befunde an den Herzklappen unserer Lentafalle aIle moglichen Variationen au 
oft reichlich altere, dabei papillare Wucherungen, die an einigen Stellen oder a 
demEndokard der Nachbarschaft frische weiche thrombotischeAuflagerung€ 
zeigen; daneben oder an einer anderen Klappe konnell sich vollig ulcerier1 
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Klappenreste finden. Orth beschreibt einen Fall von Viridansinfektion mit 
weitgehendem Zerstorungsprozell an den Klappen. 

Wiihrend Hannemann neuerdings auf Grund histologischer Untersuchungen 
bei Endokarditis der Katze und von Kulturpraparaten des Klappengewebes 
zur Ansicht kommt, daB die Efflorescenzen aus fibrinoid·verandertem 
Klappengewebe, Aufquellungen, nicht Auflagerungen, entstanden, und daB 
die Leukocyten keine Rolle spielten (aIle Zellen lie Ben sich yom Klappengewebe 
ableiten), stellt demgegenuber Dreyfull fest, dall auch thrombotische Auflage­
rungen, wie man stets annahm, neben der Quellung regelmaBig zu finden seien. 
Was die Bevorzugung der einen'oder anderen Herzklappe betrifft, so soIl darauf 
im klinischen Teil naher eingegangen werden. Es sei nur kurz erwiihnt, dall bei 
den mir vorliegenden 14 Sektionen die Aorta allein viermal, Mitralis aHein 
einmal, beide Klappen neunmal betrofien, also die Aorta mitbeteiligt 13mal 
war. Daraus geht die besondere Neigung zum Befallensein dieser Klappe 
bei der Endocarditis lenta einwandfrei hervor. Diese Wucherungen,bei denen 
die Alten wegen ihrer Ahnlichkeit mit Kondylomen an Syphilis dachten, nehmen 
von den SchlieBungslinien ihren Ausgang und erreichen den freienKlappenrand 
meist durch Weiterkriechen. Auf verschiedenen Wegen kann es auch zu Wand­
endokardfibrose kommen, mit der sich Pia -Maria Hertel besonders eingehend 
befaBt (siehe auch Baumlex). Lenoble und Quelme beschreiben einen Fall 
von infektiOser Wandendokarditis mit hochgradiger Obliteration der linken 
Kammer. 

Haben die Zerstorungen der Klappen einen gewissen Grad erreicht, sokonnen 
Ausbuchtungen, sog. Klappenaneurysmen entstehen. Sie verdienen aller­
dings nach Ribbert den Namen eigentlich nicht, da es sich nach v. Arx um 
halbkugelige Thromben handelt, die die Kiappendefekte verdecken. Dabei 
zeigen auch diese nach Ribbert oft Einrisse. 

Was die Beteiligung des Herzmuskels betrifft, so tritt sie oft nach Jung­
mann und unserer Beobachtung klinisch erst spat in Erscheinung. 1m ubrigen 
sind keine Myokardschadigungen, die etwas fiir die Endocarditis Ienta Charak­
teristisches darboten, bekannt. Schottmuller findet mitunter schwere 
degenerative Veranderungen und Verfettungen des Myokards, die zur Dilatation 
der Ventrikel fiihrten. Ein Fall ausgedehnter Myomalacie wird von uns spater 
beschrieben werden 1). Die fUr die Myocarditis rheumatica nach Aschoff 
charakteristischen feinsten nur mikroskopisch sichtbaren Knotchen, die 
besonders im Septum ventriculorum (E. Fraenkel) zu finden sind, aus groBen, 
groBkernigen Zellen bestehen und Riesenzellen (Fahr) enthalten, sollen der 
Gruppe des Gelenkrheumatismus vorbehalten sein und in Fallen von Bakteriamie 
fehien (Talheimer und Rothschild). 

Die bei den ulceros -papillomatosen Formen nicht so fest wie bcri der verru­
kosen Endokarditis aufsitzenden Eiliescenzen, die oft durah. bakteri~lleEinflusse 
geradezu erweicht sind, konnen durch den Blutstrom abgerissen lind Ursache 
von Embolien werden. Schon Littlen betont die spater stets wieder be­
statigte Tatsache, daB fur die maligne rheumatische Formblande Infarkte, 
die nicht zur Vereiterung kommen, charakte~tisch seien. Das gilt im groBen 

1) Murray beobachtete anatomisch Bakterienin den kleinen Endarterien der Herz­
spitze, die zur Erklarung der Herzmuskelinsuffizienz wesentlich beitragen. 

Ergebni_ d. inn. Ked. 25. 28 
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ganzen auch heute noch, wenngleich Ba bonneix und Baron einen AbsceB 
im Myokard bei chronischer Endokarditis der Aorta finden und Becher gleich­
falls metastatische Abscesse bei der Kriegsendokarditis feststellt. Auch mir 
begegnete eine solche Ausnahme von der Regel, na.mlich bei einem spater zll 
beschreibenden Fall von Endocarditis lentil. eines 23jahrigen Mannes mit Zehen­
gangran fanden sich in Milz und Nieren multiple Abscesse. Die verschieden­
artigen speziellen pathologisch-anatomischen Organbefunde bei der Endo­
carditis lenta sollen im Zusammenhang mit den klinischen Befunden erortert 
werden. 

Atiologie und Pathogenese. 
Allgemein findet man die Angabe, daB es Winge und Heiberg zuerst 

gelang die von Virchow vermuteten Erreger der Endokarditis mikroskopisch 
nachzuweisen. Von Klebs, Koster und vielen anderell wurde der Befund 
best.atigt. Einen weiteren bedeut,samen Schritt stellte die Reinkultur der Er­
reger durch Weichselhaum, Philipowicz, dann E. Fraenkel und Saenger, 
Harbitz und anderen dar, wobei Orth und von Recklinghausen schon fiir 
das Fehlen der Kokken bei der verrukosen Endokarditis eintraten. Bartels 
sah 4 positive Falle von verrukoser Endokarditis, dabei konnen wir jedoch 
aus der Angabe von Hirnblutungen, hamorrhagischer Nephritis, Milztumor 
schon auf die bakterielle Atiologie schlieBen. In 7 weiteren Fallen verrukoser 
Endokarditis ebenso wie beim Gelenkrheumatismus konnte er, gleich Schott­
muller, WeIler kulturell noch mikroskopisch Bakterien nachweisen. Ein­
gehendere Darstellungen der historischen Verhaltnisse finden wir bei Koniger 
mid' Lenhartz. 

Bedeutungsvoll sind in der Folge besonders die schon eingangs zitierten 
Arbeiten von Harbitz, der 54, und Lenhartz, der 25 FaIle von Endokarditis 
eingehend bearbeitete, wobei ersterer die schleichenden FaIle mit ausge­
dehnten Klappenvegetationen, aniimischen, nie vereiternden Infarkte, meist 
von Strepto- und Pneumokokken erzeugt, von den klaren akuten Formen 
absonderte. 

Zwei fiir unsere Auffassung der Biologie der betreffenden Krankheitserreger 
und der Pathogenese unserer Krankheit gleich wichtige und miteinander eng 
zusammenhangende Fragestellungen stehen heute im Brennpunkt des Interesses. 

Erstens die Frage der Artfestigkeitder verschiedenen Strepto. 
kokkenstamme. 

Zweitens die Frage, ob die These Schottmullers zu Recht besteht, wonach 
der Viridans der einzige Krankheitserreger der Endokarditis ist. 

Seit den ersten Streptokokkenbefunden von Coce und Feltz, Pasteur, Ogston, 
Fehleisen, Rosenbach machten sich die verschiedensten Ansichten iiber die Frage 
der Artgleichheit bzw. Artverschiedenheit geltend. Wiihrend Koch und Petruschky 
mch in ersterem Sinne aussprachen, unterschieden Lingelsheim und Behring lange 
und kurze Formen, andere Forscher stellten Differenzierungen auf nach dem Verhalten in 
Bouillon (Triibung des Bodensatzes, dieser kornig oder schleimig) nach histologischen oder 
biologischen Merkmalen (Reduktion, Saurebildung, Milchgerinnung usw.). 

Einen groBen Fortschritt stellte die Einfiihrung des Blutagars in die Eakteriologie 
der Streptokokken durch Schottmiiller dar, der zur Aufstellung von 4 wohlcharakteri­
sierten Arten menschenpathogener Streptokokken fiihrte: 
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1. Streptococcus longus, seu pyogenes, seu vulgaris, seu erysipelatos, seu haemolyticus, 
2. mitior seu viridans Schottmiilleri; 
3. " mucosUs mit aerobem Wachstum, 
4. putridus obligat anaerob. 

Von Ihnen tritt nach Jochmann 1 und 3 selten als Sepsiserreger, 2 als Eueger der Endo­
carditis lenta, 4 bei septischen Puerperalinfektionen auf. Scnottm iiller beschrieb noch 
den Staphylococcus aerogenes, einen Anaerobier, als Etfeger subakuter, schleichender 
Sepsis, doch nie einer septischen Endokarditis. 

In Form kurzet Ketten wachst oft auch der Fraenkel- Weichselbaumsche Pneu­
mokokkus, der eine Ver"Wandtschaft mit den Streptokokken zeigt, sich nach Gram farbt, 
aerob und anaerob wii.chst, auf serumhaltigen Nahrboden besser als in gewohnlichen Medien 
gedeiht, Milch koaguliert, auf dem Schottmiillerschen Blutagar einen dunkelgriinen 
Farbstoff bildet, keine Hamolyse herbeifiihrt" und fUr Mause und Kaninchen pathogen ist. 

Dieses festgefiigte System scheinbar konstanter Ar:ten von Streptokokken 
WUJ'de in seinem Bestehen zum ersten Male in F~age gestellt durch die umfang­
reichen und methodischen Untersuchungen von R C. Rosenow (Chicago), 
dem es durch verschiedene Prozeduren (la.ngeres Verweilen auf austrocknendem 
Blutagar bis 37°, durch Ziichtung in salzfreier oder hypertonischer Bouillon, 
bei verschiedener Sauerstoffspannung, durch Verunreinigung der Kultur mit 
Bacterium subtilis) gelang 21 hamolytisch,e, Streptokokkensta.mme in Strepto­
coccus viridans, ferner 10 Sta.mme von Streptococcus viridans ("reine Linie;"), 
"aus dem Blute und Pharynx von Fa.llen mit chronischer Endocarditis len.ta" 
geW'onnen, durch fortdauernde Ziichtung auf Blutagar hii.molyti8ch zu m~4en. 
1m Meerschweinchenperitoneum erhalt der Streptococcus viridans rioch eine 
Kapsel und wird dann von Rosenow als Pneumokokkus be:l<eichnet .. Er stellt 
folgende Reihenfolge auf: Streptococcus haemolyt. ~ Streptococcus rheu­
maticus ~ Streptococcus viridans ~ Pneumococcus ~ Streptococcus mUGosus. 

Schon vor ihm deuteten Einzelbeobachtungen von Natvig, Beitzke, Beitzke und 
Rosenthal, Zoeppritz, Much, Rosenthal und Mihalcowicz auf die Moglichkeit 
von Umwandlungenhamolytischer Formenhin. Das gleichekonstatiert Stefanie Reichen­
stein, Rochs, K. Koch, letzterer aus Morgenroths Laboratorium. 

Wichtiger noch sind <ije von Morgenroth, Bie berstein und Schnitzer, Schnitzer 
und Kiihlewein, Schnitzer und Munter, Kuczynski und Wolff ~m infizierten 
Tier erzielten Umwandlungen hii.molytischer Streptokokken in Viridans in der 
mit chemotherapeutischen Mitteln oder ohne solche behandelten Maus. Die Angaben von 
Kuczynski und Wolff, dall man es bei diesen Zustandsanderungen der Strepto­
kokken im Tierkorper mit einer Standortvarietii.t zu tun habe, wobei die Umwand­
lung besonders in Lunge, Herzmuskel und Niere (Jungmann) stattfinde (nach sub­
cutaner Infektion seien aus der Infektionsstelle nie echte Viridanskeime zu. gewinnen 
gewesen), werden von Schnitzer und Munter scharf kritisiert. Letztere konnten nach 
subcutaner Infektion von Mausen mit hamolytischen Streptokokken aus der Impfstelle 
mit Leichtigkeit griinwachsende Streptokokken ziichten. Sie kommen zu dem Ergebnis, 
dall hamolytische Streptokokken generell in hOherem oder geringerem Ma.Jle die F"ahigkeit 
baben, im Reagenzglas, oder leichter in den ersten Stunden nach der Infektion von Mausen, 
griinwachsende Kolonien abzuspalten. Dabei tritt gleichzeitig mit dem Vergriinell 
ein Virulenzverlust ein, ohne dall dieser jedoch ausschIielllich an den griinen Zustand 
geb~den ware. 

N aka m ura betont neuerdings wieder den aullerordentlichen Einflull des Nahrbodens 
auf die Eigenschaften der Streptokokken. J edoch fand er, dall die "vergriinten" Kolonien 
ein schmutzig-griines Aussehen zeigten und oft schnell wieder in hamolytische umBchIiigen. 

E. F. Miiller wendet ebenso wie Schottmiiller gegen die angebliche Umwandlung 
ein: die "vergriinten" Stamme unterschieden sich vom echten Viridans biologisch durch 
ihre Resistenz gegeniiber der Blutbakterizidie, bei diesen sei sie groll, wahrend samtliche 
von ihnen beobachteten ech ten Viridansstamme sowohl im Blute des Wirts,wie von 

28* 
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jedem Normalblut in kiirzester Zeit abgetotet wiirden. Die griinen, im Mauseversuch an­
hii.molytisch gewordenen Stamme seien nicht der Erreger der Endocarditis lenta. 

Auf Grund ausgedehnter, demnii.chst zu veroffentlichender bakteriologischer Unter­
suchungen im Rostoc~er Hygienischen Institut kommt jedoch Kersting zu einer Stiitzung 
der Rosenowschen Anschauung. Nach ihm sind samtliche unter der Gattung Strepto­
kokkus zusammengefaBte Arten als eine einheitliche Art aufzufassen, die je na.ch dem Medium, 
in dem sie sich befinden, je na.ch den Schicksalen, denen sie ausgesetzt sind, ihren Zustand 
andern, und als deren Grundform der Diplokokkus anzusehen ist. Eine ausfiihrliche tJber­
sicht iiber die neueste Streptokokken. und Pneumokokkenliteratur gibt Pieper. 

Das letzte Wort in diesem Problem, an dem Bakteriologe und Kliniker 
zusammenarbeiten miissen, scheint mir noch nicht gesprochen. Doch auch 
klinische Stimmen melden sich schon. Jungmann fand bei einer Grippe­
pneumonie und einem Erysipel intra vitam hamolytische Streptokokken im Blute, 
spater Viridanskeime im Herzen und in der Lunge, bzw. in der Niere, und Lampe 
berichtet iiber einen Fall, der mit einer schweren Sepsis mit polyathritischen 
Erscheinungen, hohen Temperaturen und den Zeichen einer Endo- und Peri­
karditis begann; im Blute fanden sich hamolytische Streptokokken. 
Dieser Befund wurde nach W ocben noch einmal erhooon. Die Krankheit besserte 
sich dann, die Temperaturen wurden niedriger, Herzfehler, Anamie, Milztumor 
bestand weiter. Bei einer nochmaligen Aussaat fanden sich jetzt Strepto­
kokken mit den Eigenschaften des Streptococcus viridans. 

Die Zahl der Beobachtungen ist noch zu gering, doch ist der Gedanke 
Kuczynskis" der auch in unabhangigen Untersuchungen von Salus eine 
Bestatigung findet, naheliegend, daB der Viridans nur eine "V er I us t m uta tion", 
eine "Standortvarietii.t" sei, die im Org8.nismus bei einem bestimmten Ver­
haltnis der Resistenzkrafte zur Aggressivitat der Keime entsteht. 
. . Doch man braucht sieh diese noch keineswegs allgemein anerkannten Ge­
dankengange noch nicht zu eigen zu machen, um an die Untersuchung der 
zweiten Frage zu gehen, 

Die Behauptung Schottmiillers, daB der Viridans der einzige Erreger 
der Endocarditis lenta sei, kann trotz der Unterstiitzung, die sie neuerdings von 
E. F. Miiller erhielt, nicht mehr als zu Recht bestehend angesehen werden. 
Walire~d namlich einerseits der Viridans 1) auch' akute Erkrankungen machen 
kann (Steinert, Lorey), sind umgekehrt von den meisten Untersuchern eines 
groBeren Materials auch FaIle subakuten Verlaufes beoba.chtet, bei denen die 
verschiedensten Erreger nachzuweisen waren (Steinert). So fand Cotton 
unter 24 untersuchten Fallen 11 positive, bei denen 8 mal Streptokokken, 
1 mal Streptokokken und Staphylokokken, 1 mal Staphylokokken, 1 mal 
Diplokokken nachgewiesen wurden. Murray erhielt 80% Viridans, im Rest 
haemolyticus und in 2 Fallen Staphylococcus aureus. 

GeBler weist ausdrUcklich darauf hin, daB in seinen Fallen die klinische 
Diagnose sicherzustellen war, daB sie einer bakteriologischen Bestatigung meist 
nicht bediirfe. Er untersuchte das Blut in vitro und post exitum, dabei von 
12 Obduktionen 7mal Leichenblut. Er fand nur einmal Viridans, Imal 

1) Reye fand den Viridans, wenn auch sehr sparlich, auch in den veranderten Klappen 
bei benigner verrukOser Endokarditis, so daB na.ch ihm auch diese ii.tiologisch zur Viridans­
sepsis gehorten und nur graduell sich von den bisher als septische bezeichneten Endokardi­
tiden unterschieden. Auch wir fanden unlii.ngst in einem akut und in Heilung verlaufenden 
Fall (23jii.hr. cando med.) von Myo-Endokarditis den Viridans im Blut.. 
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Pneumokokken, die sauch chon im Leben geflUlden waren, 1 mal Staphylo­
coccus albus, 3 mal Diplostreptococcus pleomorphus. Reinhold 
verfiigt iiber 14 bakteriologisch lUltersuchte Fane. 4 mal fanden sich Strepto­
kokken, darlUlter 2 mal sicher Streptococcus viridans; 2 malnur Staphylo­
kokken "bei einem durchaus derEndocarditis lent a entsprechenden Krank­
heitsverlauf". Hans Curschmann fand unter 12 bakteriologisch lUltersuchten 
Fallen, die einen Teil meines jetzigen Materials darstellen, nur einmal Viridans, 
2 mal Pneumokokken, 5 mal hamolytische Streptokokken, 3 Falle blieben steril. 
Auch Lampe findet gelegentlich Hamolyticus. 

Weiter liegen einzelne kasuistische Beitrage vor. Hicks halt allerdings 
seinen grampositiven Streptokokkus, der Mac Collums und Hastings Micro­
coccus cymogenes nahesteht, fiir eine terminale Mischinfektion, Finley und 
Rheos Fall maligner "verrukoser Endokarditis durch Meningokokken" dauerte 
5 Wochen lUld ist klinisch lUlter die akute Endokarditis zu zahlen, doch Kam­
merer lUld Wegner beschreiben einen Fall von Endocarditis lenta durch 
Micrococcus flavus (von Lingelsheim und G. Maier), Lamb und Paton 
erhielten kulturell aus Blut intra und post vitam, sowie Leber und endokardischen 
Wucherungen eine Spirille, Costa und Boye in zwei einzeln veroffentlichten 
FaJlen einenschwer zuklassifizierendenStreptokokkus, der dem Enterokokkus 
rtahesteht, Brunschweiler einen Streptokokkus, der sich durch kreideweiBe 
Farbe seiner Kolonien auf der Oberflache des Blutagars, durch Ausbleiben des 
WMhstums auf Agar lUld in Bouillon bei aerober Ziichtung, durch gutes Wachs­
tum dagegen in Agarstich und in Bouillon unter SauerstoffabschluB auszeichnet. 

Diestm sehr mannigfachen Befunden bei Fallen von klinischer :Endocarditis 
lenta stehen die Angaben anderer gegeniiber, von denen ich nur Z. R Kestner 
anfiihre, der einige Jahre vor Lampe das Material der Rostoskischen Klinik 
bearbeitete und damals stets den Streptococcus viridans als den in Betracht 
kommenden Erreger ansehen wollte, Schmeertmann, der unter 14 Fallen 
12 mal, Morawitz, der lUlter 10 Fallen 3 mal den Viridans, jedoch keine anderen 
Erreger fand. 

Um noch ein groBeres, nach diesen Gesichtspunkten durchgearbeitetes 
Material zu iibersehen, miissen die Zahlen meiner Statistik im einzelnen wieder­
gegeben werden: 

Tabelle 6. 
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Pneumokokken 2 - 1 3 - - - - 2 P). 
Staphylokokken . 1 1 3 5 2 - 1 6 1 3 3 } 

Gonokokken - - - 1 - - - - - -
Sonstige Erreger - 2 - 1 - - 2 - - --

Blut steri! 19 15 13 48 8 8 5 1 10 87 
Bakteriol. UrinbefundJ - - - - - -- - - -- -
~~---~ 

1) Intra vitam. 2) Diplokokken; unsicher. 3) Unsicher. 
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Wir sehen, daB an 10 verschiedenen Kliniken darin ein iibereinstimmendes 
Ergebnis gewonnen wurde, daB sicher der Viridans nicht der einzige Erreger 
des Krankheit~bildes der Endocarditis lenta ist. Dabei ist zuzugeben, daB er 
im allgemeinen am hiLufigsten vertreten ist, unklar warum besonders an be­
stimmten Orten, unter UmstiLnden auch graduell wechselnd in aufeinander­
folgenden Zeitabschnitten (Kestner - Lampe in Dresden). Ferner mag er 
im allgemeinen vielleicht ein noch milderes Krankheitsbild mit weniger hohen 
und weniger steilen Fieberzacken hervorbringen. Das sind aber nur geringe 
nicht konstante graduelle Unterschiede gegeniiber den gleichfalls schleichend, 
mit vielleicht etwas hOheren Fieberzacken aber subjektiv wenig gestortem AlI­
gemeinbefinden, zeitweise auch fieberfreien FiLllen mit Anamie, .1\filztumor, 
jahrelanger Dauer, blanden, nicht vereiternden Infarkten und Embolien mit 
ha.molytischen St~ptokokken, Pneumokokken oder andern Erregern. Unter 
solchen Umstii.nden erschien es gekiinstelt und praktisch unzweckmii.Big dieses 
einheitliche Krankheitsbild nun noch nach den oft schwer zu findenden Erregern 
in Viridansfalle llIld schleichende Formen mit anderen Erregern zu teilen. 
Es konnen wohl verschiedenartigste abgeschwiLchte Erreger die Eigenschaften 
des Viridans, insbesondere auch die, blande Embolien zu setzen, annehmen, 
wennsie sich auch morphologisch nicht von virulenten unterscheiden, wie dies 
der Viridans tut, der ja von manchen Seiten auch nur fiir einen abgeschwa.chten 
Vertreter der Gattung Streptokokkus angesehen wird. Demnach ist das Dogma 
der jj,tj,ologischen Einheitlichkeit der Endocarditis lenta heute 
nicht mehr von allgemeiner Giiltigkeit und muB fallen gelassen 
werden: 

Alis einer. nachtraglich aus der Krankenabteilung von Herrn Prof. Deycke­
Liibeck eingetroffenen, von Herrn Dr. We lcker angefertigten Zusammenstellung 
geht u. a. hervor, daB dort 9 Falle (darunter 7 Manner, 5 Kriegsteilnehmer) 
beobachtet wurden. Yiridans wurde in den chronischen Fa.llen (meist iiber 
ein Jahr Dauer) nie gefunden, nur einmal der Hii.molyticus aus dem Blut, 
zweimal - bei negativem :Befund in vivo - aus den Klappenauflagerungen 
geziichtet. 

Ein weiterer Fall, in dem es wii.hrend desVerlaufes gelang, Viridans aus dem 
Blute zu ziichten, verlief in 5 Wochen todlich, allerdings mit Temperaturen von 
nur mittlerer Hohe. 

Die Eingangspforte des Erregers kann eine sehr veNchiedenartige sein. 
Schon Virchow weist auf die :Bedeutung des weiblichen Genitaltraktus (Endo· 
carditis puerperalis) hin. Jochmann schreibt die Entstehung des "Katheter­
fiebers" dem Eintritt von Staphylokokken und Kolibacillus von kleinsten 
Schleimhautdefekten aus ins :Blut zu. 5 mal in 7 Fallen ging in den zur Sektion 
gekommenen :Beobachtungen das Katheterfieber mit einer Endokarditis einher. 
Die verschiedenen Eintrittsmoglichkeiten durch den weiblichen und miLnnlichen 
Genitaltraktus steUt Leschke in ausfiihrlicher Weise zusammen, auf sie kann 
hier nicht niLher eingegangen werden. 

In neuerer Zeit werden Infektionskrankheiten und Wundinfektionen 
besonders in den Vordergrund gestellt (Jungma.nll, Emerson, Cotton, 
Ma.ixner), insbesondere auch Kriegsverwundungen (Chiari, Jungmann), 
ferner eitrige Choleangitis (Maixner) und vor allen der Gelenkrheuma­
tismus. 
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Schott.miiller spricht es in seiner Hauptarbeit iiber Endocarditis lenta 
aus und hebt es in einer spateren Diskussionsbemerkung nochmals hervor, 
daB der akute Gelenkrheumatismus an den Klappen die lokale Disposition fiir 
die Ansiedelung der· Lentaerreger schaffe, und daB nur ganz ausnahmsweise 
auch einmal die Endocarditis lenta primar ohne friihere Klappenlasionen ent­
stehe. Schon oben wurde erwahnt, daB verschiedene neuere Autoren nicht so 
haufig und regelmaBig einen Gelenkrheumatismus in. der Anamnese ihrer Lenta­
kranken fanden. 

In dem Zusammenhang ist zu erwahnen, daB moglicherweise die Beziehungen 
des Gelenkrheumatismus noch engere zur Endokarderkrankung sein konnen, 
als dies Schottmiiller meint. Ali Krogius stellt neuerdings die Hypothese 
auf, daB beim Gelenkrheumatismus stets primar eine Endokarditis vorlage, 
die zur embolischen Erkrankung der verschiedensten Gelenke fiihrte, und weist 
zur Begriindung unter anderem darauf hin, daB Salicyl nicht die Zahl der 
Herzfehler vermindere. Schon H ueter soIl 1870 diesen Gedanken ausgesprochen 
haben. 

Ferner sieht Reye in dem Viridans den Erreger des. Gelenkrheu­
matismus, ebenso wie auch der verrukosen und chronisch malignen Endo­
karditis. Naher wird auf diese Verhaltnisse spater einzugehen sein. Beziiglich 
der heute herrschenden Ansichten iiber die Ursache des Gelenkrheumatismus 
sei auf die Monographie von Rolly (1920) verwiesen. 

Liegen Anhaltspunkte fiir eine der bisher erwahnten Eintrittspforten nicht 
vor, so richtet sich die Aufmerksamkeit auf den Darm, die Nierenbecken, 
die auBere Haut. Letztere kann auch durch kleine Verletzungen, Eiterungen, 
sowie durch Erysipel (Lesne und Gerard) verschiedenartigen Erregern Ein­
gang in die Blutbahn verschaffen. Auch auf Nebenhohlenerkrankungen 
(Orth, Higmorshohle) ist zu achten. Die orale Sepsis in. Gestalt von 
Zahneiterungen hat besonders durch Dbertreibungen von amerikanischer 
Seite (Loos) die Aufmerksamkeit auf sich gelenkt. Am meisten diskutiert 
wurde wohl aber in neuerer Zeit, mit angeregt durch die therapeutischen Erfolge 
von Giinch und PaeBlers durch die Tonsillenentfernung, die Rolle der lympha­
tischen Gewebe der Mund- und RachenhOhie. Nach SchottmiilIer gelangt 
sehr haufig der Viridans, insbesondere bei Katarrhen der oberen Luftwege in 
die Blutbahn. 

In allen diesen Fallen bilden die genannten Stellen offenbar nich t n ur die 
Eingangspforte, sondern vor allem auch haufig den Sepsisherd im Korper 
(SchottmiilIer), von dem aus standig neue Bakterienschiibe ins Blut statt­
finden. 

Setzt sich doch das Krankheitsbild der Sepsis nach Schottmiiller 
zusammen aus Erscheinungen, die zuweilen durch einen entziindlichen ProzeB 
an der Eingangspforte, unbedingt durch den Sepsisherd und durch die sich 
immer wiederholende Bakteriamie und ihre Begieiterscheinungen, endlich durch 
etwaige Metastasen hervorgerufen werden. Somit sind also der Sepsisherd 
und Bakterienschiibe eine unerlaBliche Bedingung, wahrend eine Reaktion an 
der Eingangspforte nicht bestanden zu haben braucht oder schon erloschen 
sein kann und Metastasen sich iiberhaupt nicht zu entwickelnbrauchen. 

Von diesem Standpunkt aus wollen die oben erwahnten Eingangspforten, 
die gieichzeitig auch den Sepsisherd darstellen konnen, betrachtet sein. 
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Was nun speziell die Tonsillen betrifft, so erscheint heute bei genauerer 
Betrachtung das Problem verwickelter denn je. 'Das spiegelt sich klar in den: 
Referaten iiber "die chronische Tonsillitis und ihre Behandlung" von Schlem­
mer, Dietrich und Kiimmel, erstattet auf der Hals-Nasen-Ohrenarztlichen 
Tagung 1923 wieder. Immerhin ist man vielfach auch heute noch der Ansicht, 
daB die chrouische Tonsillitis die groBte Bedeutung als Ausgangspunkt septischer 
Infektionen hat (Goerke). 

Der Gedanke, daB die Tonsillen in vielen Fallen friiher als kryptogenetisch 
aufgefaBter Sepsisformen als Eingangspforte und Sepsisherd wirken, von dem 
aus immer zeitweise Bakterienschiibe in den Kreislauf iibergehen, ist nach 
Goerke wohl zu vereinen mit der Theorie der Schutzfunktion des 
lymphatischen Rachengewebes, die es zumal im Kindesalter ausiibt, 
in dem bBsonders zahlreiche Infektionen den heranwachsenden Organismus 
bedrohen. 

Nach PolliUlt das Fehlen jeglicher Durchwanderung des Tonsillenepithels durch Leuko­
cyten und PlasIllazellen in tra u terin, die lymphocytiire Durchsetzung des Epithels groBeren 
Stils erst post partum, die Bildung von Lymphfollikeln und hellen Zentren in ihnen 
ebenfalls erst post partum an eine Reaktion auf extrauterineinsetzende, ex ogene Reize 
denken. Er denkt dabei daran, daB unmittelb&r post partum zunii.chst fremde Reize 
zu physiologischen werden, daB der Organismus unter ihrem EinfluB umgestimmt 
wird. So konnen die variablen Bilder des Racheminges aufgefaBt werden als Ausdruck 
nicht bloB ortlich, sondern in der Reaktionsfii.higkeit des Gesamtorganismus bedingter 
Schwankungen in seiner mehr oder minder groBen Regulationsfahigkeit. Die Grenze zwischen 
physiologischer und pathologischer Reaktion erscheint gerade an den TODsillen 
vielfach schwer zu ziehen zu sein. 

1m histologischen Bild krankhaft veranderter MandeIn fallen besonders 
die mit Zylinderepithel ausgekleideten, mit Detritus, abgestoBenen Epithelien, 
emigrierten Lymphocyten und Bakterien voUgepfropften Epitheleinsenkungen 
auf, in deren Nachbarschaft regelmaBig eine gewisse entziindliche Reaktion, 
manchmaf direkte AbsceBbildung zu konstatieren ist. Der hier nachweisbare 
chronische EntziinduugsprozeB kann leicht durch irgendeine Ursache zum 
Aufflackern kommen und dann den AniaB zu schwerer Allgemeininfektion 
geben (Goercke). Die Feinsche Lehre von der Anginose, wonach die Angina 
nur Teilerscheinung einer Allgemeinerkrankung jst, die Tonsillen jedoch nicht 
Sitz oder Eingangspforte ffir Infektionen sein sollen, widerspricht wohl den 
Erfahrungen zahlreicher mit Tonsillektomie erfolgreicher Therapeuten und ist 
fUr das ganze Problem unfruchtbar. 

Besonders wichtig scheinen mir die bakteriologischen Befunde zu sein. 
Richards fand (nach Leschke) den Viridans in 2 Fallen auf den MandeIn 
und im Blut, wo er jedoch erst nach 12tagigem Bebriiten der Kulturen nacho 
weisbar war. Auch Thalmann sah ihn in 2 Fallen von den MandeIn aus ins 
Blut eindringen und zu todlich verlaufender Sepsis fiihren. 

Calmac wies ihn in 4 Fallen dentaler Sepsis mit tOdlichem Verlauf in den 
cariOsen Zahnen, Hartzell und Henrici regelmaBig bei Pyorrhoea alveolaris 
im Zahneiter nacho 

Cecil sah ihn unter 89 Iufektionen der oberen Luftwege in 50 Fallen, die 
sic.h·durch ihren chronischen Veriauf und die Neigung zu RiickfaHen auszeich­
neten, teils mit anderen Keimen zusammen als den dominierenden Mikroorganis­
mue und auch Leschke erwahnt ahnliche Befunde. 
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Davis untersuchte in Il3 Fallen die Tonsillen bei Gelenk-, Nieren- und 
Herzveranderungen und unterscheidet eine Oberflachen- und eine Tiefenflora. 
Letztere solI gewohnlich aus hamolytischen Streptokokken, oft in Reinkultur, 
bestanden hahen. 

Durch den Eintritt und den wiederholten Nachschub der Erreger in die 
Blutbahn ist die Moglichkeit einer Entstehung der Sepsis zu erklaren. Warum 
sie nun in einem Fall zustande kommt, im anderen nicht, warum manchmal als 
akute, dann wieder als chronische Form, wird offenbar von verschieden­
artigen Faktoren bestimmt. 

DaB der Grad der individuellen Widerstandsfahigkeit eine Rolle spielt, 
ist ohne weiteres anzunehmen. FUr den EinfluB der Kons.titution spricht, 
daB wir oft bei verschiedenen Mitgliedern einer Familie die Veranlagung zu 
haufig rezidivierenden Anginen und Gelenkrheumatismus wiederfinden. 

1m folgenden ein Beispiel: 
Fall 40. 14jahriger Knabe. Vater tot, Mutter seit 3 Jahren herzleidend, 3 Geschwister, 

eines augenleidend, eines ist kranklich, hat wiederholt Gelenkrheumatismus iiberstanden, 
drittes sieht meist gelb aus. Patient selbst hatte mit 6 Jahren 3 Wochen lang Gehirn­
entziindung. Anfang Marz 1923 erkrankte er an Gelenkrheumatismus, Rippenfellentziindung 
und Herzstichen, am 4. 5. Befund: Mitralinsuffizienz, Gelenke frei. Temperaturen bis 
38,8°, geringe Leber und MilzvergriiJ3erung. Urin: Albumen negativ, Sediment: zahlreiche 
Erythrocyten. MaJ3ige sekundare Anamie. (Hgl. 56, Farbeindex 0,6.) Blutkulturen steril. 

Zwar ist bisher von einem familiaren Auftreten der Endocarditis lenta noch 
nirgends die Rede gewesen, doch ist einer solchen Moglichkeit in Zukunft ver­
mehrte Aufmerksankeit zu schenken. 

Zweifellos scheint es weiter, daB auch im Leben erworbene Faktoren, kon­
ditionelle Einflusse, die Entstehung begiinstigen. Schon oben wurde die 
eventuelle Begiinstigung durch Einflusse des Krieges erwahnt. Auch daB Tier­
experiment Reyes, wonach nur bei dem durch Kratze stark herabgekommenen 
Tier eine Kiappeninfektion durch intravenose Bakterieneinverieibung zu er­
zielen war, spricht in dem Sinne. 

Schottmuller mochte nun der von Reye angenommenen gesteigerten 
Allgemeindisposition wegen der bei der Lenta vorhandenen starken Blut­
bakterizidie weniger Wert beimessen, er stellt die Bedeutung der IokaIen, d urch 
vorausgegangenen Gelenkrheumatism us geschaffenen Verande­
rungen der Klappen in den Vordergrund. Nur dadurch, daB hier die Er­
reger einen geschutzten SchIupfwinkei gegen die Blutbakterizidie haben, kann 
sich an den HerzkIappen eine Sepsismetastase bilden, die nun ihrerseits wieder 
zum "Sepsisherd" wird (daher auch spater so oft die Erfolglosigkeit der Aus­
schalung der Tonsillen, die den ersten Sepsisherd abgegeben haben mogen). 

Sic her trifft Schottmullers Annahme in vielen Fallen zu, doch da, wo 
ein Gelenkrheumatismus nicht vorausgegangen ist - und diese FaIle sind eben 
heute weniger selten als frUber, Murray sah in 50% alte Klappenfehler -, 
muB wahrscheinlich Reyes experimentelle Erkenntnis zutreffen. 

Der Erwahnung bedarf auch die Angabe Steinerts, wonach die Virida.ns­
infektionen bei Rheumatikern chronisch, bei Nicbtrheumatikern akut verlaufen 
soIl. Eine Erkl1i,rung findet er in der Auffassung der Lentasepsis als allergische 
Reaktion gegen Streptokokkeninfektion, die zustande kommt nach 'Oberwin­
dung einer gleichartigen Erstinfektion, eben des Gelenkrheumatismus. 
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Der Art, bzw. der Virulenz des Erregers muB gleichfalls ein EinfluB 
eingeraumt werden. Von Sehottmiiller uud anderen wird eben die Lenta. 
sepsis als durch die fUr sie ziemlich konstante Eigenart des Viridans bedingt 
angenommen. 

Dabei weist Jungmann darauf hin, daB wir zu sehr die Art, zu wenig die 
Zahl der En-eger beriieksiehtigen, gegen die der Korper sieh zu verteidigen 
hat. ErschlieBt sieh der oben gekennzeiehneten neueren Auffassung an, daB der 
Viridans eine durch den EinfluB der Abwehrkrii.fte entstandene Verlust­
mutation der hamolytisehen: Streptokokken sei. "Mit wenigen Er­
regern wird der Korper fertig. Die Fahigkeit der Organe, die Streptokokken 
iiber die Stufe der Viridansform unsehadlieh zu machen, halt dem Angebot 
Schritt. rst die Keimmenge zu groB oder die Fahigkeit zur Viridanshemmung 
zu gering, so entgehen mehr oder weniger zahlreiohe Keime der Umwandlung 
und behalten ihre ursprlingliehen Eigensehaften.~' Einer zu massenhaften Ein­
schwemmung von Erregern gegeniiber sind die Schutzkrii.fte desKorpers macht­
los, es entsteht die akute tOdliehe Vergiftung oder Hailung unter AbsceBbildung. 

Kuscynski und Wolff bezeichnen die "Oberschwemmung mit massenhaften Keimen, 
in denen der Korper eine passive Rolle spielt, als "Pseudoinfektion". Bei hochresistenten 
Individuen kommt die Abschwii.chung, die Viridansbildung zustande. Bei "Oberleben einer 
schwachen Kokkengeneration im Organismus wird jede folgende "artangepaBter". Der 
Pneumokokkus ist der "wirtseigene" griine Streptokokkus, der die "echte Infektion" 
bedingt, die mit wesentlich geringerer Keimzahl als die Pseudoinfektion zum Tode fiihrt. 

So verlockend diesa Gedankengange klingen, so wird man ihnen doch noc·h 
mit Vorsieht gegeniiber stehen miissen, da ihre Grundlagen, auf denen sie sich 
aufbauen, die Fragen der Artfestigkeit, noch nieht geniigend geklii.rt und ge­
stiitzt erseheinen. 

Das eine jedoch kann man wohl festl1.alten, die Endoea~itis lenta ist eine 
Rezidiverkrankung (Jungmann), verursacht durch Aufflackern von Ent­
ziindungen und Ausstreuen von Keimen auseinem oft -noeh nachweisbaren 
Sepsis herd. 

Weiter erhebt sieh die Frage nach der Ursache der Sepsisroetastasenbildung, 
um mit Sehottmiiller zu reden, gerade an den Herzklappen. Die oben 
schon erwahnte Ursache der Klappensehadigung dureh vorausgegangenen 
Gelenkrheumatismus trifft ja nicht ffir alle FaIle zu, und warum greifen erst­
roalig beim Gelenkrheumatismus die "ToXine" - wie die einen wollen -, 'oder 
die Keime salbst gerade an den Herzklappen an 1 

Schon Virchow wies darauf hin, daB mechanische Grlinde hierfiir maB­
gebend seien. Auch am Herzan, sagt er, sind es die engen Stellen, welche der 
Erkrankung am meisten unterliegen, und uuter diesen wieder diejenigen, welche 
der Reibung und Spazinung am meisten ausgesetzt sind. Die SchlieJ3ungs­
linieu der Klappen sind hiervon am meistenbetroffen, nachst den Klappen­
zipfeln leiden die Chordae tendineae, und zwar wieder am meisteri, wo ihre 
Teilung in dickere und diinnere Faden stattfindet, wie dies die pathologisch­
anatomischen Untersuchungen bis in die neueste Zeit immer von neuero be­
statigt. 

Bekannt sind die spii.terllU Versuche von Rosenbach, der bei nicht sterilem Son· 
dieren mittels in die Carotis eingefiihrte Sonde und Lasion der Aortenkls.ppen beim Tier 
Endokarditis erzeugte. Wyssokowitsch, Weichselbaum und andere verletzten die 
Klappen durch steriles Sondieren und injizierten Kulturen in die Bl~tbahn. Wurden die 
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Kulturen zu spat (2 Tage) in kleinerer Menge beigebracht, so bleibt die Endokarditis aus. 
Ribbert erzeugte die Endokarditis bei unverletzten Klappen durch Injektion eines diinnen 
Kartoffelkulturbreies. Spater konnte Lis sauer, Saltykow und Rosenow auch ohne 
diese Hilfsmittel durch bloBe venose Injektion von Kulturen Endokarditis erzeugen. Dabei 
soll die groBere Empfanglichkeit des Endokards bei Kindern na.ch Rosenow auf in diesem 
Alter vorhandenen Capillaren in den Klappen beruhen. Er Bah bei Tierversuchen 
Endokarditiskokken sich lieber am Endokard, sonstige Streptokokken sich in den Ge· 
lenken ansiedeln. Saltykow konnte bei 70 Kaninchen nach ein· oder mehrmaligen In· 
jektionen von Staphylococcus albus 5 mal ausgesprochene Endokarditis des linken 
Herzens mit Bevorzugung des KlappenschlieBungsrandesbewirken. 

Wah rend Davis mit aus Tonsillen gewonnenen ha.molytischen Streptokokken 
beim Kaninchen meist multiple Gelenkerkrankungen, mit Pneumokokken meist Endo· 
karditis, selten Arthritis hervorrief, bewirkten Thalheimer und Rotschild durch ver· 
schiedene Streptokokkengemische und Streptococcus mitis ofter Arthritiden, nur 4 mal 
Endokarditis. Sie meinen, daB es eine zur Erzeugung nur von Arthritiden eingestellte 
Streptokokkenart nicht gibt. lO Minuten nach Injektionen sind keine Keime mehr aus 
dem Blut zu ziichten. Coombs, Miiller, Kettle machten mit Streptokokken von mensch· 
lichem Rheumatismus bei Kaninchen Arthritis, Endokarditis und Myokarditis. Detweiler 
und Robinson riefen bei Tieren mit Viridans dieselben Veranderungen wie bei Menschen 
hervor, es kommt nur auf die richtige Dosierung an. Viridans aus dem Munde Normaler 
machten dieselben Tier·Endokarditiden. 

Die Pathogenese der sonstigen Erscheinungen und Komplikationen bei der 
Endokarditis ergibt sich aus der Schilderung des VerIaufs. 

Krankheitsbild nnd Verlanf. 
Der typische Veriauf der Krankheit ist aus Schottmiillers Darstellung, 

sowie aus einer groaen Zahl von Veroffentlichungen so bekannt, daB eine kurze 
Skizzierung geniigt. 

Wesentlich sind die Angaben des Kranken iiber die Entstehung seines Lei. 
dens, und zwar nicht wegen der Fiille der Tatsachen, sondern im. Gegenteil, 
weil die Leute fast nichts iiber den Beginn der Krankheit auszusagen haben und 
der reichhaItige objektive Befund in einem starken Gegensatz dazu steht. 

Fall SO. Arbeiter S. kam mit der Angabc, daB er die beiden letzten Kriegsjahre im 
Felde war, 1919 eine leichte Grippe durchgema.cht habe, sonst aber nie krank gewesen sei. 
Gegen Weihna.chten 1921 stellte sich bei ihm, der vorher regelmaBig gea.rbeitet hatte, all. 
mahlich ein Schwachegefiihl in den Beinen ein, so daB er sichAnfang Januar ins Bett legte. 
Er hatte iiber Sausen im Kopf und Empfindlichkeit gegen Gerausche im Zimmer zu klagen. 
war sonst aber beschwerdefrei. Da sich daB Allgemeinbefinden nicht besserte, wurde er 
Mitte Februar 1922 in die KIinik eingeliefert. 

Er habe nie an Halsschmerzen gelitten, Herzklopfen ist ihm nie besonders aufgefallen, 
dagegen hat er ofters nachts, auch gelegentlich am Tage Ieichte SchweiBausbriiche. Ein 
Bruder habe zweimal Gelenkrheumatismus durchgema.cht, sei aber gesund. Er selbst sei 
stets frei davon gewesen. 

Bei der Betra.chtung des Kranken falIt uns sofort seine erhebliche Blasse ins Auge, 
auch dieKorperhaut ist weiB, da.nn sehen wir eine auffallende Pulsation der Carotiden. Aus 
der rechten GaumenmandelI80Bsen sich weiBe Pfropfe exprimieren. Lungen o. Besonderheit. 
Der HerzspitzenstoB ist stark hebend, verbreitert und na.ch auBen verlagert. Die Grenzen 
sind maBig na.ch rechts, starker na.ch links erweitert. An der Spitze deutllches systolisches, 
an der Basis, beiderseits der Aorta, blasendes diastolisches und Ieises systoliscbes Gerauscb 
hOrbar. Weiterhin finden wir eine deutlich vergroBerte Milz. Die Urinuntersuchung ergibt 
geringe Mengen von etwa 10/ 00 EiweiB und im Sediment reichlich Erythrocyten. Auch der 
praktische Arzt kann mit Hilfe der TaIlquistskaIa annahernd den Hamoglobingehalt des 
Blutes bestimmen, der 50 betragt. Die Temperaturen schwanken zwischen 36,4 und 38,3 0, 

zeitweise hoher, dann tagelang ganz normal. Die sehr haufig und zu den verschiedensten 
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Zeiten angestellten Blutkulturen blieben stets steril. 1m weiteren Verlaufeiiberstand er 
eine Gesichtsrose, hatte Ofters Nasenbluten, bekam am 19. 4. unter Erbrechen ohne auBeren 
AnlaB eine rechtsseitige Hemiplegie mit inkompletter motoriscber Aphasie und hatte beider­
seits im AiIgenhintergrund eine leicht prominente Papille, sowie Netzhautblutungen. 1m 
Drin stieg der EiweiBgehalt auf 60'00' der Blutdruck auf 160mm Hg., wahrend sich unter 
wochenlanger volliger Fieberfreiheit die rechtsseitige Lahmung zuriickbildet. Seit Anfang 
Juni zunehmende Odembildung, am 13. 6. bei wachsender Benommenheit Exitus. 

Diesem Typus der primar entstandenen Endocarditis lenta steht die schon 
anfangs erwiihnte rekurrierende Endokarditis gegeniiber, bei der ein Jahre 
zuriickliegender Gelenkrheumatismus zur BildlUlg eines gut kompensierten Herz­
fehIers gefiihrt hat, mit dem ohne bemerkenswerte· Sto1'lll1g unter Umstanden 
bemerkenswerle Leistungen vollbracht wurden. So beschrieb ein Diener, daB 
er seit seinem 12. Lebensjahr einen Herzfehler habe, aber noch mit 19 Jahren 
imstande gewesen sei, einen groBen Sack Mehl mit dem daraufsitzenden Miiller 
zu tragen. 1m AnschluB an besonders anstrengende Leistungen (groBe Gast­
mahle bei seinem Herm) verbunden mit alkoholischem ExzeB spiirte er zuerst 
mit 21 Jahren Beschwerden, und ging nach einigen Monaten unter dem. Bilde 
der chronischen-septischen Endokarditis mit Aorteninsuffizienz zugrlUlde. 

Anamnese. DieAnamnesehat die Aufgabe uns auf den Weg zur rechten 
Diagnose zu bringen, und uns ferner wichtige Hinweise auf die Eingangs­
pforte des Krankheitserregers zu iibermitteln. Jungmann weist darauf hin, 
daB die letztere FeststelllUlg, insbesondere auch fiir die Gutachtentatigk\ it 
von groBer Bedeutung ist. "Ober beides ist in den Abschnitten iiber Differential­
diagnose lUld Pathogenese nachzlliesen . 

.schottmiiller macht darauf aufmerksam., daB die Patienten fast immer 
einen Gelenkrhe umatismus durchgemacht haben, der jahrelang zuriick­
liegen kann, aber doch zu einemHerzklappenfehler, m.eist der Mitra lis , gefiihrt 
hat. Demgegeniiber findet Becher in seinen Fallen keine Ursachen als die 
iiblichen Felddienstschadlichkeittln. Bei GeBler haben von 33 Kranken nur 7, 
bei Morawitz von 17 nur 3, in meiner Statistik von 310 nur 110 eine Poly­
arthritis in der Anamnese. 

Wenn somit auch der Gelenkrheumatism.us gegeniiber den ersten Schott­
miilIerschen BeobachtlUlgen an BedeutlUlg verloren hat, so ist doch zuzu­
geben, daB er bei uns immer noch in einem betrachtHchen Prozentsatz, in einem 
Drittel der FaIle, zu finden ist. Nur 29 mal wurde demgegeniiber bei meiner 
Rundfrage eine Angina alsUrsache gefunden, 31 mal Eiterungen oderVerwun­
dungen, nur 9 mal Infektionen von seiten des weiblichenUrogenitaltraktus 
und der Harnwege, wobei zu beriicksichtigen ist, daB unser Material in dieser 
Hinsicht zu einseitig ist. Es ist merkwiirdig, wie wenig man von gynakologischer 
Seiteiiberakuteoderchronischeseptische Endokarditiden hort, wohl, weil bei den 
akuten Formen die Endokarditis im Gesamtbild der Sepsis von untergeordneter 
Bedeutung erscheint, die chronischen ErkranklUlgen tatsachlich seltener an 
gynakologische sich anschlieBen. DaB diese fUr die Endokarditis im .allgemeinen 
tatsachlich eine groBere Rolle spielen, geht allein aus der Tatsache hervor, daB 
Virchow wichtige EudokarditisbeobachtlUlgen aus seinen Fallen von Endo­
carditis puerperalis gewinnt, die, wie er sagt, bei Lebzeiten oft verk'annt werden, 
ihm aber jedes Semester zu Gesicht kamen. Schottmiiller findet bei 35 Fallen 
von Sepsis puerperalis 5 mal den Viridans. Achard und Rouillard beschreiben 



ttber die Bcbleicllende Herzentziindung. 445 

einen 41/2 Monate dauemden Fall von Staphylokokkensepsis nach Ent­
bindung. Gerhardt schreibt zusammenfassend liber Endocarditis puerperalis, 
auch Laache geht auf sie ein. Wir sahen 2 Falle von Endocarditis lenta nach 
Abort. 

Gelegentlich wird uns schon liber Folgeerscheinungen von EmboIien be­
richtet, sei es, daB Schmerzen in der Milz- oder Lebergegend, in den Nieren, 
Dlinndarmen auf Infarktbildungen in den betreffenden GefaBgebieten hinweisen, 
oder plOtzIiche starke Schmerzen in einem Bein auf EmboIien peripherer GefaBe, 
daB Sehstorungen, hemiplegische Symptome und Sprachstorungen auf Embolie 
der Him- und AugengefaBe hinweisen, und was der Komplikationen an Haut 
und inneren Organen mehr eintreten konnen. 

Recht charakteristisch und wichtig ist auch die Angabe fluchtiger Ge­
lenkschmerzen, wie sie von Jurgensen treffend beschrieb, die nicht mit 
starker Schwellung der Gelenke, dagegen mit weit verbreiteter Empfindlichkeit 
einhergeht, die sich liber die Schii.£te der Rohrenknochen ausdehnt. Vom echten 
Gelenkrheumatismus unterscheiden sie sich insbesondere durch das Fehlen der 
SchweiBe und das gii.nzliche Versagen der Salicyltherapie, die der Hausarzt 
meist versucht hat. 

t1bereinstimmend weisen die meisten Autoren auf die so sehr hii.ufige Ge­
ringfligigkeit der snbjektiven Beschwerden im Gegensatz zum ob­
jektiven Befund hin. Meist sind die Kranken erstaunt, wenn sie im Bett bleiben 
sollen, behaupten wohl gar ganz gesund zu sein, wenn sie objektiv schon einen 
emsten Zustand haben. 

Befund. Herz. ImMittelpunkt der Untersuchungwird meist der Herz be fund 
stehen. In vielenFii.llen wird man sofort die ausgesprochenen Zeichen eines Herz;­
klappenfehlers feststellen, besonders stark hebend, verbreitert nnd nach auBen 
verlagert pflegt der HerzspitzenstoB zu sein in den FaIlen eines alten Vitiums, 
dem sich die septische Endokarditis aufgepfropft hat. Umgekehrt kann man 
die Beobachtung machen, daB zum Beispiel die Zeichen einer Aorteninsuffizienz, 
diastolisches Gerii.usch, der schnellende PuIs, lebhaftes Pulsieren der Carotiden 
im Anfang mit kaum nennenswerter Dilatation und Hypertrophie des linken 
Ventrikels einhergehen, wohl ein Zeichen, daB das Myokard zunii.chst noch 
wenig in Mitleidenschaft gezogen ist. Auch Jungmann betont, daB hier, 
im Gegensatz zu den sogenannten alten Klappenfehlern oder den chronischen 
arteriosklerotischen oder luetischen Myokarditiden, die Zeichen schwerer In­
suffizienz lange Zeit hindurch vollig oder fast vollig fehlen. Die klinisch erkenn­
baren Zeichen der Herzschwii.che bestehen im allgemeinen in einer,mehr minder 
hochgradigen, schon bei leichten Anstrengnngen wachsenden +achykardie, 
eventuell auch Arhythmie nnd vor allem in einer eigenartigen Dyspnoe und Po­
lypnoe, einem Symptomenkomplex, wie er in ganz ii.hnlicher Weisebei akuten 
Myokardschiiodigungen im Gefolge der verschiedensten Infektionskrankheiten 
gesehen wird. Wie bei diesen ist librigens anch die Reaktionsfii.higkeit auf 
Digitalis sehr gering. ' 

t'ber die Beteiligung der Herzklappen an der Erkrankung liegen zahlreiche 
Veroffentlichungen nnd Statistiken vor, die ane die besondere Bevorzngung 
der Aortenklappen dnrch die septische Form - im {',-egensatz zur gntartigen 
Endokarditis - hervorhebt. Walirend Romberg bei 393 Klappenfehlem in 
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59% allein das Mitralostium, in 9% die Aorta, in 29% beide befallen sah, 
fand GeBler unter 33 Fallen von Endocarditis lenta 31 mal die Aorta beteiligt. 
Bei Morawitz (15 Falle) war 9 mal die Aorta allein erkrankt. "Neben dem 
diastolischen Gerausch war haufig ein Rystolisches mit dem Punktum maximum 
iiber dem zweiten Intercostalraum rechts oder auf dem Sternum." 3 mal wird 
Mitralinsuffizienz, 3mal Erkrankung der Aorten- und Mitralklappen angegeben. 
Curschmann hatte in 12 Fallen auch nur 3 reine Mitralfehler. 

Cotton hatte unter 360 herzkranken Soldaten 58 subakute Endokarditiden, 
bei denen 35 mal die Aorta allein, 14 mal zusammen mit der Mitralis ergriffen 
war. Meine Umfrage ergab unter 3lO Fallen 201 mal Aorten-, 157 mal 
davon Aorten- und Mitralbeteiligung. Nur in 19 Fallen waren andere 
Klappen betroffen. Lutembacher schildert eine Pnettmokokkenendo. 
karditis der Tricuspidalis mit systoliEchem Gerausch am Schwertfortsatz, 
Jim enez.Diaz eine Tricuspidalstenose bei rezidivierender Endokarditis. 1m 
Gegensatz dazu findet Laache unter seinem Sektionsmaterial von 49 Fallen 
verschiedenartiger Endokarditis 4 mal die Aorten-, Mitral- und Tricuspidal­
klappen, 2 mal die letztere allein, 2mal die Pulmonalklappen zusammen mit 
anderen betroffen. 

DaB die Lokalisation klinisch oft schwer festzustellen ist, ist bekannt. 
Danielopol u und Enes co beobachteten ein diastolisches MitralgeraUl':ch bei 
starker Stenose. Rehfisch glaubt an das Vorkommen einer relativen Aorten­
insuffizienz, bewiesen durch die Beobachtung eines diastolischen Gerausches 
mit Capillarpuls, das beides spii.ter verschwand. In dem schon einmal erwahnten 
Fall infektioser Wandendokarditis mit hochgradiger Obliteration der linken 
Kammer von Lenoble und Quelme bestand im Leben nUT eine groBe Herz­
dii.mpfung mit venosen Symptomen, Embolien in Lunge, Gesicht, Leber, Nieren, 
dabei keine Gerausche. Amsler sah in 4 Jahren 16 :Fii.lle chronisch rezidivieren­
der Endokarditis der Mitral- und Aortenklappen mit autoptisch starksten 
Klappenveranderungen, dabei keine Symptome der Klappeninsuffizienz. Nob e­
court weist auf die Geringfiigigkeit der Symptome bei akuter Endokarditis 
im Kindesalter hin, wo die Auskultation im Stich laBt. Das durch eine "funk­
tionelle Mitralstenose" erklarte Flintsche prasystolische Gerausch bei Aorten­
insuffizienz ohne organische Veranderung an der Mitralis, dessen Erkla.rung 
Elias kiirzlich durch einen autoptischen Befund stiitzen konnte, haben wir 
an der Klinik einnial beobachtet. 

In einem Falle Murrays fand sich ein offener Ductus arteriosus, in dem, 
ebenso wie in der Arteria pulmonalis und im rechten Ventrikel, sich Auflage­
rungen befanden. 

Milz. Die MilzvergroBerung, auf die schon Schottmiiller hinweist, 
ist nach Jungmann stets zu finden, wenn man die FaIle Ui.ngerbeobachten 
kann. 1m Aufnahmebefund unserer 41 Falle ist eine palpable MHz nur 20 mal 
verzeichnet, haufig war nur perkutorisch eine VergroBerung festzustellen, und 
die Milz wurde erst im Verlauf der Beobachtung tastbar. Auch Kastner gibt., 
wie viele andere Autoren, den Milztumor als konstantes Symptom an, das in der 
Ha.lfte der Fa.Ue sogar ein Friihsymptom darstellte. Unter den 15 Fallen von 
Morawitz war 9 mal ein deutlich palpabler Milztumor, sonst perkutorische 
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VergroBerung nachweisbar. Ourschmann verweist besonders auf die diagno­
stif,che Bedeutung des palpablen Milztumors, da die reine Stauungsmilz meist 
nichttastbar ist. Nach Lossen und Loening solI sich die Milz derber an­
f\ihlen als ein gewohnlicher septischer Milztumor, was ich voll bestatigen kann. 
Doch so ungewohnlich groBe harte und scharfkantige MiIzen, wie sonst nur bei 
der Leukamie oder dem Bantischen Symptomenkomplex (Steinert in 2 Fallen, 
Morawitz), diirften doch nur Ausnahmen sein. Manchmal wird die Milz erst 
tastbar nach Abklingen der akuten Schmerzhaftigkeit nach einer Embolie 
dieses Organs. 

DaB der Milztumor jedoch in einem groBen Teil der Falle nicht so ganz leicht 
nachweisbar ist, wenn nicht ganz besonders darauf gefahndet wird, dafur spricht, 
daB er gemaB meiner Rundfrage in 310 Fallen nur 158 mal festgestellt wurde. 

Leber. Eine Le bervergroBerung ist gegenuber der Milz nicht ganz so 
haufig im Anfang zu finden. Nach Jungmann ist sie ebenfalls fast. stets in 
erheblichem Grade vergroJ3ert und oft intensiv schmerzhaft. Dieser Befund 
sei bei clem relativ guten funktionellen Zustand des Herzens und des Kreislaufs 
nicht in Parallele zu setzen mit clem der Stamulgsorgane bei der gewohnlichen 
Herzinsuffizienz und sei als Kriterium des infektiosen Krankheitsprozesses 
aufzufassen. In den spa.teren Stadien tritt selbstverstandlich die Stauung 
fUr die zunehmende VergroBerung der Leber immer mehr in Erscheinung. 

Anamie. Meist schon bei dem ersten Anblick der Kranken fallt eine mehr 
oder weniger ausgesprochene Anamie ins Auge, die oft erstaunliche Grade 
erreicht. Die Hautfarbe wird als schmutzig graugelblich oder gelbgriinlich 
bezeichnet, "primelgelb oder schlammgrau" (Murray). angeblich vielfach 
ganz ahnlich wie bei der perniziosen Anamie. lch mochte glauben, daB die 
Perniciosa-Hautfarbe haufiger einen Stich ins Gelbliche hat als die Lenta. Weniger 
glucklich als dieser Vergleich scheint mir der des Blutbildes mit der perni­
ziosen Anamie zu sein. Wenn auch dann und wann einmal eine auJ3erliche 
Ahnlichkeit bestehen mag, so ist doch unbedingt an der grundEatzlichen Ver­
schiedenheit der Lentaanamie von der perniziOsen festzuhalten. Man soIl, ins­
besondere auch dem weniger auf Hamatologie eingestellten A.llgemeinmediziner 
gegenuber, alles vermeiden, was geeignet ist das scharf umrissene und charakte­
ristische Krankheits- und Blutbild der perniziosen Anamie zu verwischen und 
den AnEchein zu erwecken, als konne es auch durch beliebige andere Infekte 
hervorgerufen werden. So sprechen Achard und Foix von dem in 2 Fallen 
maligner Endocarditis lenta beobachteten Bild der perniciosen Anamie. 

Auch in meinen Fallen ging cler Hamoglobingehalt einmal auf 35, einmal 
auf 26 herab, doch gerade bei diesen niedrigsten Hamoglobinwerten war der 
Farbeindex durchgehend unter 1. Auch ich habe unter 29 Fallen mit genauester 
Blutanalyse 4 :Falle mit etwas erhOhtem Farbeindex, 7 Falle mit Fa.rbeindex: 
1, zum Teil auch mit Leukopenie, Lymphocytose und sogar Blutplii.ttchen­
verminderung, wie dies fiir die perniziose _. im Gegensatz zur sekllJidaren An­
amie - die Regel ist; trotzdem soIl man sich huten von einem perniziosaahnlichen 
Blutbild zu sprechen, da die wichtigsten zytologischen Kriterien fur dieses 
fehlen, und da die Entstehung dieses Blutbildes im Verlauf einer chronischen 
Sepsis wohl eine anders geartete ist, als im Verlaufe der Perniciosa, an deren 
in der Konstitution begrundeten Genese wir festha.Iten mussen. 
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Wir fanden einen Hii.moglobingehalt :l4wischen 70 und 9011 mal, zwischen 
40 und 70 14 mal, unter 40 4 mal. Der Fii.rbeindex war 4 mal groJ3er als 1,0 
(1-1,3), 7 mal betrug er 1,0, 18 mal war er unter 1 (0,6--0,9). Die niedrigste 
von uns beobachtete Erythrocytenzahl betrug 1,5 Millionen, 15 mal war sie 
iiber 4 Millionen. Auch bei den niedrigsten Erythrocytenzahlen finde ich nur 
den Vermerk: "etwas Poikilocytose, keine Anisocytose" oder umgekehrt. Auch 
Polychromasie wird nur gelegentlich beobachtet, die verschiedensten Arten der 
kernha.ltigen, wie Makro-, Megalocyten und Megaloblasten fehlen fast immer. 
Wie Jagic, so finden auch Lamezan, Cotton und andere das BUd der hypo­
chromen, sekundiren Ana.mie. 

Die Leukocyten halten sich nach Morawitz meist zwischen 6000 und 
8000. tJbereinstimmend werden von den Autoren jedoch auch Leukopenie 
(Morawitz bis 3700, Cotton bis 1080), Bowie Leukocytosen von infekti5sem 
Typ gefunden. Lenhartz und Steinert fanden solche ausnahmsweise bis 
24 000, ja bis 35 000. 

Mein Mchster Wert war 17 900, mein niedrigster 2500. 1m iibrigen fand ich 
Werte zwischen 2500 und 5000 17 mal, zwischen 5000 und 9000 6 mal, dariiber 
7 mal. Es iiberwiegen. demnach bei mir erhe~lich die Leukopenien von zum 
Teil recht hohem Grade. Um einen Vberblick iiber das weiBe Blutbild :l4U geben 
seien ein:l4elne Beispiele hier angefiihrt. 

FaIle: I Leukocyten I . Poly. I Lympho. I Gr. M. Eos. I Mastzellen 

1 16680 63% I 35% - 2% -
16 12844 78% 

I 
17% 4% 1% -

21 11670 75% 17% 5% 3% -
15 7730 60% 

I 
34% 4% 1% 1% 

19 7180 45% 48% 2°'0 5% -
25 4500 71 ° ° 26% 2% 1% -
35 2550 70% 23% 5% 2% -
22 4420 52% 42% 6% - -

Wir ersehen daraUB, da.B eine Leukocytose zwar ma.nchmal (Fa.ll 16, 21) 
aber nicht immer (Fa.ll 1) auf einer Polynucleose beruht, daB umgekehrt, die 
Leukopenie mit relativ hohen (Fall 25, 35) aber auch mit relativ niedrigen poly. 
nucIeii.ren Zahlen einhergeht, kurzum, daB wie in der Gesamtleukocytenzahl, 
so a.uch in der Leukocytenformel keinerlei Gesetzma.Bigkeit festzusteUen ist, 
Leukocytose, wie auch Leukopenie kann auf Kosten der Neutrophilen oder del 
Lymphocyten ZllBtande kommen. Eine Linksverschiebung nach Arneth· 
Schilling konnte ich in 4 besonders untersuchten Fa.llen nicht finden (stab· 
kernige 0, 1, 3 und 7%). Jungmann sah sie jedoch. Die EosinophileI! 
fehlen nur selten, gelegentlich sind sie leicht vermehrt, doch beobachteten wil 
nie iiber 5%. Deus berichtet iiber einen Viridansfall mit besonders starkel 
Eosinophilie. Hatiega.n sah 4 Sepsisfa.lle mit normalen oder fehlenden Eosino 
philenz8,hlen todlich verlaufen, zwei weitere zeigten 7,7% und 11,1% Eosino 
phile. Von Bittorf, Schilling und HeB wurden mit groBer Regelmii.Bigkei1 

bei der Endocarditis lenta groBe Endothelien mit halbmondforrnig an der eineJ 
Seite liegendem Kern gefunden, die verschiedene Zelleinschliisse bergen kOnnen 
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polymorphkernige Leukocyten, Lymphocyten, Plattchen, Erythrocyten.. Sie 
stammen nach den Untersuchungen von HeB vom Orte der Blutentnahme und 
sind besonders im Ohrlappchenblut zu finden. Hier gelang eS ihm histologisch 
Sprossungen verschieden groBer blasiger Endothelien in das GefaBlumen bis 
zur Knopfchenbildung nachzuweisen. Morawitz zeigt, . daB durch Reiben 
des Ohres ein Einstrom von Endothelien ins Blut stattfindet, so daB die Zahl 
der weiBen Blutzellen sich verdoppeln kann. Eine Nachprufung in einzelnen' 
Fallen bestatigte' mirdies. 

Die Zahl der Blutplattchen wurde in 12 Fallen festgestellt. Einmal 
fanden sich 596000, 7mal ergaben sich Werte zwischen 100000 und 250000, 
3 mal zwischen 80000 und 90000, einmal30 000, also auch hierkeine RegelmaBig­
keit. Die zum Teil schon von fruher bekannten neuerdings von mit: ausfUhrlich 
beschriebenen pathologischen Blutplattchenformen, wie sie sich besonders bei 
der Werlhoffschen Krankheit, regelmaBig bei Typhus und Malaria, gelegentlieh 
auch bei anderen Krankheiten fanden, pflegen bei der Endocarditis lenta zu 
fehlen. Was ihre Zahl anbetrifft, so besteht wohl die Moglichkeit, daB eine 
hamorrhagische Diathese auf Grund hochgradiger Thrombopenie im Sinne 
Franks einmal gelegentlich auftreten kann, doch ist das wahrscheinlich eine 
Seltenheit. Vielmehr scheint eine Schadigung der GefiiBe die von Frank be­
schriebene Endotheliosis haemorrhagiea hier von groBerer Bedeutung 
zu sein, doch daruber weiter unten mehr. 

Morawitz fand das Rumpel- Leedesehe Phanomen, das Auftreten von 
Hautblutungen bei 5-10 Minuten langer venoser Stauung am Arm, in 50% 
der FaIle positiv. lch konnte es bei 5 Fallen 2 mal feststellen, dabei fanden 
sich Plattchenzahlen von uber 200000; die 3 negativen FaIle hatten 186000, 
131000 und 83200 Plattchen. Die Gerinnungszeit des Blutes fand ich in 5 darauf­
hin untersuchten Fallen normal. 

Nieren. Uber die Beteiligung der Nieren an unserer Sepsis lenta ist in 
den letzten Jahren mancherlei gearbeitet worden. Wahrend SchottmiiIler 
die haufig vorhandene hamorrhagische Nephritis fUr toxis.chen Ursprungs 
halt, lehrte uns Lohlein die durch multiple Embolien von Glomeruluseapillaren 
entstehende hamorrhagische Herdnephritis kennen, die durch Zusammen­
ballungen chemotaktisch schwach wirkender Bakterien bei chronischer ulceroser 
Endokarditis entstiinde. Das charakteristische Merkmal ist, daB stets nur 
ein Teil der Glomeruli betroffen werden, andere vollig intakt seien. Schwere 
Funktionsstorungen und Veranderungen der Kreislauforganefehlen gewohn­
lich, auBer, wenn cler ProzeB "diffus" wird. So sei die Herdnephritis klinisch 
(Hamaturie) und anatomisch von allen Stadien eehter diffuser Glomerulo-' 
nephritis sicher zu unterscheiden. 

Zur Lehre von der Herdnephritis nimmt George Baehr ausfuhrlich in 
mehreren Arbeiten Stellung. Von 77 Fallen waren bei ihm uur 6mal 60-90% 
aller Glomeruli betro££en, 9 mal fand sieh Niereninsuffizienz mit akuter oder 
chronischer diffuser Glomerulonephritis, sonst stets herdfOrmige embolische 
Nephritis. Pathologisch-anatomiseh sah er Epithelschwellung der befallenen 
Glomerulusschlingen, ferner eine Umwandlung der Glomeruli in homogene, 
fein granulierte Massen, schlieBlich Ersatz durch fibroses Gewebe. Er, wie 
·Lichtwitz beschriebell FaIle diffuser herdformiger Erkrankungen, wo, die 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 29 
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Nieren von Kokkenembolien iiherschwemmt waren, und unter dem Bilde der 
subakuten hii.morrhagischen Nephritis z.um Tode fiihrten. Volhard fand bei 
der Herdnephritis die Capillaren und Glomeruli oft strotz.end voll Blut mit 
Vbertritt des letzteren in Kllpsel und Glomeruli. Er berichtet iiber zwei Fane 
von Hyposthenurie undPolyurie, wo zahlreiche groBere Infarkte zur "Verkleine­
rung" des Organs fiihrten. 

Neuerdings heschreibt Nonnenbruch aus groBerem Endokarditismat.erial 
6 Falle, hei denen nicht eine einfMhe embolische Herdniere hestand. Durch das 
Vorhandensein von reichlichem EiweiB, sowie FunktionsstOrungen (Hypo­
sthenurie, Konzentrationsbeschrankungen, verminderte AusEcheidungen im 
Wasserversuch), erhohtem Blutdruck und Rest.-N waren schon rein klinisch 
mehr diffuse subakute Nierenprozesse wahrscheinlich gemacht. In 4 Autopsien 
wurden 2 mal extracapillare, diffuse, subakute Glomerulonephritiden einmal mit, 
einmal ohne Herdniere festgestellt, einmal sah er eine intracapillare diffuse 
Glomerulonephritis ohne Herdniere, und am meisten Interesse erweckt der 
}j~all subakuter embolischer Herdniere mit Insuffizienz, bei dem alle zur diffusen 
Glomerulonephritis gehOrlgen Veranderungen fehlten, aber durch Embolie 
sehr zahlreicher Glomeruli das funktionierende Nierenparenchym derart ein­
geschrankt wurde - im Sinne der PaBlerschen experimentellen Ausschal­
tung groBer Nierenportionen -, daB der Rest nicht zur Aufrechterhaltung 
der Funktion reichte. 

Dabei miissen wir beachten, daB ein Teil der Nierenaffektionen nur auf Stauung beruhen 
kann, was schon Leu be erwahnt (sparlicher sl'lzreicher hochgestellter Urin mit wenig 
EiweiB und hyalinen Zylindern)."Diese Albuminurie", sagt er, "ist zu unterscheiden von 
einer meiner Erfahrung nach bei Insuffizienz der Aortenklappen nicht gerade seltenen 
Albuminurie, welche von einer den Herzfehler auch in der Zeitder vollstandigen Kompen­
sation komplizierenden Nephritis herriihrt." 

Von den insgesamt 310 Fallen, die meine Statistik umfaBt, lagen nur 
178 Nierenerkrankungen vor. Dabei fand sich aber50 mal klinisch das Bild 
einer reinen Herdnephritis, 112 Falle waren diffuse Glomerulonephritiden, der 
Rest von 16 Fallen betraf Infarktbildungen, Stauungs- oder toxische Albu­
rninurien und dergleichen. 

Betrachte ich allein die Rostocker Verhaltnisse, so fanden sich unter meinen 
41 Fallen 30 Nierenerkrankungen, davon sah ich 6 mal nur Albuminurie, 12 mal 
diffuse Glomerulonephritis, 12 mal nur Hamaturie, also scheinba,r Herdnephritis. 
Eingehendere Funktionspriifungen wurden in 19 Fallen vorgenommen, unter 
denen ich 5mal eine Herdnephritis (11, 18,25, 39,41), 9 mal die diffuse 
hamorrhagische Form diagnostizierte (siehe Tabelle)_ Unter den erst,eren 
bestand 4 mal keine, 1 mal geringe Albuminurie, der Wasserversuch war 2 mal 
iiberschieBend, 2 mal verminderte Ausscheidung, die jedoch wegen der Neigung 
der Kranken zu SchweiBbildung nicht voll zu verwerten ist., der Rest-N wurde 
nur 1 mal (Fall 11) untersucht und nicht vermehrt gefunden. In mehreren 
der klinisch als "Herdnephritis" imponierenden Fii.lle war bei der Sektion makro­
skopisch keine Veranderung an den N"ieren festzustellen. Mikroskopische Nach­
kontrolle fand nur vereinzelt statt. Doch hat es den Anschein, als ware es etwas 
gewagt, nun allein aus den Symptomen der Hamaturie mit keinem oder wenig 
Albumen und fehlenden Funktionsstorungen mit Sicherheit auf die typische 
durch Kokkenembolien hervorgerufene Herdnephritis zu 8chlieBen. Es kann 
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wohl gelegentlich dieses klinische Bild auch durch eine toxiEche Glomerulus­
Echii.digung geringen Grades und nicht gam; gleichmaBiger Verteilung hervor­
gerufen werden. Auf die UntersuchW1g dieserFrage wird kiinftig besonders 
unsere Aufmerksamkeit zu richten sein. Zunachst f3ei als Beispiel nur ein Fall 
kurz skizziert. 

Fall 24. 30jahriger Schreiber mit Endoca.rditis lenta. und Streptococcus viridans bietet 
folgenden Urinbefund: Albumen 0,5%0' Sediment: einzelne Leukocyten, Erythrocyten, 
Epithelien, kcine Zylinder. . 

Autopsie: Nierendiagnose (Prof. Dr. Pol): Geringe Reizung der Glomeruli. Glomeruli 
groJl, vielleicht etwas zahlreicher, Kapselraum ganz durch Glomerulus ausgefiillt. In den 
gewundenen Harnkanalchen keine abnormen Inhaltsmassen, keine Yeranderungen im Inter­
stitiunl, lediglich Hyperamie. 

Wenn die alten Kliniker wiederholt betonen (Cursch mann), daB bei Aorten­
fehlern so hii.ufig eine hamorrhagische Nephritis zu finden sei, 1'l0 hltngt dies wohl 
eben damit zusammen, daB die damals nicht beachtete septische Komponente 
die Ursache desselben. war, und daB diese schleichende Sepsis eben so· oft zu 
Aortenfehlern fiihrt. 

Die diffusen Nephritisformen zeigen die bekannten Storungen der 
Niereninsuffizienz, wie sie aus der Ta belle 8 zu ersehen sind. 

Zwei Falle schwerer Niereninsuffizienz beschreibt auch GeBler. Aus der ge­
legentlichen Sch" ere der Niereninsuffizienz wird es erklarlich, daB auch eine 
Uramie bei der Endocarditis lenta - wenn auch selten _. zur Todesursache 
werden kann. Baehr und I .. ande beschreiben dies in zwei von 77 Fallen, und 
Morawitz, Nonnenbruch, Devic, Dechaume machten ahnliche Beob­
achtungen. Es kommt dann zur Entwicklung einer Schrumpfniere (Baehr). 
Auch wir sahen2 Falle mit Urii.mie an der Klinik. 

Rant. Besonders wichtig fiir die Diagnose sind ferner gewisse sofort bei 
der Untersnchung erkennbare Besonderheiten an den auBeren Bedeckungen. 
Das anamische Aussehen der Raut und ihre dabei oft ausgepragt schmutzig­
graugelbliche oder gelbgriinliche Verfii.rbung wurde schon erwii.hnt. Wiederholt 
findet in der amerikanischen Literatur (Libman) eine hraunliche l!'ii.rbung 
des Gesichtes bei Anii.mie deriibrigen Raut Erwii.hnung. Doch ist mit diesen 
feineren Nuancierungen wohl nicht zu viel anzufangen, es handelt sich da um 
vieldeutige Symptome. In Stadien schon etwas fortgeschrittener Rerzinsuf­
fizienz und Stauungsleber findet sich gelegentlich, Wie bei allen derartigen Rerz­
kranken, ein leichter Ikterus. Auch schon vor dessen Auftretenlii.Bt sich dann 
im Urin Urobilin nachweisen, und nach Lipman auch im Serum angedeutet 
die vcrzogerte direkte Diazoreaktion wie bei abklingeI).dem und beginnendem 
Icterus catarrhalis, als Zeichen einer funktionellen Leberschadigung. Botzian 
findet bei Reriinsuffizienz mit der van den Berghschen Methode 0,2-1,3 Bili­
rubineinheiten im Serum, bei hochgradiger Insuffizienz besonders des rechten 
Ventrikels noch hahere Werte, allerdings kannauch der Gesunde 0-1,5Bili­
rubineinheiten aufweisen. Doch ist bei der Entstehung des lkterus bei der 
Endocarditis lenta auch der septischen Komponente zu gedenken. Ihr widmet 
Bingold unter Aufrollung der modernen Ikterusfrage eine eingehendere Unter­
suchung. Ein Unterschied im Ikterus bei der aeroben und anaeroben Strepto­
kokkensepsis ist.nicht nachweisbar. Der Farbstoff, der die Rautfii.rbung bedingt, 
ist das Bilirubin, das in sehr starker Menge im Serum vorhanden sein. kanJI. 

29* 
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Dabei scheint nach der m01pho]ogischen Blutuntersuchung kein Zerfall def 
Blutkorperchen in der Blutbahn selbst stattzufinden, wie das bei einem anderen 
Anaerobier, dem Fraenckelschen, der Fall ist. Doch bestand in den Bingold­
schen Fallen keine Endocarditis lenta. lch beobachtete bei dieser nur einige 
Male einen leichten lkterus in Fa.llen mit Leberinfarkten oder starker Stauungs­
leher. 

Ta belle 8. 

Nr·1 Name 

I. Rosenbaum - + +- -- 1500 1005 44(45 - -

(18) 1390 1028 
2. Stoll (39) - +- +- - 2095 1002 65/110 25,2 _._. 

1023 
3. Tracht (41) - +- .l - 1605 1002 45/100 39,6 -I 

1023 
4. Ahrens (11) -- + - - E 500 1025 - 33,6 -

110 
5. Volkert (25) . Sp. +- +-+- + 950 1000 25/90 - -

]015 
6. Schink (2) ]%0 ++-+ +-+ - E 1500 1021 15(100 - + 

Sp. 510 1035 Thrombose 
7. Kruse (5) . 3/4 % 0 ++- ++ ++ - - 55/100 47,6 --

8. Tollner . Sp. ++ ++ - 1500 1004 35/105 33 -
580 1017 

9. Ernst Schulz 
(20) Sp. 

3%0 ++ ++ + 229 1005 63/115 63 - schwitz t 
1027 viel 

10. Udrian -Sp. ++- + - 905 1001 65(155 - + 
1032 

II. Wulf (22) +6%0 + +- -- 220 1024 50(110 - + 
1037 

12. Bruhn (36) 3/4 %0 ++ +- +- 428 1006 30/100 40 +-
1010 44,8 ---

13. Winkelmann 
(30) 1(4 %\0 ++-+- I +- 311 1007 45(135 36,4 + Beine T 

1017 
14. Jahnke (38) . + ++ +- - 795 1007 80(150 - -

1024 

Eine groBere Bedeutung als der lkterus beanspruchen die schon oben er­
wa.hnten Hautblutungen, fur die nach dem Gesagten die GefiioBscha.digungen 
toxischen Ursprunges in erster Linie verantwortlich zu machen sind. AuBer 
den im stromenden Blute nachweisbaren, von dem Ort der Blutentnahme stam­
menden Endothelien (s. 0.) weist insbesondere das Rumpel- Leedesche 
Phanomen (Blutaustritte nach 5 Minuten langer venoser Stauung), das nach 
Erwarmen des gestauten Armes (Frank) oft bei den Kranken positiv au'1-
fa.Ut, darauf hin. Auch die Prufung der GefaBfunktion nach Morawitz 
und Denecke zeigt manchmal eine Umkehrung der normalen Gefa.Break­
tion, indem bei plotzlicher vollstandiger Abschnurung des Armes· eine Ein­
dickung des Blutes statt Verdunnung eintritt. Weiterhin spricht fUr die 
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GefaJ3wandschadigungen der ort hostatische Typ der Lokalisation der BIu· 
tungen (Jungmann). 

Dieser Standpunkt der Genese der Blutung durch GefaJ3schadigungen, die 
Lu barsch auch kiirzlich anatomisch nachweisen konnte, ist neueren Ursprungs. 
]'riiher sah man sie samtlich als mechanisch-bakteriell-embolischen 
Ursprungs an. Zum Teil trifft dies sicher zu, diese Art der Blutungen treten 
dann meist in vorgeschrittenen Fallen im Gefolge von Fieberschiiben auf, die 
bei den GefaJ3wandbiutungen fehlen. Ghon schildert einen :Fall hamorrhagischer 
Septiciimie bei rekurrierender Endokarditis durch Streptococcus mucosus 
mit zahlreichen embolischen Blutungen, weiter auch beginnenden Abscessen 
der Raut, letztere iibrigens auch in den Nieren und im Magendarmtractus. 
Wir haben dann die Blutungen als Teilerscheinung der als septische Haut­
metastasen (Leschke) bezeichneten Veranderungen, die Jadassohn als 
infektiose respektive toxische Dermatosen, W. Merk als Pyamide, Egon 
Fraenkel, der sich besonders um ihre Histologie verdient machte, als meta· 
statische Dermatosen bezeichnet. Sie konnen, je nach Virulenz und Menge 
der Erreger und Empfindlichkeit der Haut, als Erythem, Quaddeln, Hamor· 
rhagien, Erythema nodosum, Abscesse oder Pemphigus mit Epidermolyse 
auftreten. Fraenkel fand die Hautarteriolen oft dicht mit Streptokokken. 
embolien gefiillt, dabei zeigte sich keine l{,eaktion des umgebenden Gewebes, 
sondern es maehte sich die toxische Wirkung der Kokken oft in ziemlicher 
Entfernung vom embolisehen Herd an den verwaschenen Papillen oder der 
losgelOsten Epidermis erkennbar. Staphylokokkenmetastasen fiihren dem· 
gegeniiber meist zu einer erheblichen entziindlichen Reaktion des perivascularen 
Gewebes mit leukocyta,rer Infiltration und multipler AbsceJ3bildung. Ein 
Erythema annulare Wird nach Lendorff und Leine in typischer Weise 
bei der Endokarditis der Kinder bis zum 14. Lebensjahre beobachtet. 

Von 407 Fallen meiner Rundfrage wird 75 mal iiber Hautblutungen berichtet. 
Sehr viel haufiger sind Blutungen aus der Nasenschleimhaut, Jungmann 
fand kleine Petechien fast in allen Fallen, starkere Ramorrhagie in 18 von 
97 Fallen. In Rostock sahen wir auch mehrereMale demErythema nodosuIU 
ahnliche Exantheme. 

Einmal konnten wir bei einem wegen "Grippe" eingelieferten jungen Mann an beiden 
Unterarmen mehrere typisch gerotete nodose Hautinfiltrate beobachten, zu denen sich 
ein von uns als Erythema exsudativum muUiforme gedeuteter AusschIag an den Hand· 
rticken, Streckseite der Grund· und MitteIgUeder der Finger, ferner in Gesicht, HaIs und 
behaarter Kopfhaut in der Umgebung beider Ohren geseIIte. Es bestanden gIeichzeitig 
auffallend dicke, fast waInuBgroBe, teilweise zusammenhangende, groBe Partien der Beuge. 
seiten beider Unterarme einnehmende subcutane und offenbar auch muskuIare Infiltrationen 
mit dariiber befindlicher intakter Haut. Sie waren ziernlich druckempfindlich und hinderten 
den Kranken anfangs fast an jeder Eewegung der Arme. Allmahlich verschwanden die 
subcutanen Knoten vollkommen, so daB die Unterarme wieder bewegt werden konnten 
und die vorher unsichtbaren Armvenen deutlich hervortraten. Das Exanthem blaBte deut· 
lich a.b, verschwand aber nicht ganz. Die subfebrilen, zeitweise auch hoheren septischen 
Temperaturen wollten nicht weichen, es stellte sich Anamie, ein Milztumor, Ieichter EiweiB· 
und ErythrocytengehaIt des Urins ein, sowie ein immer deutlicher werdendes systolisches 
Gerausch, so daB man, trotzdem aIle BlutkuIturen steril blieben, eine Sepsis lenta diagnosti. 
zieren muBte. Patient wurde weiterer Beobachtung entzogen. Hier waren die septischen 
Exantheme und Infiltrate, die nach Aussagen des Hausarztes schon gIeich nach Beginn 
des Fiebers einsetzten, mit ein Fliihsymptom. 
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Cotton sah Petechien in 73% seiner subakuten Endokarditiden, Erythema 
nodosum in 13%. Andere "septische Hautmetastasen" als Blutungen und die 
beschriebenen Infiltrate scheinen bei der Endocarditis lenta kaum vorzukommen. 

Von ahnlich groBer diagnostiEcher Bedeutung, wie die Veranderungen der 
Haut konnen bisweilen die des Augenhintergrundes sein. Unter den hier 
bei Sepsis vorkommenden Befunden nennt Leschke die Retinopathia 
septica, womit er einfach rein toxische Hamorrhagien (Litten) und die weiBen 
Rothschen :Flecke zusammenfaBt. Letztere sollen aus gequollenen Nerven­
fasern und Kornchenzellen, zum Teil auch aus geronnenem Lymphexsudat 
bestehen (Litten, Kahler, Ichreyt). AuBerdem finden sich gelegentlich 
kleinste umschriebene Metastasen durch Kokkenembolien (Axenfeld - Goh) 
mit und ohne entzundliche Reaktion des umgebenden Gewebes: circumscripte 
metastatische Retinitis (Herrenheiser, Le ber, Axenfe ld, Goh, Ichreyt, 
Grunert, Kahler, Saen ger - Wil brand - Kruck mann). 

In Rostock waren 5 mal Augenhintergrundsveranderungen, meist Hamor­
rhagie, vereinzelt Odem augenarztlich festgestellt. Einmal wurde eine rechts­
seitige Stauungspapille bei linksseitiger Hemiplegie gefunden. Die Umfrage 
ergab 23 mal Augenhintergrundsbefund, davon allein aus Altona 15 bei 26 Fallen. 
In der Hisschen Klinik wurden 3 Netzhautembolien bei 97 Fallen registriert. 
Auch die Arteria centralis retinae kann gelegentlich embolisch verschlossen 
werden. Mohr und Bohm beschMtigen sich eingehend damit und zahlen 
14 Falle mit totalem, 34 FaIle mit inkomplettem doppelseitigen VerschluB auf 
mit ausfuhrlichen Literaturangaben. 

Neuerdings wird auf das haufige Vorkommen von Trommelschlagel­
fingern aufmerksam gemacht. Cotton verwertet sie diagnostisch und sah 
sie "in allen Fallen, in denen darauf geachtet wurde". J ung mann fand sie 
ebenso wie Trommelschlagelzehen in wechselnd starkcm Grade im Verlauf 
der Erkrankung ausgebildet, fast regelmaBig, jedoch unabhli.ngig von der Starke 
der Stauungserscheinungen, mit denen sie wohl UfEachlich nichts Zu tun hat. 
Auch Murray sah sie meistenteils. Mit so groBer RegelmaBigkeit konnte ich 
sie in meinen :Fallen, auch seitdem ich besonders darauf achtete, nicht fest­
stellen. Dabei muB ich zugeben, daB die Entscheidung, was als Trommelschlii.gel­
finger anzusehen sei und was nicht, oftmals nicht ganz leicht ist. Die Uhrglas­
form der Fingernagel findet sich wohl auch sonst physiologisch. 

Fieber. Eins der wichtigsten diagnostischen Merkmale stellt der Fieber­
ver lauf dar. Nur vereinzelt verlauft die Endocarditis lent a fieberfrei. So sah 
Cott,on einen unter 58 Fallen, ich keinen unter meinem Material. Auch insofern 
scheint sich das Krankheitsbild gegenuber dem Schott muller 1910 zugrunde 
liegenden geandert Zu haben, am der von ihm als typisch beschriebene sub­
fe brile Verlauf nichtmehr in dem gleichen Mafie die Regel darstellt wie fruher, 
wie sie auch Heu buer in seinen "langdauernden Fieberzustanden unklaren 
Ursprungs" beschreibt. Die von Fr ae n t ze 1 geschilderten "erratischen" Schuttel­
frOste sah auch E. Maixner schon bei der Lenta. Die Einteilung der Endo­
carditiR lenta Gerhardts nach dem klinischen Verlauf in 4 Hauptformen 
1. septische akute, 2. chronisch mehr subfebrile, 3. pseudo-rheumatische, 4. nur 
mit Herzinsuffizienz einhergehende kann ich nicht besonders glucklich finden, 
da kein einheitliches EinteilungEprinzip vorherrscht, da ferner die Typen wohl 
nur selten rein bestehen und schlieBlich diese Einteilung weder fur Prognose 
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noch Therapie nennenswerte Vorteile hietet. Es mag im ailgemeinen stimmen, 
daB die mit stiirmischen Temperaturen verlaufenden Faile, die auch geringe 
Organveranderungen (Milz- und LebervergroBerung) zeigen, schneller zum Tode 
fiihren, doch sah ich unter anderem den Fall eines Kollegen (Fall 16), vollstandig 
kompensierte Mitral- und Aorteninsuffiziel12;, seit einem Typhus 1912 bestehend, 
bei dem seit Februar 1922 schleich end die rekurrierende Endokarditis einsetzte. 
Allmahlich kamen hohe septische Temperaturzacken, die nur gelegentlich mit 
Schiittelfrosten einhergehen und mit nur ganz kurzen Unterbrechungen bis zum 
Tode Anfang Ma.rz, also ein voIles Jahr fortbestanden. J och mann, Steiner, 
Kastner, Leschke, J ung mann beschreiben schon Falle, bei denen die Tempe­
raturen in verhii.ltnisma.Big kurzer Zeit abklangen, andere mit dauernd hoher 
Continua a.hnlich wie bei Typhus, dann septische mit Schiittelfrosten und steilen 
Intermissionen, genau wie bei der akuten Streptokokkensepsis. Gerade die 
protrahierteren Fii.lle konnen im Laufe der Zeit nacheinander alle moglichen 
Fiebert.ypen darbieten, steile Eintagsfieber, rekurrensahnliche Fieberperioden 
mit ebensolchen fieberlosen Intervallen (Jungmann), schlieBlich ganz oder 
fast fieberfreie Zeiten. 

Ebensowenig, wie der Temperaturablauf, zeigt auch der PuIs eine strenge 
GesetzmaBigkeit. Meist ist er leicht beschleunigt und labil, mitunter dikrot. 
Ootton findet ihn im Mittel 88-110. Bei 10 Kranken mit einer durchschnitt­
lichen Pulszahl von 135 bestand nach Steigen von 40 Stufen hinauf und hinunter 
im Mittel 181, nach 2 Minuten wieder 137. Auch Blutdruckswerte sah ich 
zwischen 70 und 175 mm Hg. Sie wurden zum Teil durch die Nierenerkrankung 
mit beeinfluBt. 

Embolie. Mehrfach erwahnt wurde schon die Bedeutung der Embolie fiir 
viele Krankheitserscheinungen, bei del" durch zahlreiche feine Partikel (Kokken­
haufen) die Nieren (Herdnephritis) nach anatomischen Befunden (Jungmann, 
Murray) auch der Herzmuskel (Herzinsuffizienz), die Haut (septische Haut­
metastasen), das Auge und andere Organe geschadigt werden konnen. Aus 
den Befunden bei der Herdnephritis leitet Gerhardt ab, daB,da die Nieren­
arterien kaum mehr Embolien als andere GefaBe erhaltenwerden, der ganze 
Korper von solchen mikroskopisch kleinen Embolien durchsetzt wird, daB 
aber in der Regel nur geringe oder keitie schadlichen Folgen daraus erwachsen. 
Zu mehr alarmierenden Zwischenfallen geben die Embolien durch grobere 
Partikel der besonders bei protrahierten Fa.llen massigen Klappenefflorescenzen 
AniaB bei einem durch vielfache Remissionen unterbrochenen, schubweisen 
Verlauf. Sie fiihren besonders haufig zu Infarktbildungen der Milz und Niere, 
die an den plotzlich auftretenden Schmerzattacken zu erkennen sind. 

In einem meiner Falle (16) traten mit fast automatischer Sicherheit stets 
am Tage nach intracutaner Vaccineapplikation heftige kolikartige Schmerz­
attacken mit Brechreiz und verhaltenem Stuhl und Winden auf, . die ich mir 
mangels anderer Erklarung als embolische Prozesse an den Darmgefii.Ben 
deutete. In einem anderen Fane wurde erst bei der Sektion eine Schleim­
hautembolie durch Ekchymosen in der Schleimhaut des Oolon ascendens 
nachgewiesen, ohne daB diesbeziigliche klinische Symptome bei dem schon 
schwer kranken Manne in Erscheinung getreten waren. Unser Fall 22 hatte 
ausgedehnte septische Blutungen in der Schleimhaut des Magendarmkanals. 
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An den serosen Hauten werden OOi del' Autopsie nicht allzuselten multiple 
septische Blutungen gefunden. 

Die EmboIien del' Haut wurden oOOn schon eingehend erartert, ebenso wie 
die am Auge zu OOobachtenden. 

Nicht allzuselten kommen Lungenembolien mit der Bildung zum Teil 
erheblicher hamorrhagischer Infarkte vor, die mit Hilfe des Sputumbefundes 
und del' sonstigen Erscheinungen unschwer zu diagnostizieren sind. 

Was fUr Veranderungen der geschilderten Art oftmals vergesell~chaftet 
vorkommen, mage an Fall 22 skizziert werden: 

27 jahriger junger Mann bemerkte seit Oktober 1921 leichte Schmerzen und Anschwel­
lungen der Beine. Nach Schonung Besserung, doch wurde er immer schwacher. Seit Januar 
1922 Kurzluftigkeit, Februar Husten, starkere Schwellung des Leibes und der Beine, Ein­
lieferung Marz 22. Ausgedehnte postscabiose Pyodermie, Aorteninsuffizienz, hochgradige 
Dekompensation. 1m Blut: Staphylococcus pyogenes albus. Exitus: 11. 5. 1922. 
Anatomische Diagnose (Dr. Anders): Rekurrierende'Thromboendocarditis ulcerosa poly­
posa aortica mit relativer Stenosierung des Aortenlumens. Hochgradige Hypertrophie 
und Dilatation des linken Ventrikels, in geringem Grade des rechten Ventrikels. 'Thrombus 
im linken Herzohr. 

Septische Milzschwellung, alte mit dem Zwerchfell verwachsene Infarktnarbe in der 
Milz. Beiderseitige hamorrhagische Glomerulonephritis. Fibrinos-hamorrhagische Pleuritis 
links mit Kompressionsatelektase der linken Lunge und groBen frischen hamorrhagischen 
Infarkten in beiden Unterlappen. Septische Blutungen in der Schleimhaut des Magen­
darmkanals. Chronische Stauungsfcttleber. 

Wohl recht selten sind Embolien der Extremitaten mit Gangran. 
Cotton sah Embolien graBerer GefaBe in 13%. Acha,rd und Rouillard 
2 Fa.lle mit Nierenembolie, einen des linken Arms, einen des rechten Beins, eine 
Hirnembolie. In 407 Fallen habe ich nur einen selbstOOobachteten Fall. 

23 jahriger Arbeiter erkrankte August 1920 an Typhus, 3 W ochen im Provinzkrankenhaus 
behandelt, dann "geheilt" entlassen. 4 'rage spatertraten heftige Schmerzen imlinken Bein auf. 
1. 10. Klinikaufnahme. Das linke Bein konnte kaum selbstandig bewegt werden. Schwache, 
Husten, NachtschweiBe, Blasse und Cyanose. Mitralinsuffizienz und Aorteninsuffizienz. 
Das linke Bein liegt in AuBenrotation und leichter Beugestellung. Am Oberschenkel Ha u t 
iiber den groBen GefaBen etwas gespannt, nicht gerotet, starke Druckempfindlich­
keit. Leichtes Odem der Knochel- und "FuBriickcngegend beiderseitig. Die 4. Zehe links 
zeigt Gangran des Endgliedes, 3. und 5. Zehe beginnende Gangran. FuBpulse 
rechts deutlich, links nicht fiihlbar. Voriibergehend fleckiges, juckendes Exanthem beider 
Handriicken, das in der Bettwarme besonders zum Vorschein kommt. Fast allnachtlich 
Nasenbluten. Starke Kopfschmerzen. 1m Blut und Urin Streptokokken positiv. 6. 11. 
plotzlich Schmerzen im linken Unterkiefergelenk, die nach 5 Tagen verschwinden. Exitm 
2. 12. 20. 

Anatomische Diagnose (Prof. Hueck): Chronisch rezidivierende ulcerierend{ 
Endokarditis an der Mitralis und Aorta mit hochgradiger Erweiterung aller Herzabschnitte. 
Verdickung, Schwielenbildung und Verfettung des Herzmuskels. 

Multiple embolische 'Thrombose und 1nfarktbildung alteren und jiingeren Datum! 
in MHz, Nieren, links obturierende 'Thrombose in der Arteria femoralis und der Arteri2 
profunda femoris. Gangran der 4. Zehe. Chronische Stauungsinduration der inneren Organe. 
vor aHem der Lungen, mit ausgedehnten Stauungsblutungen und multiplen frischen pneu· 
monischen Herden in beiden Unterlappen. Multiple embolische Abscesse in beider 
Nicren. Diffuse hamorrhagische Glomerulonephritis. 

Aneurysmen. Oft sind es nirht die Embolien selbst, die zu den klinischer 
Symptomen fiihren, sondeI'll erst sekundar durch Kokkenembolien an Blut 
gefaBwanden erzeugte Aneurysmen. Ponfick beobachtete sie 1873 ale erstel 
IJnd deutete sic als traumatische GefaBwandverletzungen dUTch Emboli! 



"Uber die schleichende Herzentziindung. 457 

von Kalksplittern. Eppinger wies 1887 ihre Entstehung durch mykotische 
Wandzerstornng im AnschluB an Kokkenembolie nacho Spater gab Benda 
auch die Moglichkeit einer Entstehung durch Embolie der Vasa vasorum 
an. Es entstand allmahlich eine groBere Kasuistik, doch seien nur einige wich. 
tigereArbeitenerwahnt. Simmonds schildert 19017 Fane von Hirnb]utung 
(4 mal mit, 3 mal ohne Aneurysmenbildung) bei jiingeren Individuen ohne 
GefaBkrankheit mit rekurrierender verrukoser Endokarditis. 

Tritt in einem solchen FaIle eine Hemiplegie auf, so solle man zuna.chst 
stets an embolische Erweichung denken. Sprachen die Symptome fiir 
Hamorrhagien, so beruhe diese bei ulceroser Endokarditis meist auf GeHiH­
ruptur, beiprotrahiertem Verlauf auf Aneurysmenbildung eventuell mit 
anschlieBender Ruptur. 

Lindbom veroffentlichte 1914ein Aneurysma der Arteria lienalis und eins 
der Arteria iliaca communis sinistra. Er fiihrt eine groBere Anzahl rupturierter 
Aneurysmen der BauchgefaBe aus der Literatur an. AneurY8men der Aorta 
sah schon Eppinger, Simmonds, Mc Crae, Gambaroff, Babinski, 
Neuber, Hirnaneurysmen sind vonPonfick, ]jjppinger,Fahr, Hamburger 
Wilke, Achard und Rouillard, GeBler, Morawitz beschrieben. Letzterer 
sah ein Aneurysma der Arteria poplitea, eines der Arteria basilarii:'1 cerebri, 
das geplatzt war und durch Atemlahmung zum Tode fiihrte, und eines 5 cm 
unterhalb der Ellenbogenbeuge. 

Reinhold beobachtete die Entwicklung cines Aneurysmas an der Carotis 
interna am Halse im AnschluB an eine cmbolische Hemiplegie, ferner ein 
Aneurysma der linken Arteria ulnaris, einmal autoptisch ein Aneurysma der 
rechten Arteria hypogastrica als Ursache heftiger, im Leben nicht geklarter 
Leibschmerzen. Murray berichtet VOil einem mykotischen Aneurysma eines 
Astes der Arteria pulmonalis. 

Meine Statistik ergibt unter 407 Fallen 5 Aneurysmen, unter anderem 
1 Aneurysma der Arteria bronchialis, 1 der Arteria poplitea sinistra. 

lcb beobachtete in einem Fall die Entstchung eiDes Hamatoms an der 
Innenseite des rechtel' Oberschenkels, das vielleicht durch ein rupturiertes Aneu· 
rysma der Arteria femoraHs erklart werden konnte. 

Hirnsymptome, meist Hemiplegien, traten in 34 Fallen auf, 6 FaIle 
wurden in Rostock beobachtet, 4 mal kurz vor dem Exitus, 2 mal direkt 
als Friihsymptom, das die Kranken zum Arzt fiihrte. 

Ein besonders interessantes Bild bot ]j'all 35 dar: 
40jahriger Schweizer machte 1906 einen Gelenkrheumatismus (3 Monate) durch, der 

in den folgenden Ja.hren einige Male rezidivicrte. Ein Herzfehlel' wurde nicht, festgestellt. 
1916--1919 g. v. Feld. Seit November 1921 Friisteln, Husten. 19. 11. El'bl'echen, abends 
Schwellung der FiiBe, Atembeschwerden, Herzklopfen. Aufnahme 21. 11. Ausgesprochene 
Mitl'alinsuffizienz, groBe Blasse, subfebrile Temperatur, Milzschwellung, in del' linken 
Tonsille eitrige Pfriipfe. 16. 12. Tonsillektomie. 28. 12. starke Kopfschmerzen, nachts 
Schiittelfrost, anschlieBend Nackensteifigkeit, Somnolenz. Augenhintergrund: rechts 
Stauungspapille und Hamol'rhagie, links Papille etwas weniger prominent. 

1m Blute hamolytische Stl'eptokokken. Exstirpierte 'l'onsille: Staphylokokken, 
Pneumokokken, Micrococcus catarrhalis, Spirochaten und fusiforme Booillen. 

13. 1. 22. Ptosis rechts, Parese des Musculus rectus superior dext. (Doppelbilder). 
15. 1. Komplette rechte Oculomotoriuslahmung, rechtes Auge naeh rechts oben 

auBen verlagert, Pupille maximal erweitert. 
21. 1. Links Lahmung des Lippenfacialis. 
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24. 1. Parese des linken Arms, Schwache des linken Beines, Reflexe gesteigert, 
FuBklonus, kein Babinski. 

30. 1. Kopfschmerzen und Xackensteifigkeit haben nachgelassen, Lahmung des linken 
Armes und Beines zugenommen, Tonus daselbst herabgesetzt, Reflexe gesteigert, keine 
Babinski. 

31. 1. Benommenheit, l'rinabgang. 
4. 2. Exitus. 
Anatomische Diagnose (Prof. Pol): Rekurrierende verrukose Endokarditis, Mitral­

insuffizienz, Dilatation und Hypcrtrophie des linken una rechten Herzens, Myokardschwielen. 
Allgemeine Stauung. ehron. infekt. Milzschwellung, Milzinfal'kte, Xiereninfarktnarbe. 

Abb. 1 zu Fall 35 (S. 457). HaselnuBgroBes, durch 
einen Thrombus verschlossenes sehr festwandiges 
Aneurysma am Abgang del' Art. cerebri post. 

dext. von der Arteria basilaris. 

Del' N. oculomotor ius dext. ist sabelscheidenformig 
platt gedruekt. 

Beginnende Bronchopneumonie beider 
Unterlappen. 

Niel'e mikroskopisch: Z ustand na.ch 
Glomerulitis. 

Gchirn: Der Langsblutleiter ist 
leer. Die BasalgefaBe klaffen etwas, 
ihre Wand ist rigide. Am Abgang 
der Arteria cere bri post. von 
del' Arteria basilaris findet sich 
ein kleinhaselnuBgroBes, liluch 
einen Throm bus verschlossene s 
sehr festwandiges Aneurysma 
(Abb.l). Der lateral von ihm liegende 
Xervus oculomotorius dext.er ist sabel­
suhcidenformig platt gedriickt. In 
del' Umgebung finden sich zahlreiehe 
kleine, teils frische, sehwarzrotc, teils 
bereits braunrote altere Blutungen in 
der Arachnoidea. 

Wir haben es also mit einer 
typischen He mi pI egia alter­
nans superior zu tun, erzeugt 
durch ein Aneurysma del' Arteria 
basilaris dextra, das eine Kom­
pression auf denrechtenOculomo­
torius und Hirm:chenkelfuB aus­
ubte. In anderer Weise kam die 
auch ntb finem vitae eintretende 
HEmiplegie in :Fall 34 zustande. 
Dahei steUte sich boi der Sektion 
:r:cch als Raritat eine partie lIe 
Herzmuskelnekrose heraus. 

Fall 34. 41 jahriger Kutscher erkl ankte Malz 1921 an "Malaria", doch keine Parasiten 
gefunden. In dem Sommer 3 mal 2-4 Wochen bettlagerig; bei geringster Tatigkeit Fieber, 
Atemnot, Herzklopfen, Gewichtsabnahme. Ofter nachts heftige Schmerzen am Kopf. 
Seit Marz 1922 Anschwellung del' F iiBe. Einliefcrung 5. 10. 1922. Systolische und dia­
stolische Geritusche. 1m Blut Diplo - Streptokokken nachgewiesen. PTa cipitin. 
reaktion mit Strcptokokkcnextrakt positiv. Subjektiv bei Ruhe besehwerdefrei. 
Haufig N a se n b lute n. Beiderseits am knorpligen Septum Sehleimhautdefekte, recht, 
borkig belegt, links leieht blutend. 

24. 4. nachts 1/212 Uhr SchweiBausbruch, Kopfsehmerzen, Facialisparese links, einigE 
Zeit spateI' Lahmung des linken Armes, 20 Minuten spiiter des linken Beines. SpateI' noch· 
mals Erbreehen und SehweiBausbruch. Keine Sprachstorung, Sensorium erhalten. 

Blutdruck 95: 60 mm Hg. "Crin: EiweiB 1/2%°' Erythrocyten und granuliertE 
Zylinder. 
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Am nachsten Tag beschleunigte Atmung, Zahneknil'schen, Pyramidenbahnsymptome 
rechts stark positiv. Dissoziierte Augenbewegungen. Exitus. 

Anatomische Diagnose (Dr. Anders): Thromboendocarditis ulcerosa poly­
posa aortica mit hochgradigster Stenosierung des Aortenlumens und frischen 
endokarditischen Auflagerungen auf den Mitralsegeln. Hochgradige Hypertrophie und 
Dilatation des linken Ventrikels. Verlegung der aneurysmatisch ausgebuchteten 
Abgangsstelle der Arteria coron. sin. durch die thrombotischen Massen mit 
sekundarer frischer anamischer N ekrose des Herzm uskels im 0 beren- Bereich 
des Kammerseptums (s. Abb. 2). 

Abb. 2 zu Fall 34 (S. 458). Sekundare frische anamische Nekl'ose des Herzmuskels im 
oberen Bereich des Kammerseptums infolge Verlegung del' aneurysmatisch ausgebuchteten 

Abgangsstelle del' Art. coronaria sin. durch thrombotische Massen. 

Alterer l\tilzinfarkt bpi ausgesprochen septischer Milz. 
Multiple septische und subpleurale Rlutungen beiderseits. Konfluierende bronchopneu­

monische Herde im rechten LTnterlappen. Odem und Emphysem der Lungen. 
Hamorrhagisehe Glomerulonephritis mit ~ehrumpfungsherden in der RindI'. 
Multiple Blutungen in del' Magenschleimhaut. Stauungsfettlcber. Geh irn befund 

(gekiil'zt): Hirnwindungen beiderscits maximal abgeplattet. Spannungsgradrechts wesent­
[ich starker als links. Hirnrinde links: Frontal- und Parietallappen zeigt hellbraunlichen 
Farbton. Rechts Parietallappen; diffuse Imbibition mit Blutfarbstoff. In den Maschen 
der Pia finden sich groBe Mengen schwarzroten Blutes. Bei Herausnahme des 
Gehirns reiBt auf der Hohe des Parietallappens die weiche Gehirnhaut ein, ebenfalls die 
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dal'untel' befindliche auBel'ordentlich diinne Gehil'nrinde. Die ganze l'echte 
Hemisphal'e riickwarts von del' Zentralfurche ist in einen mit Fliissigkeit ange­
HUlten schwappenden Sack vel'wandelt. 

AuBer den Hemiplegien, die, wie wir an diesen heiden Beispielen sahen, 
auf mannigfache Art zustandekommen koI1nen, beobachteten wir noch Er­
krankungen der Meningen. Jungmann sah in seinen Fa.llen 2 mal hamor­
rhagische Meningitis. Auch wir machten in 2 Fallen bei starken Kopf­
schmerzen und Nackensteifigkeit die Lumbalpunktion und forderten sanguino­
lenten Liquor zutage, dessen EiwciB- und Zellgehalt stark vermehrt war hei nur 
gcringer Druckvermehrung. In heiden Fallen gingen die meningitischen Sym­
ptome zuriick, bald danach trat Exitus aus anderer Ursache ein. 

~~in }'all jedoch zeigte einen so eigenartigen Verlauf, daB er es verdient, 
kmz beschriehen zu werden. 

Fall 14. 22jahriger Unteroffiziel' erkrankte im :Febl'uar 1922 mi~ Kopfschmerzen und 
:Fieber, das l'emittiel'end und intermittierend bis 40,8 ging. Zeitweise typische 
Malariakurve, PlaRmodien stets negativ. 21. 3. voriibergehende Schwellung des rechten 
Handgelenks. 1m Blut Streptokokken nachgewiesen, desgleichen 24. 3. Einlieferung 
31. 5. 1922. Herzkonturen kaum verandert, systolisches Gerausch am deutlichsten am 
oberen Teil des Sternums horbar. Behandlung mit Autovaccine, Befinden gebcssel't. 
Ende August zunehmende Kopfschmel'zen, etwas Nackensteifigkeit. 

Anfangsdruck Menge Enddruck Zellg. Nonne-A. 
Lumbalpunktion: 10. 8. 110 mm 9 ccm 50 mm 608 + 

21. 8. 90 mm 8 ccm 40" 314 ++ 
29. 8. 110 mm 25 cem 0" 1525 ++ 

Sediment: Leukocyten und Lymphocyten; Kulturen steril. 

EiweiB 
14 Stl'. 
20 .. 
60 

Anfangsdruck Menge Enddruck Zellg. Nonne-A. EiweiB 
5. 9. 170 mm 22 ccm 30 mm 770 + 40 Str. 

Dauernd intracutane Autovaccinebehandlung. 
Blutkulturen, friiher mehrfach posit iv, blieben nun stets steril. 
Nach tJbel'stehung des zeitweise sehr schweren Zustandes mit hohem Fieber tritt Besse­

rung ein. Patient wird fast fieberfrei, es treten nul' noch aIle 5-19 Tage einzelne hohe 
Fieberzacken auf. Ab 15. 11. dauernd fieberfrei, am 25. 12. in Rekonvaleszenz entlassell. 
Eine von ihm am 5. 6. in guter Handschrift abgefaBte Karte besagt, daB es ihm gut geht, 
nul' zeitweise leichte Hel'zbeschwerden bestehen; Denkvel'mogen kaum beeintl'achtigt, 
Gang noch unbeholfen. 

Wir hahen also hier einen Fall iiberaus chronisch verlaufender, aber anfangs 
mit stiirmischen Temperaturen einhergehender Sepsis mit einer einige Wochen 
dauernden klinisch auBerordentlich schweren Meningitis vor uns. Trotzdem 
unter unbeirrt fortgesetztcr Autovaccinebehandlung allma.hlich langsame Besse­
rung und "Heilung". Man kann einwenden, daB der Herzbefund dauernd ein 
relativ geringer gewesen ist, es hestand eigentlich nur ein systolisches Gerausch. 
Deshalb wird man hinter die Diagnose, ,Endocarditis lenta" hier ein Fragezeichen 
setzen miissen. Immerhin schien mir der Fall im Rahmen unseres Gebietes 
von besonderem Interesse. 

Henry Claude und P. Dury berichten iiber einen ahnlichen Fall von Endo­
carditis lenta mit rezidivierenden Meningitissymptomen und Leukocyten im 
Liquor. Sie unterscheiden: 1. Endokarditis unter dem Bilde e~ner zentralen 
Erkrankung, 2. fliichtige neurologische Symptome im Verlauf der Endocarditis 
lenta auf embolischer Grundlage. 

Es bleibt !'chlieBlich zu registrieren, daB wir auch zweimal Thrombosen 
der Beinvenen heobachteten. 
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Bei der Viridansinfektion konnen auch Ergiisse in den serosen Hohlen 
im Vordergrund stehen. So beschreibt Deus einen solchen Fall, der auBerdem 
mit groBem Milztumor, Nephritis und besonders starker Eosinophilie ein­
hergeht. 

Eine nicht zu unterschatzende Rolle bei der Endocarditis Ienta;' spielen 
begleitende Gelenkentziindungen, die gelegentlich eine groBe Ahnlichkeit 
mit dem eigentlichen Gelenkrheumatismus zeigen konnen. Schon Schott­
m iiller weist auf sie hin, doch solI dieser zu viel schwereren Krankheitserschei­
nungen und zu heftigeren Gelenkaffektionen als die Endokarditis fiihren. Die 
prompte Salicylwirkung entscheide fiir Gelenkrheumatismus, und schlieBlich 
sei fiir die Endokarditis der positive Bakterienbefund ausschlaggebend, der 
beim Gelenkrheumatismus stets fehIe. 

Auch an dieser Stelle muB ich nochmals auf die treffliche Schilderung 
atypischer Gelenkrheumatismusformen von Jiirgensen hinweisen, der ihre 
Abweichungen vom echten Gelenkrheumatismus so gut charakterisiert, ohne 
sich noch iiber ihre Sonderstellung recht klar zu sein, und die Geringgradig­
keit der Gelenksymptome, Ausbreitung der Schmerzhaftigkeit auch 
auf die Nachbarschaft der Gelenke, Fehlen der SchweiBe, NutzIosig­
keit der Salicylsaure, dazu sich haufendes Auftreten der Endokarditis 
mit sic her lebensbedrohendem Verlauf hervorhebt. Diese FaIle von 
"Gelenkrheumatismus" mogen es auch gewesen sein, bei denen Schiirer z. B. 
den Viridans im Blute fand. Auch Rolly weist auf die Ahnlichkeit der Gelenk­
symptome beider Erkrankungen hin. 

J u n g man n fand in 25 seiner 97 FaIle Gelenkschmerzen in der Anamnese. 
Meine Patientcn klagten zum Teil iibcr "Schmerzen in den Beinen", "Muskel­
rheumatismus", ausgesprochene Gelenkschmerzcn kamcn nur vereinzelt vor. 
Doch in einem sonst typischpn Falle traten dic Golcnksymptome so in den Vorder­
grund, daB ioh glaube, diescn charakteristisohcn Verlauf kurz skizzieren zu miissen. 

16jahriges Madchen ha.tt·e 1918 Gelenkrheumatismus und Chorea (7 Wobhen), 1919 
Pleuritis sicca. Damals wiederholt kleine Attacken von Gelenkrheumatismus (je 2 bis 
3 Wochen), dasselbe 1921 im AnschluB an Angina in verstarktem MaBe. Am 31. 4. 1923 
setzten erneut Schmer7.en in Knien, Knochelgelenk, Ellenbogen, Randgelenken ohne 
Angina in wechselnder Starke ein, zunehmende Mattigkeit, gelegentlichblauliche Flecke 
an den FUBen, flache rote Knoten in der Raut der Unterarme, zeitweise Fieber, Kopf­
schmerzen. 

Aufnahme 15. 6. 1923. Kraftig gebautes sehr blasses Madchen, leichte Cyanose. Aus­
gebildete Zeichen der Mitralinsuffizienz, Aorta klinisch frei. Aus beidenTonsillenlassen 
sich eitrige Pfropfe exprimieren. FuBsohle rechts einzelne linsengroBe Petechien. Innen­
seite des linken Knochels zeigt etwas Schwellung und Druckempfindlichkeit, dabei 
gute Beweglichkeit, sonst Gelenke frei. Deu tlicher Milztumor, Temperaturen unregel­
maBig, bis 38 Grad. Urin: EiweiB schwach +. Sediment: vereinzelte Leukocyten, Erythro­
cyten. Den 18. 6. morgens Erbrechen. Schmerzen im Grundgelenk des rechten Daumens 
und im linken Ellenbogen. Beweglichkeit gut, Schmerzen nur bei extremer Beugung. 
Keine Schwellung sichtbar. 

20. 6. Schmerzen im linken FuBgelenk besser, heute Schmerzen im linken Knie. 
Auf der Streckseite des rechten Unter~rms 3 flache, etwa~ gerotete, intracutane Infiltrate, 
ahnliche Gebilde angedeutet auch links. 23. 6. die InfiltrlLte sind verschwunden. Etwas 
leichter Schmerz im rechten Kniegelenk und Sch ulter. 24. 6. Schmerzen im rechten 
FuBgelenk. 25.6. Schmerz im rechten Rand teller in der Gegend des Daumen: 
baHens. Finger konnen nicht ganz gestreekt werden. Rotung und Infiltration der Raut. 
1m Blut bei der 3. Kultur Streptococcu s viridans gefunden. Tonsillektomie. 
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Tonsillen. Ahnlich wie beim Gelenkrheumatif'mus sollen aueh bei del' Endo­
carditis lenta Erkrankungen del' Zahne, del' Mundschleimhaut, besonders aueh 
del' Tonsillen atiologiEch in wichtiger, oft entscheidender Weise beteiligt 
sein. Darauf wurde bereits in del' Pathogenese del' Endocarditis lenta genauer 
eingegangen. Jedenfalls wurden an unserer Klinik mit besonderer Sorgfalt 
in jedem ]'alle die Tonsillen untersucht, meist auch noeh von spezialistiseher 
Seite. Wahrend nun in 7 Fallen anamnestiseh einmaJige odeI' rezidivierende 
Angina angegeben wurde, fanden wir in 16 meiner 41 Falle deutliehe Verande­
rungen, die in Rotung, Hypertrophie, iibermaBig starker Kryptenbildung be­
standen. Wiederholt lieBen sieh beiderseits odeI' einseitig eitrige Pfropfe aus den 
Krypten exprimieren, sowie fliissiges eitriges Sekret. Aueh indolente Lymph­
driisen unter den Kieferwinkeln wiesen haufig auf entziindliche Veranderungen 
in dem Ihnen zugehorigen Gebiete hin. 

Begiinstigt wurden diese offenbar ehroniEeh entziindliehen Zustande vielfaeh 
dureh noeh andere Entziindungsprozesse im Bereich del' Mundhohle, 
schlechtes Gebi13, eariose Zahne, Stomatitis, wie sie von uns in 12 Fallen, haufig 
mit Tonsillitis vergesellschaftet, beobachtet wurden. In meinen 407 :Fallen 
fand sieh 47 mal Angina verzeiehnet, doch diirfte del' Prozentsatz ein viel zu 
niedriger sein, da wohl nicht allenthalben die Aufmerksamkeit in demselben 
Grade gerade auf diese Veranderungen eingestellt war. 

Haufig Vf~rsehwand in den von uns behandelten Fallen die Tonsillitis bald 
mehr und weniger vollkommen, doch gelegentlich wollte die stete Neubildung von 
Pfropfen nieht nachlassen, die sogar mitunter deutlichen Einflu13 auf die Korper­
tcmperaturenzeitigte. Lie13es del' korperliche Zustandin solehen Fallen zu, so wurde 
erst eine Sanierung des Gebisses durch die Zahnklinik vorgenommen, ansehlie13end, 
wenn danach nicht die Tonsillitis von Eelbst verschwand, die Tonsillektomie. 

Schlie13lieh Eei uoch die luetische Aortitis erwahnt" unter del' sich eine 
Endocardit,is lenta vel'bergen kann. Einen solchen Fall schildert Curschmann 
genauer, bei dem Lues konzediert wurde, del' Wassermann positiv ausfiel und 
erst nach 2 Kuren negativ wurde, wo die subfebrilen Temperaturen, das Erythro­
eytensediment und die vorausgegangenen Polyarthritiden auf die reehte :Fahrte 
braehten und die Blutkultur den Verdacht bestatigte. Unter meinen Fallen 
hatte ieh 4 mal einen positiven Wassermann. Man mu13 hie I' jedenfalls aueh die 
Moglichkeit eines unspezifischen positiven Aut:falls in Betracht ziehen, denn die 
Zahl del' vVassermann - positiven Falle ist auffallend gro13. Unsere Rundfrage 
ergab unter 407 Fallen 54 Wassermann-positive. 

Die Annahme einer unspezifischen Wassermannreaktion bei Endocarditis 
lenta ist iibrigens neuerdings aueh von anderen Autoren erwogen worden. 

Prognose. 
Dber die Prognose kann man sich kurz fassen. Wahrend die einen 

Autoren (z. B. Maj or) zu del' Ansicht neigen, "alle chronisch-septischen 
Endokarditiden fiihren zum Tode", sagen andere (z. B. Libman) "Heilungen 
sind selten, kommen aber VOl'''. 

An sich brauchen Viridansinfektionen ebensowenig wie andere Sepsitlerreger 
zum Tode zu Hihren. So wurden bei fieberhaftem WochenbeU Viridans aus dew 
Blute geziichtet. Die Temperatur fiel ab und die Kranken genasen. Loewen­
hardt sah den Viridans bei zahlreichen chronischen Infektionen mit und ohne 



tiber die schleichende Herzentziindung. 463 

nachweisbare Endokardbeteiligung, die klinisch unter ganz anderen Bildern 
verliefen: z. B. akuter Herzinsuffizienz, Polyarthritis acuta infectiosa, Peri­
karditis, Herdnephritis u. a. m. "Zum Teil diirfte es sich hier um Friihstadien 
der Endocarditis lenta handeln, deren Diagnose schon wegen der Moglichkeit 
einer erfolgreichen Therapie wichtig ist." Er sah bei allen diesen Fallen als 
Zeichen einer ersten Kreislaufschadigung Capillarpuls, besonders zur Zeit inten­
siver Verdauungstatigkeit des Organismus, bei sehwereren Fallen aueh mit 
dem Blutdruekapparat meBbare hohe Amplituden ohne am Herzen nachweis­
bare Aortenklappenveranderungen. Aueh uns begegnete ein solcher genau 
beobachteter Fall: 

22jahriger Cando med. habe schon 1914 Gelenkrheumatismus mit Endokarditis ohne 
Folgeerscheinungen gehabt. Februar 1923 Angina. Seit 11. 3. Herzbeschwerden, Unregel. 
maBigkeiten des Herzschlages, Kurzatmigkeit, die sich steigerte. 17. 3. Klinikaufnahme. 
Kraftiger Korperbau, leicht cyanotisches Aussehen. Gaumenmandeln stark gerotet, ver­
groBert, buchtenreich mit weiBlichen Pfropfen. Kieferdriisen geschwollen. Herz etwas 
nach links, starker nach rechts verbreitert. '[one kaum horbar, Arhythmia perpetua, PuIs 
fadendiinn. Keine Milz- oder LebervergroBerung. erin, auch Sediment, ganzlich O. Bes. 
23. 3. leises systolisches Gerausch, SpitzenstoB verstarkt. Aktion regelmaBig und Tempe­
ratur dauernd anfangs bis 39°, dann 37-38° abklingend, ab 16. 4. unter 37°. Am 29. 3. 
Streptococcus viridans aus dem Elute geziichtet. Seit 8. 4. mit Autovaccine behandelt. 
Tonsillektomie. Aus den Tonsillen gleichfalls Viridans geziichtet. Bis Dezember 1923 
gesund und fieberfrei. 

Miinzer erwahnt die Erfahrungen von Funke nnd Salus bei 38 Viridans­
kranken leichtester Art, die samtlich geheilt wurden. Das entscheidende Moment 
scheint zu sein, ob schon die Herzklappen befallen sind oder nicht. Jedoch 
auch dann sind noch Heilungen beschrieben, bei deren Beurteilung man jedoch 
die Lange der Beobachtungszeit nach der "Heilung" beriicksichtigen muB, 
iiber die in vielen Fallen nichts erwahnt ist. Lorey fiihrt einen geheilten akuten 
ViridanssepsisfaU an, Leschke berichtet liber eine Heilung, nachdem erst 
3 geheilte }i'i:i.lle in der Literatur zu finden seien. Capps sammelte von 419 FaVen 
der Literatur 12 geheilte. Er selbst behandelte 8 Patienten mit Arsen mit 6 Hei­
lungen, 4 davon seien mehr als 2 Jahre, 2 mehr als I) Monate beobachtet. Auch 
Hemstedt, Maixner, Gali, Libman, Becher, Reinhold sahen vereinzelte 
Heilungen chronisch-infektiOser Endokarditis, gelegentlich im AnschluB an 
besondere von ihnen ausgeprobte Behandlungsmethoden. Doch das sind alles 
nur Einzelfalle. Weitaus die iiberwiegende iVlehrzahl der A.rzte sah wohl Besse­
rungen im AnschluB an die Klinikbehandlung, aber nur ganz vereinzelte Falle, 
die als geheilt bezeichnet werden konnen. In vie len dieser letzteren Falle wird 
man sich aber fragen miissen, ob die Diagnose richUg war, ob wirklich eine 
septische Endokarditis vorlag, oder nur eine Sepsis mit akzidentellem systo­
lischem Gerausch. 

Bei meinen 41 Fallen ergaben die Eiickfragen bei gebessert Entlassenen 
meist den spater zu Hause erfolgten Tod der Kranken, nur in 2 ]'allen besteht 
noch heute eine Heilung mit Defekt. Der eine wurde auf S. 460 naher ge­
sehildert. Der andere bot April 22 das Bild einer subakuten Sepsis mit Zeichen 
der Mitralinsuffizienz, Entfieberung nach etwa 3 Monaten naeh Autovaccine­
behandlung. Der Arzt berichtet heute naeh einem Jahr iiber Wohlbefinden. 
Am Herzen kein eigentliches Gerausch, so daB vielleicht damals gar keine Endo­
karditis vorlag und es sieh nur um eine relative Mitralinsuffizienz gehandelt 
hat. Jedenfalls wichen beide Falle. wenn sie auch viele Monate dauerten und 
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zeitweise ein sehrschweres Bild zeigten, von dem oben gekennzeichneten "ty­
pischen"Verlauf ab, insbesondere hatten beide kein diastolisches Gerausch, 
so daB ich Bedenken trage, sie als geheilte FaIle del' malignen schleichenden 
Endokarditis zu bezeichnen. Ahnlich werden die Verhaltnisse liegen, wenn aus 
Altona 2 von 31, aus Stuttgart 9 von 29, aus Bonn 3 von 14 :Fallen als klinisch 
geheilt bezeichnet werden, wobei meist die Dauer nicht kontrolliert ist. (Meine 
Statistik ergibt 393 behandelte FaIle, von denen 265 gestorben, 128 entlassen 
wurden, zum Teil in gebessertem Zustand. Ais kliniECh geheilt mit den obigen 
Vorbehalten wurden 16 Patienten angesehen.) In den wirklich typiEChen Fallen 
insbesondere mit Aortenbeteiligung wird man, wenn auch die Krankheit 
Rich ein Jahr und langer hinzieht, die Prognose fast infaust stellen konnen, 
wodurch man sich nicht abhalten lassen wird, therapeutisch aUes mogliche zu 
verRuchen und nach neuen Wegen zu fahnden. Es ware interessant zu wisscn, 
in welchem Prozentsatz unter den "Geheilten" solche mit Aorteninsuffizienz 
waren. 

1m einzelnen ist noch zu sagen, daB man seit langem geneigt ist, alL'3 del' 
Menge del' Kulturen auf del' Platte einen RiickschluB auf die Prognose im 
speziellen Fall zu ziehen. Schon J 0 ch mann sagt: "Sind groBere Mengen 
Streptokokkenkulturen auf allen Platten zu zahlen, so kommen wir meist zu 
Rpat." 

Demgegeniiber behaupten M6yer und .Toseph, daB die Zahl del' Keimc 
flir die Sepsis keine prognostische Bedeutung hatte, und Miinzer meint, nicht 
del' Kokkennaehweis, sondern Schiittelfrost und Milztumor sei prognostisch 
erust. Schottmiiller betont wiederholt, daB im Krankheitsverlauf oft lange 
Perioden eingeschaltet sind, in denen keine Erreger nachgewiesen werden konnen. 

Bei den zum Teil sehr zahlreichen Blutkulturen, die ich in einigen Fallen 
anlegen muBte, ehe cin positiver Bacillenbefund erzielt wurde, gelangte ich zu 
del' Am:chauung, daB wohl endlich beim 10. oder 12. Male die Kultur deshalb 
gliickte, weil sich inzwicchen del' Zustand versch16chterte, die Virulenz del' Er­
roger cine groBere und dam it die Prognose eine ungiinstigere wurde. 

Auf ii,hnlichem Gedanken baut sich auch die von Philipp angege bene 
Virulenzbestimmung del' Blutkeime auf, del' cine Blutplatte mit P/2 ccm 
sofort gieBt, den Rest des Blutes im Schiittelkolben im Blutschrank stehen laBt, 
und nach 1, 2, 3, 6, 12 Stunden Platten gieBt. Zunahme del' Keime deutet 
ihm auf geringe Abwehrkrafte des Blutes, Abnahme auf gute. Nachunter­
suchungen ZUIlachst in besehrankter Zahl scheinen die Angaben Philipps 
zu bestatigen 1). Einen RiickschluB auf die PrognoGc selbst wird man trotz 
giinstigen Ausfalls im Sinne einer geringen Virulenz nul' mit aller Reserve ziehen 
konnen, denn wenn auch im Augenblick die Abwehrkrafte des Blutes als gut 
gegeniiber den eigenen Kokken befunden wurden, so ist damit noch nicht gesagt, 
daB sie nicht im Laufe del' Zeit durch dauernden Nach~chub del' Erreger aus 
einem vielleicht an den Herzklappen gelegenen Sepsisherd allmahlich schlechter 
werden und schlieBlich versagen. DaB die Erreger in del' Blutbahn (Schott­
miiller) und in den Organen, wie Lunge, Herzmuskel, Niere (Kuscynski und 

1) Auch Sch ottm iiller gibt cine :Me th ode der V irulenzpriifung nach den gleichen 
Grundsatzen, doch verwendet er normales Menschenblut, wahrend Philip.p die Resistenz 
des Kokken gl'geniiber dem Blut des Wirtes priiit. 
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W 0 Iff), schwer zukampfen haben, sich zum mindesten im Blute nicht vermehren 
Mnnen, ist bekannt. Auf den Sepsisherd und seine Unschii.dlichmachung kommt 
es an, und so erklart es sich, warum viele Sepsisformen, z; B. nach Genital" 
infektion, einen giinstigeren Ausgang haben, wenn es gelingt die Eingangspforte 
2<U sanieren, warum dagegen die Endokarditis meist kaum beeinfluBbar ist, 
weil es nicht moglich ist, dauernde Nachschube aus den infizierten und offenbar 
den Abwehrkraften des KOlpers schwer zuganglichen Herzklappen zu verhuten. 

Um in Zukunft die Prognose dieser Infektionen zu verbessern, 
rouB der Schwerpunkt der arztlichen MaBnahmen auf die Prophy­
laxe gelegt werden. Daruber im nii.chsten Abschnitt mehr. 

Diagnose uad DHfereatialdiagnose. 
Die Diagnose der Endocarditis lenta wird um so leichter und hii.ufiger ge­

stellt werden, das betonte Iwhon Hans Curschmann, je haufiger der Arzt 
an die Moglichkeit der Krankheit denkt. 

Weiterhin ist es, da wir die schlechte Prognose der ausge biIdeten Krank­
heit kennen, von groBter praktischer Wichtigkeit, die Diagnose mogIichst 
fruhzeitig zu stellen, um mit der Therapie zu einem Zeitpunkt einzusetzen, 
wo die Veranderungen noch moglichst gering sind. 

Man halt sich am besten zunii.chst an die Kardinalsymptome der aus· 
ge biIdeten Krankheit. 

1. Vorhandensein eines Herzfehlers. 
Dieser allein beweist natiirlich noch nichts. Es bestehen zwei Moglichkeiten: 
a) Entweder weiB der Kranke uberhaupt nichts von der Existenz 

eines Herzfehlers, derselbe ist ambulant, schleichend, dem Kranken un­
bemerkt entstanden, ein bemerkenswerter fur die Endocarditis lenta ins Gewicht 
fallender Faktor. Steht ein MitraIfehler im Vordergrund, so wird die Diagnose 
dadurch noch mehr nahegelegt, ist dagegen ausschlieBlich ein Aortenfehler 
vorhanden, so kommen praktisch hauptEii.chlich luetische Aortitis oder 
Endocarditis lenta in Frage, deren UnterEcheidung mit Hilfe der Anamnese, 
der Wassermannschen Reaktion und der im folgenden zu besprechenden 
Symptome meist nicht schwer sein wird. Kuhnel fand, daB bei luetischer 
Atiologie das diastolische Gelausch sich am lautesten an der Gegend des 2. 
rechten Intercostalraums dicht, am Sternum oder uber dem oberen Sternum 
selbst nachweisen lasse, bei Endokarditis sei es in der Gegend des Er bschen 
Punktes, ungefahr an der Stelle, wo die dritte linke Rippe dat; Sternum erreicht, 
am lautesten (nach Czyhlarz). Allerdings muB auch die Moglichkeit einer 
Kombination von Lues und Endocarditis lenta in Betracht gezogen 
werden. Unter 407 Fallen fiel 54 mal die Wassermannsche Reaktion positiv 
aus. Dabei kann es jedoch im Einzelfall schwer zu entscheidensein, ob sie 
spezifisch oder unspezifisch ist 1). In der Goldscheiderschen Klinik fand 
sich unter 22 Fallen 8 mal positiver Wassermann; in den davon vorliegenden 
3 Sektionen bot nur einer sichere Zeichen bestehender Lues. Die Richtil/:keit 

1) Anmerkung bei der Korrektur. Soeben beobachtete ich eine 48jiihrige Frau mit 
Aorteninsuffiziens, groJ3em Milz- und Lebertumor, stets p08itivem Wassermann, kleinen 
seltensten Temperaturza.cken, NierenbeteiIigung, 2 J ahr e we gen Aortitis 1 uetic a 
b ehandelt. Autopsie: Alte u. bgeheilte Endocarditis aortica mit einzelnen ganz frischen 
Walzchen, keine Anhu.ltspunkte fur Lues! 

Ergebnisse d. lnu. Med. 25. 30 
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dieser Differentialdiagnose ist von groBter Wichtigkeit, da bei Lues aHein' die 
Prognose bei spezifischer und konsequent durchgefiihrter Behandlung als relativ 
sehr gut zu be~ichnen ist, andererseits kann auf die Endocarditis lenta die 
Neosalvarsanbehandlung unter Umstanden auch giinstig einwirken. Immerhin 
scheint mir da besondere Vorsicht geboten. lch sah einmal bei einer sch~eren 
Sepsis mit Angina (reichlich Spirocbaten) und Ana.mie auf die zweite Salvarsan. 
injektion unmittelbar st.arke hii.morrhagische Diathese mit ba.ldigem Exitus folgen. 

b) WeiB der Kranke von seinem Herzfehler, den er vielleicht vor 
Jahren durch einen Gelenkrheumatismus erwarb, so dienen die weiteren Sym­
ptome zur Entscheidung, ob hinzugekommener schleichend septischer ProzeB 
(rekurrierende Endokarditis) oder fieberhafter ProzeB andersartigen Ursprungs 
bei einem zufallig vorhandenen Herzfehler, eventuell auch drittens einfache 
muskulii.re Dekompeosation eines Vitiums. 

2. Vorhandensein von Fie ber, das dem Kranken oft sehr wenig zum BewuBt­
sein kommt und mit dem er noch wochenlang seinem Beruf nachgeht. Die 
verschiedenen 'J'ypen desselben sind oben geschildert. Zeitweise kann es ganz 
fehlen, manchmal nur kur~ Zeit tagsiiber bestehen (2stiindliche Temperatur­
messung, eventuell auch spa.te Abendstunden) oder erst bei Erregungen oder 
korperlichen Anstrengungen hervortreten. Oft kann man anamnestisch den 
Beginn der zum :BewuBtsein gekommenen Beschwerden auf eine vom Kranken 
oder dessen Arzt diagnostizierte "Grippe" zuriickdatieren, die dann weiter 
nichts als ein etwas akuteres Stadium der Sepsis gewesen sein kann. Auch auf 
unsere Frage angegebenes starkeres abendliches oder nii.chtliches Schwitzen 
kann uns zur Feststellung im Laufe der Krankheit durchgemacbter fieberhafter 
Stadien fiihren. 

3. Eine Anii.-Inie ist in den meisten Fa.llen auf den erstenBlick erkennbar. 
Manchmal entwickelt sie sich erst spa~er, gelegentlich legt sie schon friih­
zeitig der Umgebung den Gedanken an eine Krankheit nahe. Dabei ist die 
Hil.Utfarbe meist we i B, ohne den gelblichen Schimmer der perniziOs-ana.mischen. 
Doch kann bei friihzeitiger Leberstauung (lnsuffizienz in erster Linie des roohtell 
Ventrikels bei Mitralfehlern) subikterische Verfii.rbung auftreten. Die VOIl 

amerikanischen Autoren angegebene braunliche Hautfarbung sah ich nm 
vereinzelt. Handelt es sich um Landarbeiter mit brauner Gesichtsfarbe, so fall1 
uns ein fahles Hellbraun auf, die Schleimhaute sind blaB. Die Blutunter· 
suchung stellt meist anfangs nur eine geringfiigige Erythrocytenverminderung 
doch stii.rkere Abnahme des Hii.moglobingehalts (niedriger Farbeindex, sekundii.n 
Ana.mie) fest. Einige Male fiel mir die cyanotische Verfii.rbung von Wangen 
Lippen, Ohren, die auf den Mitralfehler zu beziehen ist, auf, in anderen Faller 
lieBen bellrote Wangen, eventuell rote Flecken auf der Stirn bei soost auf, 
fallender Blii.sse das trberwiegen eines Aortenfehlers friihzeitig erkennen. 

4. Von auBerordentlicher Wichtigkeit fiir die Diagnose kann der Befunc 
des Milztumors sein, der manchmal friih~itig einen septischen ProzeB kund, 
gibt. 1st kein Typhus, keine Typhus-Schutzimpfung, Malaria oder dergleicbel 
vorausgegangen, so ist die gelegentlich ziemlich derbe, eben nachweisbare odel 
schon erheblich groBe Milz in diesem Sinne oft entscheidend fiir die Diagnose 
Nicht ganz SO konstant, doch, wenn vorhanden, besonders im Verein mit den 
Milztumor diagnostisch verw'ertbar ist die LebervergroBerung, die vielleich' 
hier nicht nur auf Stauung beruht (Jungmann), wie dies Schottmiillel 
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meint. Auf die verschiedentlich erwa.hnten Trommelschla.gelfinger wird 
man gleichfalls achten miissen. Nach Czyhlarz sprechen Trommelschlagel­
finger bei Aorteninsuffizienz gegen syphilitische Atiologie dieses Herzfehlers. 

5. Von ahnlicher Bedeutung ist der Nachweis der hamorrhagischen Herd­
nephritis durch den Befund von Erythrocyten im Urinsediment, das stets, 
moglichst oft wiederholt, zu untersuchen ist. Wird das Gesichtsfeld durch reich­
liche Urate verschleiert, so ist Losung derselben durch gelindes Erwa.rmen und 
nunmehrige Sedimentuntersuchung zu versuchen. Die Ha.morrhagien treten 
oft schubweise an einzelnen Tagen auf, um dann wieder nachzulassen, 
zeitweise zu verschwinden. EiweiB, Zylinder konnen fehlen oder in ma.Bigen 
Mengen auftreten. Haufiger, als £riiher angenommen, finden sich auch Zeichen 
diffuser Glomerulonephritis, ja es gibt Falle, in denen der Tod durch Uramie 
erfolgte. Erhohter Rest-N kann auch ohne starkere Niereninsuffizienz das 
Anzeichen vermehrten EiweiBzerfalls sein. 

6. Ein durchaus inkonstantes Symptom, das in vielen Fallen gam, fehIt, 
in anderen stark in den Vordergrund tritt, sind Gelenkschmerzen meist 
£liichtiger Natur, mit fehlender oder geringer Schwellung. Oft greifen die 
Schmerzen - im Gegensatz zum Gelenkrheumatismus - auf benachbarte 
Sehnen und Muskulatur iiber und konnen dort schmerzhafte, aber nicht ver­
eiternde, sich meist schnell resorbierende Infiltrate setzen. Salicyl ist kaum von 
irgendwelchem EinfluB. Fortbestehen des Fiebers trotz Verschwindens 
der Gelenkerkrankungen spricht auch fiir Endocarditis lenta. 

Bei Beachtung dieser Symptome kann auch der Nichtspezialist meist mit 
Wahrscheinlichkeit, oft mit Sicherheit die Diagnose stellen. Den SchluBstein 
bildet die bakteriologische Untersuchung des Blutes, auf deren Einzel­
heiten einzugehen zu weit fiihren wiirde. Es sei in dieser Hinsicht nochmals 
auf den Schottmiillerschen Leitfaden fiir die klinisch-bakteriologischen 
Kulturmethoden (Urban und Schwarzenberg 1923) hingewiesen. Sehr bewahrt 
hat sich auch uns die Pepton-Bouillon nach Schottmiiller-Le Blanc, die 
wir stets neben der Blutagarplatte und Traubenzuckerbouillon verwenden. 
Letztere ist jetzt allerdings von Schottmiiller verlassen. Scheinbar besonders 
geeignet fiir die Streptokokkenkulturen ist die Grugelsche Mucinbouillon, 
mit deren Hilfe es jiingst Donges l ) gelang bei 19 Masernfallen meist aus dem 
Blut den Streptococcus longissimus und conglomeratus zu ziichten. Auch wir 
hatten mit dieser Na.hrfliissigkeit in einzelnen Fallen Erfolg, wo die sonstigen 
Kulturverfahren im Stich lieBen. 

RegelmaBiger als bisher sollte die Kultur der Streptokokken 
aus den Tonsillen versucht werden, vor allem aber aus dem steril 
entnommenen Urin, die oft in Fallen positiv ist, wo die Blutkultur versagtj 
auch im Sputum kann man sie gelegentlich besonders reichlich finden. 

Insbesondere ist auf die Notwendigkeit moglichst haufiger Wiede.r­
holung der Blutkultur hinzuweisen. In einem FaIle gelang sie mir erst beim 
12. Male, manchmal fallt sie bei jeder Blutentnahme positiv aus,manchmal 
gelingt sie gar nicht (Lampe). Die Griinde fiir dieses eigenartige Verhalten, 
das sowohl in beginnenden, wie fortgeschrittenen Fallen zu beohachten ist, 

1) Sitzung der naturforschenden Med. Ges. zu Rostock vom 17. Mai. Ref. Munch. med. 
Wochenschr. 1923. 
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sind unbekannt. Schottmiiller empfiehlt die Kultur zur Zeit des Tempe· 
raturanstieges, was) zwar zu versuchen, aber auch nicht regelmaJ3ig von Er· 
folg begleitet ist. Viel Wert wird von allen Seiten auf sofortige moglichs1 
ausgiebige Verdiinnung des Blutes mit der Na.hrfliissigkeit zur Behebun~ 
der Blutbaktericidie gelegt. 

Wegen der oft betrachtlichen Schwierigkeiten der Kultur hat man schor 
seit la.ngerer Zeit versucht eine geeignete serologische Methode zur Fest 
stellung des Erregers auszuarbeiten. 

Die Agglutination ist nach Salus und unseren Versuchen ungeeignet 
da es oft nicht gelingt, Spontanagglutination zu vermeiden. Fiir experimentell« 
Untersuchungen ver,wandten allerdings Valentine und Krumwiede di« 
Agglutination, die. btli einer von einem Hliomolyticus abgespaltenen nicht hamo 
lytischen Variante ohne Verlionderung genau wie bei dem Ursprungsstamn 
erhalten war, und Christensen unterschied seine Pneumokokkentypen mittel: 
Agglutination und Mauseschutzversuchen. 

An sich verwendbar scheint mir die Pracipitation 1) zu sein, doch ist dil 
Gewinnung des spezifischen Kaninchenserums eine schwierige, zeitraubend, 
und kostspielige, so daB auch unsere Versuche sich auf Untersuchungen mitHilf, 
eines Streptokokkenserums beschranken muBten. Eine Anzahl Lentakranke 
ergab damit stark positive Reaktion gegeniiber Normalen und andern Krankell 

Homuth schreibt der Serodiagnose der Streptokokkenerkrankungen (Anti 
hliomolysine) klinische Bedeutung zu, die jedoch nach Wolfsohn begrenzt ist 

Camac wandte die Komplementbindung zur Viridansdiagnose all 
die er in 4 Fallen positiv fand. Bei einem der Leute ziichtete er Viridans au 
einem Zahnherd. Auch wir 2) versuchten die Komplementbindung, doch schei 
terten die Bemiihungen an zu haufig gefundener Eigenhemmung. Hach fan 
bei 131 Herzkranken die Menge des Komplement- und Hamolysingehalts norma: 
auch bei positiver Wasser mannscher Reaktion. Bei schwerer Dekomper 
sation zeigte sich Eigenhemmung. Schon eingangs wurde die Wichtigkeit de 
Friihdiagnose betont. Fiir sie wird besonders auch die Anamnese zu beriicll 
sichtigen sein. Es wurde oben auf den Kontrast zwischen ihrer geringen El 
giebigkeit und dem ausgebildeten Herzfehler hingewiesen. Doch es komme 
Stadien vor, wo der Herzfehler noch nicht als solcher zu diagnostizieren is1 
wo Hypertrophie und Dilatation fehlen, vielleicht nur ein systolisches Gerausc 
wahrnehmbar ist, wo aber die Angabe der allmahlich schleichend einsetzende 
Mattigkeit, haufiges Schwitzen, Gewichtsabnahme, vielleicht irgenc 
welche vorausgegangene Anginen uns an einen schleichenden septischen Proze 
denken lassen, der dann durch eins oder mehrere der weiteren olen aufgezahlte 
Symptome in der Richtung der Lenta wahrscheinlich gemacht mrd. Ein Be 
spiel sei angefiihrt. 

20jahriger Tischler leidet seit 3 .Jahren an uncharakteristischen Magenbeschwerde: 
Seit einem Jahr hat allmahlich Atemnot bei schnellerem Gehen eingesetzt, die in der Rul 
verschwindet. Zeitweilig Kopfschmerz, das BIut "klopft im Hinterkopf", auch Sticl 
in der Milzgegend, allgemeine Mattigkeit, zunehmende BIasse, es wird ihm ofters schwa: 
vor Augen. Geschwollene FiiBe hat er nie gehabt. Wegen Magenleidens und Blu 
ar m u t eingewiesen. 

1) Die Versuche machte Herr Oberstabsarzt Dr. Kersting, Rostock. 
2) Die Versuche machte Herr Privatdozent Dr. Felke, Rostock. 
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Befund: Sehr blasses, Aussehen. Herz: Spitzensto/3 etwas verstii.rkt, doch im 5. Inter­
costalraum innerha.lb der MammHarlinie, Herzgrenzen nicht verbreitert. An der Aorta 
deutliches systolisches Gerii.usch, das fortgeleitet auch an den iibrigen Ostien hOrbar ist. 
DeutlicherMilztumor. Blut: Hgl.33. E. 3172000, F. J. 0,5, Leuk. 4S66, Polyn. 64%, Lymph. 
23%, Eos. 10%, Mastz. 3%. Aniso- und Poikilocytose. Temperatur bis 37,5. Blutkultur 
sterH. Keine Wurmeier im Stuhl. 1m Urin zeitweise Erythrocyten. 

Da aUe noch zu besprechenden Krankheitszustande ausgeschlossen werden 
konnten, diagnostizierte ich eine Endocarditis lent,a, die zu Efflorescenzen an 
den Aortenklappen, jedoch noch nicht zur Defektbildung gefiihrt hat,~; gegen 
Aortenstenose sprach der Puls, der fast altus et celer war. DaB beginnende 
Klappenaffektionen oft gar nicht zu diagnostizieren sind, ist gam, allgemein 
bekannt. Morawitz fand kiirzlich wieder warzige Auflagerungen an den Aorten­
klappen, die in vivo keine Erscheinungen gemacht hatten. 

In diesem Fall sprachen hochgradige sekunda.re Anamie, Milztumor, Tempe­
ratur, Erythrocytensediment eine sehr deutliche Sprache. 

Einen weiteren beginnenden Fall stellt der des im Abschnitt "Prognose" 
geschiIderten 22jii.hrigen Cando med. dar, wo auch noch kein Herzfehler aus­
gebiIdet war, aber der bakteriologische Viridansbefund den Ausschlag 
gab, wie liberhaupt die Kulturmethode von wesentlich groBerer praktisch­
diagnostischer Wichtigkeit bei den inkompletten Frlihfallen als bei den kom­
pletten ist. Die mehrfach erwii.hnten Katarrhe der oberen Luftwege mit 
Viridans i m Blu t (Schott m filler), Falle, wie die von l-1iinzer erwa.hnten 
38 Viridansbefunde bei Leuten, die samtlich genasen, werden dann dankbare 
Objekte, wenn weaiger der aktiven Therapie. so der Prophylaxe sein. 

Es kommt darauf an, die schldchende Sepsis zu diagnostizieren, bevor sich 
die schleichende Endokarditis entwickelt hat. Einen weiteren Fingerzeig fiir die 
Diagnose werden uns Angaben liber die Symptome ergeben, di~ ,.die Klinik­
aufnahme veranlaBten. 

J un g mann stellte sie auf meine Bitte zusammen: 

Allgemeine Mattigkeit . 12 Fa.lle, 
Fieber, SchweiBe 36 " 
Hemiplegie. . . 1 Fall 
Anii.mie . . . . 1 " 
Gelenkschmerzen 25 Fa.Ile 
Pneumonie 3 " 
Odeme 3 " 
Herzschwa.che 14 " 
Iritis. . . . . 1 Fall. 

Unter diesen tritt ein Moment weniger hervor, das nach vorliegenden Be­
obachtungen bisweilen eine groBere und oft diagnostisch wichtige ltolle spielt, 
das sind die Erscheinungen infolge von Embolien. 

29jahriger Student fiihlte sich seit einigen ¥onaten matt, plotzlich April 1923 ver~. 
spiirt er einen Schlag in der rechten Wade, die anschwillt, unmittelbar darauf Aushusten 
von etwas gelatinos-bhitigem Sputum, zunehmendes Fieber, 6. Juli 1923 Klinikaufnahme. 
Blasses Aussehen. Temperatur 37-39~, Herz O. Bes. Lungen rechts unten hinten Schall­
verkiirzung und Knisterrasseln; wenig Infarktsputum. Roohte WadEl. g~inge Schwelltmg, 
zeitweise schmerzhaft, keine ()deme. Milz perkUtorisch vergrofiert. Blutkultur: bisher 
stets negativ. Sputumreichlich Streptokokken:, scheinbar Viridans. Vrin: grampositive 
Diplokokken, die bei Kulturversuchen nicht weiter wachsen. . 
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Man muB hier eine septische Venenthrombose mit Lungenembolie an­
nehmen, doch ist der schleichende Charakter auffallend; daB sich hier noch 
eine Endokarditis anschlieBt, ist wohl denkbar. 

Recht hii.ufig ist auch eine Hirne m bolie mit einer He miplegie als erstes, 
deutlicheres Symptom. t'rber verhii.ltnismaBig zahlreiche Beobachtungen verfiigt 
hier GeBler, der 5 Hemiplegien sah, die sich in 4-14 Tagen zuriickbildeten. 
Die Kranken wurden iiberrascht beim Radfahren, Turnen, Striimpfestopfen, 
Feldarbeit, Bettruhe und " Gelenkrheumatismus" . Er sah auch einen Fall 
von Aorteninsuffizienz und Ventrikelblutung mit "meningitischen" Erschei­
nungen und sanguinolentem Liquor. Patient hatte einige Tage vorher bei einer 
Hochzeit Kopfschmerzen gehabt. 7 Monate spater wurde er mit ausgesprochener 
Endocarditis lenta wieder aufgenommen. Es sei hier nun ein lehrreicher Fall 
geschilq,ert, der auf manche "kryptogenetische" Hemiplegie ein bedeutsames 
Licht wirft. 

Fall 23. 37 jahriger Rechtsanwalt ma.chte August 1921 eine Tiroler Reise, von der er 
nicht sonderlich erholt zuriickkehrte. 1m Winter 1921/22 arbeitete er im ka1ten Biiro, 
fror abends viel, obgleich er sich an den warmen Of en setzte, schwitzte nachts auBerordent­
lich stark. Ein ihm bekannter Ohrenspezialist stellte "unreine Herzt6ne" fest. Die Miidig­
keit und Arbeitsunlust steigerte sich. Am 17. 2. 1922 friih spiirte er einen elektrischen Schlag, 
danach Lahmung und Taubheitsgefiihl der rechten Hand. Hausarzt nahm nervose Er­
schopfung an. Zwei Tage spater stellte Nervenspezialist eine Embolie fest und empfahl 
internistische Untersuchung. 3-4 Tage Bettruhe verordnet. 

24. 2. aufregende Schwurgerichtssitzung. Beim Plaidieren Sprechen schwer, obgleich 
die Gedanken da. waren. Abends war die Sprache voriibergehend ganz fort, na.ch einigen 
Minuten konnte er wieder schwierige W orte sprechen. 3 Tage Bettruhe. 

27. 2. Bahnfahrt friih 5 Uhr. Bei Schwurgerichtssitzung wieder erschwerte Spra.che. 
Na.chmittags W agenfahrt zu anderer Berufstatigkeit, bei Riickfahrt Schwindel, "fremdes 
Gefiihl" des rechten Arms und Oberkorpers, abends Schwanken und Aphasie, SHben­
verdopplung; am nachsten Tage vollige "Heilung" der nervosen Beschwerden. Aufnahme 
a.m 9. 4. 1922, auBer leichter Ermiidbarkeit beim Schreiben sowie eventuell tl"berlegen, 
wie einzelne Buchstaben geschrieben werden, beschwerdefrei. Befund: Cyanose, Aorten­
insuffizienz, Erythrocytensediment, kein Milztumor, subfebrile Temperatur, die spater 
bei subjektivem Wohlbefinden septisch werden (37-39,5 0 und haher). Blutkultur: 2 mal 
positive Diplokokken, die zu Streptokokken auswachsen. Hamoglobin 74, Eryth. 2275000, 
Leuk. 20480, Farbeindex 0,85. Nervensystem: o. Bes. Autova.ccinebehandlung nutzlos. 
Ungeheilt entlassen. Tod nsch etwa einem halben Jahl'. 

Dieses fliichtige Erscheinen und Verschwinden der Hirnsymptome, die mit 
einigen Tagen Bettruhe behandelt werden, das Verkennen des Leidens und der 
schlieBliche Verlauf sind so eindrucksvoll, daB sich jede weitere Epikrise eriibrigt. 

Bei den Erwagungen der Differentialdiagnose ist in erster Linie die 
klinische Unterscheidung der benignen rheumatischen von der malignen Form 
zu erstreben. Reye und Jungmann, die, wie oben erwahnt, Viridans regel­
maBig in den Herzklappen fanden (Reye bei jeder rheumatischen Endokarditis, 
Jungmann bei der unter klinischer Beobachtung zum alten Klappen­
fehler hinzutretenden Herzinsuffizienz mit leichte m Fieber, 
Arhythmie, Milztumor und Viridans besonders in den Herzklappen), denken 
daran, eine Trennung der benignen und malignen Endokarditis yom patho­
genetischen Standpunkt aus fallen zu lassen. 

Klinisch muB meiner Meinung nach trotz dieser wichtigen Befunde die 
Trennung der unterschiedlichen Prognose wegen unbedingt beibehalten werden. 
Insbesondere die letztbezeichneten Untersuchungen Jungmanns miissen 
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abel' unsere diagnostische Auffassung zu differenzierenhelfen. Die FaIle Jung­
manns sind eben keine "rekurrierende Endocarditis simplex s. 
rheumatica", das war eine nach unserm heutigen Standpunkt falsche 
Diagnose, sondern rekurrierende mykotische Endokarditiden, als die sie 
sich schon klinisch durch Fieber, Milztumor usw. dokumentierten. 
Allerdings muB man sich abgewtihnen, bei den Fiebersteigerungen sein Gewissen 
mit irgendwelchen Annahmen ("Fieber bei Stauungsbronchitis" usw.) zu be­
ruhigen, wie man es friiher mangels besserer Kenntnisse tun muBte. Eben diese 
Falle hatte Curschmann im Auge, wenn er von del' friiher haufigen "falschen 
Diagnosenstellung" spricht. 

Differentialdiagnostisch kommen weiter aIle Formen von langdauernden 
Fie berzustanden unklaren Ursprungs in Betracht. Heu bner fand unter 
seinen diesbeziiglichen Fallen 5 septische Endokarditiden. DaB man an begin­
nende Tu bel' kulose del' Lungen und Driisen denken muB (Schott m iiller, 
Kestner, Morawitz), daB auch eine Lymphogranulomatose mit ver­
steckt liegendem Primal'- und Driisentumor vorliegen kann, ist naheliegend, 
ebenso wie abortive Formen von Typhus (Orth), eitrige Angiocholie 
(Maixner); auch auf Pyelocystitis, verborgene AbsceBbildungen muB 
gefahndet werden. 

Steht die Anamie im Vordergrund, so kommt die Biermersche Anamie, 
schwere Chlorosen und sonstige unklare andersartige Anamien in Betracht 
(Curschmann). 

Kommt zu del' Anamie eine ikterische Hautverfarbung, so ist unter Um­
standen eine groBe Ahnlichkeit mit Icterus haemolyticus gegeben (Pol­
litzer, Haumeder, Schablin), da Anamie, Milztumor, I .. ebertumor, MUz­
und Leberkoliken, Fieber, beiden gemeinsam sein kann. 

Es kann auch del' Milztumor im Vordergrund stehen und dann zu Verwechs­
lung mit Anaemia splenica, Banti (Schottmiiller, Libman), Malaria 
(Maixner, Morawitz) AniaB geben. In einem Fall von Caussade mit einer 
alten Aorteninsuffizienz nach friiherem Gelenkrheumatismus war das Bild 
durch sehr starke Milzschwellung, Ascites und Pleuritis verwischt. Es kommen 
auch Falle von Angina mit hamorrhagischer subakuter Nephritis VOl' 
(Maixner), bei denen man die Endokarditis iibersehen kann. 

Lere boullet und Mouzon bringen einen interessanten Fall, wo bei einem 
jungen Mann mit heftigen Kopfsch merzen, maBigem Fieber, voriiber­
gehender leichter Hemiplegie, leichter Zellvermehrung im Liquor mit positivem 
Nonne-Apelt und Wassermann bei altern Mitralfehler ohne Milzschwellung 
eine syphilitische odeI' tuberkultise Meningitis diagnostiziert war. Bei 
del' Autopsie fand sich die rekurrierende Mitral- und frische Aortenendo­
karditis mit Streptokokken in den Auflagerungen und kleinen :&indenblutungen 
im Stirnhirn. 

DaB iiberhaupt eine gleichzeitig vorhandene Lues den Befund maskieren 
kann, darauf W'ies schon Hans Curschmann hin. Nach dem Voraufgegangenen 
bedarf es kaum del' Erwahnung, daB man die Diagnose "Rezidiv alter Poly­
arthritis" (GeBler) - gegeniiber Sepsis lenta- stets besonders sorgfaltig be­
griinden sollte. 

SchlieBlich mag vielen unserer Kranken mit del' Annahme del' N eurasthenie 
schweres Unrecht geschehen sein. Sorgfii.ltigste Untersuchungen, besonders 
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auch bakteriologische von Blut, Tonsillenvegetation, Urin, eventuell Sputum, 
werden zusammen mit dem Gedanken an die Moglichkeit der Endokarditis 
BelteD im Stich lassen. 

Therapie. 

Da die Endocarditis lenta im Grunde genommen nur eine besondere 
Verlaufsform der Sep3is darstellt, so wird auch we Therapie im allge­
meinen die gleiche sein. Nur muB man sich bewuBt bleiben, daB eine erfolg­
reiche Behandlung bei der Endocarditis lenta besonders schwierig ist, weil 
der Sepsisherd, die Kokkenansiedelungen an den Herzklappen, offenbar beson­
ders vor unsern therapeutischen Einwirkungen geschutzt liegt, und es ja, nach 
den schon von Schottmiiller aufgesteUten, heute. unvermindert geltenden 
Richtlinien derSepsisbehandlung, nichtunsereAufgabe sein kann, die Bakterien 
im Blute zu toten, sondern den Seps~sherd zu entfernen. 1st letzteres gelungen, 
so vermag das Blut vermittels seiner starken, in vitro leicht erkellnbaren Bakteri­
cidie meist unschwer der im Kreislauf befindlichen E~reger Herr zu werden, 
so daB es in den meisten Fallen unnotig erscheint, Mittel anzuwenden, die dieses. 
Ziel verfolgen. Da es aber ein die Erreger in den Herzklappen vernichtendes. 
Mittel noch nicht gibt, so muB man es, um nicht die Ha.nde in den SchoB zu 
legen, mit einem 9.er zahlreich empfohlenen Mittel versuchen. 

Die Sepsistherapie ist zusammenfassend besonders von Schottmiiller 
1914, in neuester Zeit in ausgiebiger Weise unter Vel'Wertung .der Literatur 
von Leschke behandelt worden, so daB es sich erubrigt, aHe dort vermerkten 
Einzelheiten zu wiederholen. Es sei nur auf einige wenige Punkte hingewiesen, 
die speziell zur Endocarditis lent.a in Beziehung stehen. 

Mit am wichtigsten scheiDt es mir, dem Kranken unbedingte Bettruhe zu 
empfehlen, solangenoch irgendwelche Temperaturerhohung besteht, nnd noch 
einige Zeit d!1riiber hinaus. Nur scheinbar ist diese Forderung selbstverstandlich, 
denn einmal ist das Fieber meist von langer Dauer und erschOpft leicht die 
Geduld des KraIiken, ferner ist, wie verschiedentlich betont, das Krankheits­
gefuhl meist ein sehr geringes. Kommt ein an rege 'fa.tigkeit gewohntes Tempe­
rament, personlicher Ehrgeiz, wirtschaftliche Schwierigkeiten des Kranken 
und seiner Familie dazu, so wird man die Widerstande ermessen, die sich der 
arztlicheil V 6rschrift· entgegenstellen . .. -

Die m:edikamentose und diatetische Behandlung derHerzinsuffizienz­
erscheinungen unterscheidet sich kaum von der'sonst ublichen, wobei zu er­
wahnen ist, daB schon Corvisart bei der Herzinsuffizienz zur Beforderung 
der Odemausschwemmung reichliche Aderlasse (die bei der Ana.mie unserer 
Kranken wohl nicht angebracht sind) und starke Einschra.nkung der Erna.hrung 
empfahl, wie sie Albertini und Valsalva lehrten und wie sie heute in Gestalt 
der Karrellschen Milchtage (Aug. Hoffmann, Moritz, Kiehl) Ver-
wendung findet. .. 

" Atti,nger warnt, w;ie bereits manche vor ihm, vor. zu starker Digitalisein­
wirkung bei Aorteninsuffizienz, da bei sehr verlliongerter Diastole die Fiillung 
des linken Ventrikels eine zu groBe werde und Insuffizienz undrascher Too 
die . Folg~ sein konnen. 
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Atiologische Therapie kann man durch Sanierung krankhafter Prozesse 
an den Zahnen (s. neueste Zusammenstellung von Koch) und Gaumenmandeln 
zu treiben versuehen. An unserer Klinik wird prinzipiell in allen Fallen von 
kryptogenetischer Sepsis eine Untersuchung der Gaumenmandeln durch den 
Spezialisten vorgenommen, der bei Expression besonders auf das Zutage­
treten von Pfropfen oder Eiter, auch eventuell aus Krypten schein bar nor mal 
aussehender Tonsillen achtet. Findet sieh ein derartiger chronischer ProzeB 
an den Mandeln und ist der KrMtezustand ein geniigender, so werden sie total 
ausgescha.lt. Zwar gelang es uns in 4 Fallen, denselben Viridans aus dem Blute 
des Kranken und aus einer exstirpierten ']'onsille zu ziichten (ein fiinftes Mal 
fanden sich im Blute Viridans. in den Tonsillen ein Kokkus, der erst Ahnlich­
keit mit dem Viridans zeigte, sich aber dann als Pneumokokkus herausstellte), 
doch wurde in keinem unserer ~'alle eine nachhaltige Besserung beWirkt. Das 
wird uns nicht hindern, unsere Bemiihungen in dieser Richtung fortzusetzen. 
Auch alle sonstigen Eingangspforten und als Sepsisherd in Betracht kommende 
Stellen verdienen Unsere Beachtung. 

DaB Munzer in sonst infausten Fallen einen Versuch mit der Milzexstir­
pat ion empfiehlt, wurde schonerwahnt. Es ist mir nicht bekannt, daB sie 
auf Grund dieser Indikation schon ausgefiihrt wurde, glaube auch nicht, daB 
sie Nutzen bringen kann. 

Vielfach hat man immer wieder versueht, mit chemischen Mitteln die Erreger 
zu vernichten. Von dem zuletzt noch von Klewitz empfohlenen Kollargol 
rat E. Frankel ab, der nach 10 cem einer 2%igen intravenosen Injektion eine 
schwere mehrtagige Anurie mit uramischen Folgeerscheinungen sah, fUr die 
eine Kollargolembolie der Nieren angenommen wurde. H. Marck und L. Olesker 
verwendeten eine hohe Dosis von 0,1 Trypaflavin pro Kilogramm, also 0,8 pro 
dosi fiir einen Erwachsenen (staU 0,1-0,2) in 20 ccm Aq. dest. aufgelost, sehr 
langsam injiziert. 3 Falle sollen unter dieser Behandlung langsam entfiebert 
und es auch in seitdem 3woehiger Beobachtungszeit geblieben sein. 

Ruth J ohannsson sah nach 0,2--0,4 Neosal varsan zeitweise giinstige 
Erfolge, die aber spater ausblieben. Eine Schadigung des Herzens ist nach 
Versuchen Archangelskis am isolierten Herzen durch dieses Medikament 
nicht zu erwarten. Lorey kombinierte es mit Arsacetin bei einer akuten 
Viridansendokarditis mit Mitralinsuffizienz und erreichte Heilung. Auch 
Schott muller glaubte schon bei einzelnen Fallen durch SalvaNan Nutzen 
gesehen zu haben. 

Leschke gibt an, einen Fall von Endocarditis lent'a mit 2mal 0,05 Argo­
flavin (in 20 ccm Wasser gelost) geheilt, zu haben. AuchArgochrom (Leschke, 
Wtndt), Argatoxyl (Rosenstein) und die verschiedensten sonstigen Mittel 
dieser Klasse Wlifden vorgeschlagen. 

Neue Wege weist Bechhold (Eu finger), der von einer Kombination von. 
Metallen eine bessere Wirkung erwartet als von einem allein, und eine Kom-' 
bination von Platin - Silber u. a., inkolloidaler Form, befUrwortet. Neumann 
hat eine feine kolloidale Verteilung des Thymols dadurch erreicht, daB er 
Emulsionen von "seifenartigen 61- und Fettverbindungen der alkalischen 
Erden" mit Thymol "armiert" hat. So wird ein Praparat S. N. A. 3 der' 
chemisch-pharmazeutischen Gesellschaft Bad Homburg zu, intramuskula.rem 
Gebrauch empfohlen. Eufinger glaubt trotz geringer Zahl von Fallen an 
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eine Uberlegenheit dieses Mittels; 3 schwere Pyamien heilte er, 7 schwere 
Seps~falle starben. 

Mehr Erfolg sah Capp von der Arsenbehandlung der chronisch infektiosen 
Endokarditis. Wahrend von 419 Fallen der Literatur nur 12 (weniger als 3%) 
geheilt wurden, machte er bei 6 von 8 Kranken giinstige Erfahrungen, 2 starben. 
Bei den 6 anderen wurde die vorher positive Blutkultur negativ, 4 wurden 
mehr als 2 Jahre, 2 mehr als 5 Monate beobachtet. Die Behandlung bestand 
in taglich 0,06-0,25 kakodylsaurem Natrium intravenos, 4 Wochen bis 4 Monate 
lang. 2 hatten au1lerdem noch Vaccine erhalten. Auch Koch befiirwortet 
das zu den alten Fiebermitteln gehorende, jetzt in seiner Wirkung unterschii.t2Ote 
Arsen. PlanmaBige Kuren mit kakodylsaurem Natrium brii.chteil auch in 
schweren Fii.llen Nutzen, wohl hauptsii.chlich durch Hebung des Allgemein­
befindens und Appetits. 

Von der spezifischen Therapie sah J och mann bei Staphylokokken­
und Pneumokokkenendokarditis niemals Nutzen. Bei Gonokokkenendokardit~ 
empfiehlt er die Vaceinetherapie, bei Streptokokkenendokarditis die Kombi­
nation von Serumtherapie mit Vaeeinebehandlung. 

Auf Grund theoretiseher Uberlegungen wird man die Serumtherapie fiir 
am wirksamsten halt en miissen, trotzdem sind bekanntlieh - abgesehen von 
einzelnen zu bespreehenden Fallen - bisher keine Erfolge damit er20ielt worden. 
Uber die ii.lteren diesbeztigliehen Erfahrungen beriehtet Sehottmtiller in 
seinem :Referat tiber "Wesen und Behandlung der Sepsis" (1914). Trotzdem 
wird man, naehdem sieh insbesondere alle bisher hergestellten Stteptokokken­
seren (Marmorek, Tavel und Denys, Aronson, Menzer, Moser, Meyer 
und Ruppel) als uIiwirksam erwiesen haben; vielleieht aueh einen Versueh 
mit dem auf Grund langjahriger Versuche in subtiler Weise eingestellten, soeben 
der Offentlichkeit tibergebenen Serum von F. Meyer und Joseph machen 
miissen. Bei leichteren Sepsisfa.llen werden taglich 50 g intramuskular bis 20ur 
Entfieberung empfohlen, bei schwereren taglich 25 ccm Serum in 25% Trauben­
zuckerlosung intravenos, dazu 50 ccm intramuskular, eventuell 12 Stunden 
spater 50 ccm RivanollOsung (1 : 1000) in Traubenzucker oder 0,3% Kochsalz­
losung. Verff. stehen fiir dievollkommene Unscha.dlichkeit der Behandlung 
ein und sahen niemals Kollaps oder lokale Schii.digungen. 

1m tibrigen sahen Loubet und Riser bei einer prolongierten Pneumo­
kokkenseptieamie nach 60 Tagen von Antipneumokokkenserum Heilung. 
Emrys und Robert empfehlen Normalserum, ebenso wie Bennecke, der 
in 5 Fallen schwerster Sepsis mit menschlichem Normalserum (200-480 cem 
intravenos) 3 plotzliche Besserungen und Heilungen beobaehtete. Heimann 
glaubt, man miisse erst das anzuwendende Serum im Tierversuch mit der Strepto­
kokkenart priifen oder Serum mit dem geziiehteten Streptokokkus 
herstellen, und Hemsted bewirkte bei einem Fall von Sepsis mit Strepto­
coccus eonglomeratus oder salivarius naeh einem Jahr Dauer Heilung dureh 
zahlreiche 1njektionen eines Serums, das durch 1mmunisierung eines Pferdes 
gegen den eigenen Streptokokkenstamm gewonnen war. Es lagan schon 
Lungen-, Milz- und Niereninfarkte vor und vorausgegangene Versuehe mit 
polyvalenten Seren waren nutzlos gewesen. 

Fry transfundierte Blut von mit Vaccine immunisierten gesunden Mannern 
und heilte einen von 6 Fa.llen. Eine Ubersicht tiber Grundlagen und Technik 
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der Vaccinebehandlung gibt ;Reiter. Vor der Vaccinebehandlung bei Endo­
carditis lenta warnt Hirsch. 

Wenn so bei prolongierter Sepsis vereinzelte Erfolge gesehen wurden, so 
bedeutet das noch nichts fUr die Endocarditis lenta. Die ;Resignation in diesem 
Punkte geht auch aus allen AuBerungen auf meine Anfrage hervor. So halten 
StriimpeIl, Hirsch, Jungmann, Goldscheider, ;Romberg, Bingel, 
Veiel die Therapie fiir aussichtslos. Die Erfahrungen an der ;Rostocker Klinik 
sind die gleichen. Lichtwitz konnte Erfolge erzielen nur mit Chinin in groBen 
Dosen, 3 g pro die. 

Man hiite sich vor dem "post hoc ergo propter hoc" (Hirsch). 
Auf E. F. M iiIle rs Angabe hin, daB die intracutane Injektion der verschie­

densten Stoffe viel starker wirke als die subcutane, habe ich Versuche mit 
intracu t anen Au tovaccin einj ektionen 1) gemacht, angefangen mit 0,1 ccm 
in einer Quaddel, bis zu 0,6 oder 0,8 ccm in 6-8 Quaddeln, und dabei auch in 
Fallen von Sepsis ohne bemerkenswerte Herzbeteiligung wiederholt recht Gutes, 
mitunter iiberraschenden Nutzen gesehen. Bei Endocarditis lenta war auch diese 

.. 

.. 
Abb.3. 

Applikationsart letzten Endes ohnmachtig. Dabei beobachtete ich jedoch 
einige nicht uninteressante Einz.elheiten, auf die ich kurz eingehen will. 

Wiederholt sah ich namlich an dem oder den folgenden Tagen nach der intra­
cutanen Injektion deutlich Temperatursenkungen, danach wieder Anstieg. 
In einem Fall konnte ich dies besonders haufig beobachten, und z.war trat die 
Verminderung des Fie bers nur dann ein, wenn die Injektionsstellen eine deutliche 
Infiltration und Rotung z.eigten, blieb aber aus bei lokal reaktionslose:rn Verlauf. 
Die beste Anschauung gewinnt man aus der beigegebenen Fiebertabelle. 

Es handelt sich um eine viele Jahre bestehende Aorteninsuffizienz mit rekurrierender 
Endokarditis von etwa 11/2 Jahren Dauer mit tiidlichem Ausgang, bei dem bei der 12. Blut­
kultur zum ersten Male, und zwar zwei verschiedene Arten von Streptokokken im Blut 
gefunden wurden. 

Man beachte: 
n. 7. 1. Injektion 1/4 verdiinnte polyvalente Vaccine (da Kultur noch nicht gegliickt 

war), 500000 Keime, kaum iirtliche Infiltration, kaum Temperatursenkung. 
14. 7. 2 Injektion. 1 Quaddel der Originalvaccine, 2000000 Keime, ausgesprochene 

Reaktion. Nach Temperaturanstieg deutlicher AbfaH. 
19. 7. 3. Injektion. 3 Quaddeln, 6000000 Keime, sehr deutliche Reaktion, bemerkens­

werter Temperaturabfall. 

1) Siehe Stahl und Winkler: Dtsch. med. Wochenschr. 1923. 46. 
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25.7. 4. Injektion. tl'berdosierung, 6 Qua.ddeln, 12 000 000 Keime, ganzlich reaktionsloB,. 
Temperatur kaum beeinfluBt. 

In folgenden Injektionen 31. 7., 5. 8., 11. 8. Trotz wieder einsetzender geringer ortlicher 
Reaktion geringer EinfluB auf Temperatur. 

Ich bin w'eit davon entfernt, in dieser voriibergehenden Senkung des Fiebers 
eine spe~ifische Erscheinung zu sehen, insbesondere moohte ich betonen, daB 
sie immer bei entziindlicher Reaktion an der Injektionsstelle auftrat. Ahnliche 
Beobachtungen berichtete mir Deusch bei fiebernden Tuberkulosen im Verlaufe 
der Ponndorf-Behandlung, die ja bekanntlich auch ~u starken entziindlichen 
Reaktionen am Applikationsort fiihrt. Ich mochte glauben, daB es sich da 
um unspezifische Temperaturbeeinflussungen durch Vermittelung des vege­
tativen Nervensystem auf den Re~ der ortlichen Hautent~iindung hin handelt, 
wie sie Gu t h schildert. Diesem gelang es durch Adrenalininjektionen Tempe­
raturanstiege zu verhindern, durch Atropininjektionen vorhandene Tempe­
ratu.ren herabzuset~en. Rier liegen noch Rii.tsel, die der Losung harren. DaB es 
bisweilen durch diese Umstimmung auch gelingt, therapeutische Erfolge zu 
erzielen, dafiir sprechen Rollys Erfahrungen, der den EinfluB lokaler Entziin­
dungen und Eiterungen auf den Verlauf der Sepsis studierte. So mag es sich 
auch erklii.ren, daB gelegentlich nach Bildung und Eroffnung eines Abscesses 
Heilung einer akuten Sepsis vorkommt. 

Eine Zusammenfassung des Inhalts der Arbeit scheint mir nicht angangig,. 
doch ist ~um SchluB noch einmal darauf hinzuweisen, daB die systematischen 
Bemiihungen ~ur Friihdiagnose von Streptokokken-, insbesondere Viridans­
erkrankungen der Tonsillen, Zii.hne, iiberhaupt der oberen Luftwege und ihre 
therapeutische Beeinflussung schon von seiten des Hausarztes eventueU unter 
Hinzuziehung eines Spezialisten, ebenso wie die Beobachtung eines besonders. 
mit Anginen rezidivierenden Gelenkrheumatismus, vielleicht einmal imstande 
sein w'erden, die Morbiditii.t der Endocarditis lenta erheblich einzuschrii.nken,. 
vieUeicht sogar die Krankheit auszurotten. Wie man bei zahlreichen Leiden, 
nachdem das vollausgebildete Krankheitsbild aligemein bekannt ist, allmahlich 
lernt, auch abortive Fii.lle, leichte Erkrankungen, "Formes frustes", zu diagnosti­
zienm, so muB im Sinne der oben geschilderten Friihdiagnose jeder Ar~t friih­
zeitig bei hartnii.ckigen Fa.llen der bekannten Prodromalkrankheiten der 
Endokarditis an die Moglichkeit denken, daB die Gefahr der Entwicklung einer 
Endocarditis lenta besteht, muB durch bakteriologische Untersuchungen 
von Tonsillen, Sputum, Urin, Blut Anhaltspunkte fiir diesen Verdacht 
You gewinnen suchen, urn durch die geeignete Behandlung Schlimmeres, Un­
heilbares bei den meist im leistungsfa.higsten Alter Stehenden zu verhiiten. 
DaB dies bisw'eilen mit Erfolg geschah, dafiir sind oben geniigend Beispiele aus­
gefiihrt. 
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Vor einem Vierteljahrhundert begann die Lehre von der Physiologie des 
Herzens ihren groBen Aufschwung zu nehmen. Was eingehende experimentelle 
Forschung uns um die Jahrhundertwende an Kenntnissen gebracht hat, bildet 
den festen Grundstock, auf dem sich unsere Anschauungen uber pathologische 
Zustande entwickelt haben. Von Klinikern war es in erster Linie Wencke­
bach, der unser Wissen forderte. Dieser Forscher hat uns mit Hilfe der damals 
zur Verfugung stehenden Untersuchungsmethodik, also fast nur durch Regi­
strierung der Pulse und des SpitzenstoBes, die wichtigsten Aufschliisse uber die 
UnregelmaBigkeiten des Herzschlages gegeben. Ihm verdanken wir das Funda­
ment der Lehre von der Arhythmie. In seinem 1914 erschienenen Buche "Die 
unregelmaBige Herztatigkeit und ihre klinische Bedeutung" ist der Stand der 
damaligen Kenntnisse niedergelegt, auf denen der weiter fortschreitende Ausbau 
basiert. Mit Hilfe der immer feiner sich entwickelnden Untersuchungsmethodik, 
speziell der Elektrokardiographie, ist in den letzten Jahren die ErfQrschung 
weiterer Fragen aus dem Gebiet der Herzirregularitaten in Angriff genommen. 
Vber die intimen Vorgange beim Vorhofflimmern, der Arhythmia· perpetua, 
hat Lewis und seine SchUler uns neue Aufschlusse gegeben; Der Mechanismus 
des Kammerflimmerns "wird von Rothberger und Winterbe~g, Hering 
und seinem Schuler Kisch und de Boer erforscht. Wichtige Ergebnisse sind 
erzielt. 

Eine besondere Stellung nehmen die Formen der Pulsirregularitat ein, 
die nicht vollkommen arhythmisch verlaufen, sondern ein mehr oder weniger 
groBes RegelmaB, eine Gruppenbildung, in ihrem Auftreten erkennen lassen. 
Riegel hatte sie schon 1898 als Allorhythmieen von den Arhythmieen abge. 
trennt. Als einfachste A.llorhythmie ist der Pulsus bigeminus zu betrachten, 

Ergebnisse d. Inn. Med. 25. 31 
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ihm schlie6en sich der Trigeminus, Quadrigeminus usw. an. In neuerer Zeit· 
hat man auch auf kompliziertere Anordnung von Pulsgruppen, die aber immer 
eine gewisse :&<;lgelmaJ3igkeit zeigen, die Aufmerksamkeit gerichtet. Fiir die 
Genese dieser Allorhythmieen kamen Storungen der R<;lizbildung und der Reiz­
iibertragung in Betracht. In neuerer Zeit haben wir eine R<;lihe wichtiger Auf­
schliisse auf Grund von Beobachtungen und Untersuchungen erhalten, die 
ihren Ausgangspunkt von der Erklarung solcher allorhythmischer Zustande 
nahmen. Neue Gesichtspunkte sind bei dieser Forschung gewonnen worden, 
die zunachst fiir die Analyse dieser UnregelmaJ3igkeiten und den Mechanismus 
ihrer Entstehung, dariiber hinaus aber auch fUr die Physiologie und Pathologie 
des Herzens allgemein von Bedeutung sind. Es sollen deshalb auf Grund ein· 
gehender Erorterung der Allorhythmieen infolge Storung der R<;lizbildung und 
der R<;liziibertragung die ~sultate dargelegt werden, die bisher erzielt sind, 
und die Bedeutung des Gewonnenen erortert werden. Nur der Mechanismus 
dieser Storungen soIl dabei besprochen werden unter Zugrundelegung der elektro­
kardiographischen Bilder. Andere Fragen werden nur angeschnitten werden> 
soweit sie zum Verstandnis der Darlegungen notig sind. 

A. Die Allorhythmieen infolge Stornng der Reizbildnng. 
Die wichtigste Storung der :&eizbildung ist die Extrasystole. Es ist bekannt. 

da6 Bigeminien, Trigeminien usw. durch Extrasystolie zustandekommen 
konnen, aber auch langere Gruppen von Herzschlagen, in denen Extrasystolen 
und Normalsystolen in bestimmter Anordnung wechseln. Langere Perioden 
von aufeinander folgenden heterotop entstehenden Systolen sehen wir bei 
der paroxysmalEm Tachykardie. Eine weitere Storung der Reizbildung haben wir 
bei denjenigen Allorhythmieen, die infolge ~izbildung mehterer Zentren neben. 
einander entstehen, und die bis vor einigen Jahren noch nicht systematisch 
erforscht. waren. Sie fiihren zu Interferenzerscheinungen. Die neueren Unter­
suchungen, die in diesem Kapitel beschrieben werden sollen, haben dazu gefiihrt, 
daB zwischen Extrasystolen und Interferenzen enge Beziehungen aufgedeckt 
worden sind, und da6 der Entstehungsmechanismus mancher extrasystolischer 
Allorhythmieen schlie6lich dwch rhythmische Reizbildung mehrerer Zentren 
erklart wird. Es ist infolgedessen notig, bei unseren Betrachtungen von den 
bisherigen Anschauungen iiber das Zustandekommen der Extrasystolen aus· 
zugehen. 

I. TIber die Ursachen der Extrasystolen . 
. Extrasystolen lassen sich im Tierexperiment dadurch erzeugen, daB das 

Herz an irgendeiner· Stelle kiinstlich (mechanisch, elektrisch, thermisch;. 
chemisch) gereizt Wird. Wenckebach (80, 81) hat es zuerst ausgesprochen,. 
da6 die Erscheinungen, die man am Menschen als Pulsus bigeminus usw., 
als Pulsus intermittens und als frustrane Kontraktionen kannte, mit den 
Extrasystolen des Experiments identisch sind. Er hat die Bezeichnung 
dieser Rhythmusstorungen als "Extrasystolen" aus dem Tierexperiment in 
die Klinik iibernommen und definiert die Extrasystolen als solche Kon. 
traktionen des ganzen Herzens oder von Herzabteilungen, welche nicht zum 
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regelmaBigen Herzrhythmus gehOren (86, S. 32). Es sind "extrane Systolen" , 
durch uberzahlige rhythmusfremde Reize bedingt. 

tJber die eigentlichen Entstehungsursachen der Extrasystolen beim Menschen 
ist man bisher noch durchaus im unklaren. "Abgesehen von der kunstlichen 
Reizung des Herzens laBt uns das Experiment uber die intimsten Vorgange 
bei der Entstehung der Extrasystole noch nahezu vollig im Dunkeln". Seit 
W enc ke bach diesen Satz 1914 aU8gesprochen hat, sind wir nicht viel weiter 
mit unseren positivenKenntnissen gekommen. Wohlkennen wir die Bedingungen, 
unter denen es beim Menschen zur Extrasystolie kommen kann: es ist dies der 
EinfluB gewisser Gifte, namentlich der Digitalis und des Adrenalins, die das 
Auftreten von Extrasystolen fordern. Es ist dies ferner ganz besonders der Ein­
fluB der extrakardialen Herznerven, deren Reizung die Bedingungen fUr das 
Zustandekommen von Extrasystolen herbeifuhren kann. Aber wir durfen uns 
nicht daruber tauschen, daB wir damit eben nUT die Bedingungen und nicht 
die Ursa chen nennen. Fur diese sind wir auf Annahmen angewiesen, die sich 
zum Teil auf experimentelle Erfahrungen stiitzen. 

Ausgehend von Herings Beobachtungen (21), daB die PulsunregelmaBig­
keiten, die sich am Tierherzen durch Erschwerung des Blutabflusses aus den 
Yentrikeln erzielen lassen, mit kunstlich durch Extrareize erzeugten Herzschlagen 
bis in die Details ubereinstimmen, hat man fur das klinische Vorkommen der 
Extrasystolen zum Teil die Steigerung des intrakardialen Drucks erwogen. 
Demgegenuber weist aber W enc ke bach darauf hin, daB Extrasystolie nur 
bei maximaler Drucksteigerung durch maxim ale Verengerung der Aorta zustande 
kommen kann [de Heer (20)], Verhaltnisse, wie sie beim Menschen nie ange­
troffen werden. 

Eine Hypothese von Edens und Huber (7) nimmt an, daB die Ursache 
(fur die Digitalisbigeminie) in einer erhOhten Reizbildung und Reizbarkeit 
im Bereich heterotoper Herzbezirke zu suchen sei. Die Herzkammern arbeiten 
mit einem DberschuB an Reizbarkeit und Reizmaterial, so daB nach einer Normal­
kontraktion ein Rest von Reizbarkeit und Reizmaterial ubrig bleibt, der nun 
seinerseits eine Extrakontraktion hervorruft. W enc ke bach (84) hatte fruher 
bereits eine ahnliche Ursache erortert, hatte sie aber abgelehnt, weil dabei 
das Gesetz der refraktaren Phase nicht berucksichtigt wird: denn durch eine 
Kontraktion wird das vorhandene Reizmaterial stets vollig vernichtet, der 
Muskel wird refraktar. 

Als gangbarste Erklarung akzeptiert W. :Frey (14) diejenige, daB der nomo­
tope Eeiz als 801cher die Ursache fur alle nachfolgenden heterotopen Erregungen 
abgibt. Wenckebach (85) erwagt namlich die Moglichkeit, daB die Systole 
selbst zum Reiz fiir die zweite (Extra-) Systole wird, bei mehreren aufeinander 
folgenden Extrasystolen die zweite fur die dritte usw.: der Herzmuskel reagiert 
auf den Reiz in abnorm veranderter Weise. In diesem Sinne glaubt Frey, 
daB zunachst bei normal schlagendem Herzen heterotope Bezirke stets in ihrer 
Reizbildung gefordert werden, sobald die Erregung des fuhrenden Zentrums 
ihnen zugeleitet -wird; diese heterotope Reizbildung genugt aber normalerWeise 
nicht, um die Reizschwelle zu uberschreiten: erst die pathologisch erhohte 
Reizbildung in einem solchen heterotopen Bezirk vermag eine Kontraktion 
hervorzurufen, aber nur dann, Wenn unter der Einwirkung des zugeleiteten 
nomotopen Reizes die heterotope Reizbildung momentan anschwillt. DaB eine 

31* 
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Steigerung der automatischen Reizerzeugung gewisser Herzteile zum Auftreten 
von Extrasystolen fiihren kann, hat schon Engelmann ausgesprochen. 

Wenckebach (85, III) hat weiterhin auf den Zusammenhang von Leitungs­
storungen und Extrasystolen hingewiesen. Durch eine ortliche Hemmung del" 
Reizleitung etwa Mnne in einem begrenzten Muskelbezirk bei einer Systole 
die Kontraktion ausbleiben; dann wird hier das Reizmaterial wahrend der 
Hauptsystole immer weiter anwl),chsen und wird, sobald die Anspruchsfahigkeit 
des Herzens wieder geniigend hergestellt ist, nach Ablauf der Hauptsystole 
zu einer Extrakontraktion fiihren. In ahnlichem Sinne denkt sich wohl 
Hering (28) die Entstehung von Extrasystolen an Stellen des Herzens, die bei 
der vorhergehenden Normalkontraktion asystolisch geblieben sind. Diese konnen 
dann zum Ausgangspunkt von Extrakontraktionen werden. 

Die Hoffnung Wenckebachs (86, S. 56), daB uns die pathologische Ana. 
tomie fiir gewisse Formen der Extrasystolie neue Gesichtspunkte weisen 
wird, hat sich bisher nicht erfiillt. Es hat sich am Herzen kein einwandfreies 
anatomisches Substrat fiir die }~ntstehung der Extrasystolen auffinden lassen. 
Wenn auch anatomische Veranderungen des Herzmuskels an sich imstande 
sein diirften, extrasystolische Kontraktionen hervorzurufen, so stehen dem. 
gegeniiber doch jene zahllosen :Falle, bei denen sich bei Lebzeiten vorhandene 
Extrasystolen nicht so erklaren lassen. 

1st unser Wissen iiber die Entstehungsursache der Extrasystolen somit 
noch sehr diirftig, so haben doch experimentelle und klinische Beobachtungen 
andere Gesichtspunkte zur Beurteilung der den Extrakontraktionen zugrunde. 
liegenden Extrareize beigebracht. Lewis (48) steht auf Grund seiner ausge­
dehnten Erfahrungen auf dem Standpunkte, daB das Herz imstande sei, Kon­
traktionen von grundsatzlich verschiedenem Typus zu erzeugen. Der Normal­
reiz und der die Extrasystolen hervorrufende Reiz seien qualitativ verschieden. 
So unters?heidet er die "homogenetischen" normalen und die, ,heterogenetischen" 
pathologischen Kontraktionen. Fiir einen wesentlichen Grund, beide vonein. 
ander zu trennen, halt Lewis die Verschiedenheit.in der Art des Au£t.retens. 
Die homogenetischen Reize entstehen rhythmisch: das sind die normalen Sinus. 
reize, das sind ferner die rhythmischen Schlage der Kammerautomatie, welche 
auftreten, wenn die Herzkammern aus irgendeinem Grunde vom Sinusknoten 
keine Reize mehr erhalten, also etwa beim Herzblock (Experiment: zweite 
Stanniussche Ligatur). Die Pause vor dem ersten automatischen Schlage wird 
als "praautomatische Pause" bezeichnet. Den heterogenetischen Kontraktionen 
aber liegt keine rhythmische Reizbildung zugrunde: das sind vor allem die 
Extrasystolen; sie konnten sich wahrend langer kompensatorischer Pausen 
wiederholen und tun es doch nur ausnahmsweise. Ein weiterer Unterschied 
liegt in der Zeit des Auftretens: die heterogenetischen Extrasystolen erscheinen 
vorzeitig, die gleichfalls zu den heterogenetischen Kontraktionen gerechnete 
paroxysmale Tachykardie setzt plotzlich mit voller Frequenz ein, wahrend 
die davon qualitativ verschiedenen kammerautomatischen Schlage erst ver· 
haltnismaBig spat nach einer praautomatischen Pause auftreten. 

Zu einer teilweise entgegengesetzten Auffassung in dieser Hinsicht ist Hering 
gekommen. Er hebt gerade hervor (26, 28), daB die spontan auftretenden Extra· 
systolen vielfach auf Extrareizen beruhen; die nichts anderes sein diirften als 
heterotope Ursprungsreize. Auch er macht zwar einen Unterschied zwischen 
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"nomotypen" und "heterotypen" Reizen (27), zahlt aber zu den letzteren nur 
diejenigen Extrakontraktionen, die aul ahnliche Art wie im Tierversuch ent. 
stehen: also etwa mechanisch, bei Drucksteigerung. 

Es fragt sich nun, welche der beiden Aulfassungen mehr fiir sich hat. Diese 
Frage ist von einer gewissen Wichtigkeit. Denn da wir bei unserem Suchen nach 
den Entstehungsursachen der Extrasystolen nicht weitergekommen sind und 
uns mit der Annahme von fiir einzelne Falle mehr oder weniger wahrscheinlichen 
Hypothesen bisher noch immer begniigen mullten, verspricht es vielleicht Erfolg, 
diesen anderen Weg weiter zu verfolgen. Vielleicht ist es moglich, durch syste. 
matische Untersuchungen iiber die Art der Entstehung von zu Extrasystolen 
fiihrenden Extrareizen auch der Klarung der bisher noch dunklen Ursachen 
dieser Rhythmusstorungen naher zu kommen. Dabei versprachen diejenigen 
Formen der Extrasystolie, bei denen die vorzeitigen Schlage als Allorhythmie 
in gesetzmaBigen Perioden aultreten, am meisten Erfolg, wei! hier die Gesetz· 
maI3igkeiten eine verhaltnismaBig verlaBliche Handhabe bieten konnten. 

Es ist das groBe Verdienst von Kaufmann und Rothberger, den Versuch 
einer Klarung auf diesem Wege unternommen zu haben. Kaufmann und 
Roth berger nahmen experimentelle Allorhythmieen zum Ausgangspunkt 
systematischer klinischer Untersuchungen, die eingehend geschildert werden 
miissen. Wir werden in diesem Zusammenhang die Frage der Interferenz 
mehrerer Rhythmen besprechen und der· neueren Beurteilung dieser Frage 
und Fortschritten in dieser Richtung gerecht zu werden versuchen. 

n. Die Pararhythmie. 
1. Die experimentellen Grundlagen einer rhythmischen ExtrareizbiIdung. 

Kaufmann und Rothberger (37) reizten den Vorhof eines spontan 
schlagenden Hunde· oder Katzenherzens mit HiHe eines Metronoms durch 
rhythmische Einzelschlage. Es ergab sich, daB jede rhythmische Reizung des 
Vorhofs cine regelmaBig gebaute Allorhythmie zur Folge hat, und zwar auch 
dann, wenn das Intervall 
zwischen den kiinstlichen 
Reizen nicht ein Viel. 
faches des Spontanrhyth­
mus betragt. 

Abb.l zeigt den Vor. 
gang in einem schemati· 
sierten Pulsbild [Kauf· 

B Z5 171i 17Ji 8 25 25 

Abb. 1. Allorhythmie durch kiinstliche Extrasystolen mit 
verkiirzter kompensatorischer Pause. 

mann und Rothberger (43)]. Man erkennt die Spontanpulse, die im Abstand 
von 171/2 einander folgen. Die abwarts gerichteten Pfeile bezeichneil den Moment 
der kiinstlichen Reizung, der hier Intervalle von 68 gegeben sind. Auf den 
jedesmaligen Reiz erfolgt eine Extrasystole, die von einer verkiirzten kompen. 
satorischen Pause von 25 gefolgt ist. 

Rulen wir uns kurz die gelaufigen Anschauungen iiberdas Zustandekommen 
der postextrasystolischen Pause ins Gedachtnis zuriick. Die Pause nach 
einer Vorhofsextrasystole kann vollkommen kompensierend sein, oder sie ist 
verkiirzt kompensatorisch. Empfangt namlich der Vorhof einen kiinstlichen 
oder spontanen vorzeitigen Reiz, der zur Extrasystole fiihrt, so breitet sich die 
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Erregung nicht nur auf die Kammer aus und fiihrt dort zur Kontraktion, sondern 
greift auch retrograd auf den Sinusknoten zuruck. Trifft sie so spat am Sinus­
knoten ein, daB sie erst nach der nachsten dort falligen Normalkontraktion 
anlangt, so stoBt sie am Sinus auf refraktares Gewebe und erlischt. Das Herz 
muB wieder einen weiteren Sinusschlag abwarten, der es zur Kontraktion bringt. 
Das Intervall zWischen den beiden die Extrasystole einrahmenden Normal­
schlagen ist also gleich zwei NormalintervaUen: die postextrasystolische Pause 
ist kompensatorisch. In gleicher Weise kommt auch das kompensierende 
Intervall nach einer ventrikular ausgelosten Extrasystole zustande. 

Anders aber, wenn der Reiz den Sinusknoten noch vor der falligen nomo­
topen Kontraktion erreicht: dann vernichtet er das dort bis dahin aufgebaute 
Reizmaterial. Der Aufbau des zur nachsten Systole notwendigen Reizmaterials 
beansprucht dann die Dauer eines Normalintervalls: der Sinusrhythmus wird 
verschoben. Die Summe des praextrasystolischen und postextrasystolischen 
Intervalls ist dann nicht gleich zwei Normalintervallen, sondern kurzer: ver­
kurzte kompensatorische Pause. Die postextrasystolische Pause setzt. 
sich zusammen aus der Zeit, die der Reiz braucht, um auf den Sinus geleitet; 
zu werden, und der Sinusperiode. 

Welche Art der Pause zustande kommt, das bestimmt in erster Linie del' 
Zeitpunkt und der Ort des Extrareizes: ob er fruh oder spat in der Diastole 
eintrifft und einen wie groBen Weg er bis zum Sinusknoten zuruckzulegen hat. 

Die Differenz zwischen der unvollstandigen kompensatorischen Pause und 
einem angrenzenden Normalintervall wird als "Ruckleitungszeit" bezeichnet. 
Gegen diese Benennung machenKaufmann und Rothberger (42, S. 218) 
Einwande. Sie haben bei der Ausmessung von Kurven oft so groBe Werte 
erhalten, daB die Annahme, der im Vorhof entstehende Reiz brauche solange 
Zeit, um zum Sinus zu gelangen, wenig Wahrscheinlichkeit hat. Ferner schwanken 
die Langen der angrenzenden Normalintervalle, sowie nach experimentellen 
Untersuchungen [Miki und Rothberger (51)) die Werte fur die Ruckleitungs­
zeit oft in weiten Grenzen in Abhangigkeit von dem Tonus der extrakardialen 
Herznerven und von anderen Faktoren, so daB sich bei Ausmessungen an 
klinischen Kurven nichts Sicheres sagen laBt. Kaufmann und Rothberger 
schlagen daher - da ein Name fur die Strecke erwiinscht ist - die Bezeichnung 
"Verschiebungszeit" vor. 

In dem Ausgangsexperiment von Kaufmann und Rothberger entsteht 
also eine unvollstandig kompensatorische Pause; der normale Rhythmus wird 
verschoben. Nach der Pause beginnen wieder die Normalsystolen, die wiederum 
durch eine Extrasystole unterbrochen werden. Man erkennt die regelmaBige 
Gruppenbildung, die erhalten bleibt, solange Reizrhythmus und Spontan­
rhythmus konstant sind. Nach der jedesmaligen Verschiebung des Sinus­
rhythmus beginnen die Gruppen stets wieder von vorne, und die Kupplungl) 
muB gleich bleiben. Es erhellt weiter, daB die Allorhythmieen anders ausfallen 
mussen, wenn einer der beiden Rhythmen sich verandert. Man kann also sagen, 
daB jeder am Vorhof angreifende rhythmische Reiz zu einer all.rikularen AUo­
rhythmie fiihren muS, aber unter der Voraussetzung, daB keine vollstandige 

1) Unter Kupplung versteht man das Intervall, das die Extrasystole mit der vor­
hergehenden Normalsystole verbindet. 
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Kompensation zustande kommt, daB also der Reizrhythmus den Sinusrhythmus 
sozusagen willkiirlich verschieben kann. 

Anders ist es bei den Vorhofsextrasystolen, die vollkommen kompen­
siert werden, und bei den ventrikular einfallenden Extrareizen: hier kann der 
Reizrhythmus nicht eigenmachtig ven,chiebend eingreifen, er bleibt an den 
Sinusrhythmus gebunden, da dieser trotz jeder Storung wieder durchgreift. 
Es kommt aIm nach dem Auftreten einer Extrasystole der nachste Normal­
tlchlag genau zu derselben Zeit, zu der er gekommen ware, wenn keine Rhythmus­
storung stattgefunden hatte. 

Abb. 2 ist die schematische Darstellung eines Stiickes der Tabelle 7 aus der 
ersten Mitteilung von Kaufmann und Rothberger (37). Normalrhythmus 
und Extrarhythmus stehen im Verhaltnis 7 : 10. Die erste Kupplung ist will­
kiirlich gewahlt: 6 Z'3iteinheiten nach dem ersten Normalschlag solI der erste 
Extrareiz einfallen. Es ergibt sich nun bei den gewahlten Intervallen, daB der 
"Zweite, vierte, sechste, siebente, neunte usw. Extrareiz in die Refraktarphase der 
Spontansystolen fallen bzw. mit deren Beginn zusammentreffen und deshalb 
unwirksam bleiben; die iibrigen haben eine Extrakontraktion zur Folge. Es 
{lrgibt sich ferner, daB die Kupplungen, die die wirksamen Extrakontraktionen 

2 x 10=20 2 x 10=20 3 x10=30 2x 10=20_ 

J t ~ J ~ 

§. 8 '7 §. 9 '7 !t. 10 7 '7 §.. 8 '7 
6+8=111- 5+9=111- 11-+10 =111- 6+8=111 

Abb. 2. Allorhythmie durch Extrasystolen mit kompensatorischer Pause. 

mit den vorhergehenden Normalschlagen verbinden, ungleich' lang sind, sie 
betragen 6, 5, 4 Zeiteinheiten. Die postextrasystolischen Pausen sind vollkommen 
kompensatorisch (Normalintervall 7; 6 + 8 = 2 X 7; 5 + 9 = 2 X 7; 4 + 10 = 
2 X 7). Nach je 3 Extra- und 7 Normalsystolen ist die Gruppenbildung abo 
geschlossen und beginnt aufs neue. Die Gruppe enthalt also soviel Schlage, 
wie das Reizintervall Zeiteinheiten zahlt. 

Diese Tatsache - fiir die Kaufmann und Rothberger noch eine Reihe 
anderer Beispiele mit anderen Reizfr€quenzen anfiihren - fiihrt zu dem hier 
zugrunde liegenden Gesetz: die Gruppe ist dann abgeschlossen und 
fangt wieder von vorne an, wenn Reiz- und Normalfrequenz das 
kleinste gemeinschaftliche Vielfache erreicht haben. Fiir das vor· 
liegende BeispiellaBt sich abzahlen, daB 7 Reizintervalle genau solange dauern 
wie 10 Normalintervalle, namlich 70 Zeiteinheiten, so daB der 8. Reiz sich mit 
derselben Kupplllllg an die vorangehende Normalsystole anschlieBt wie der 
erste. Fiir die Giiltigkeit dieses Gesetzes sind zwar noch einige Voraussetzungen 
zu erfiillen, auf die hier aber nicht naher eingegangen werden solI. 

Auch diese ventrikulare Allorhythmie muB sich verandern, wenn sich einer 
der beiden Rhythmen vmandert. 1m Gegensatz zu den oben beschriebenen 
Gru.ppenbildungen bei aurikularen kiinstlichen Reizen mit verkiirzter Pause 
aber entstehen hier viel langere und kompliziertere Gruppen. Wahrend dort 
nur eine Extrasystole auftrat, nach welcher die 'Gruppe wieder von VOrn anfing, 
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sehen wIT hier mehrere Extrasystolen vor Ab€chiuB der jedesmaligen Gruppe. 
Der Faktor, welcher den inneren Bau der Allorhythmie hier entfwheidend beein­
fluBt, ist die refraktare PhaEe. Vermoge Eeiner konstanten Frequenz wird jeder 
wirksame Extrareiz sich langsam in einer bestimmten ltichtung innerhalb der 
Diastole des Normalreizes venwhie ben, bis er in die refraktare Phase fallt und 
sich infolgedessen nicht durchsetzen kann. An Abb. 2 faUt der erste Extrareiz 
6 Zeiteinheiten, der dritte 5, der fiinfte 4 Zeiteinheiten hinter den Normal­
schlag; der siebente erfolgt nach 3 Zeiteinheiten und trifft damit noch wahrend 
der Dauer der Systole ein. 

Nun ist aber auch umgekehrt das Zustandekommen der Spontansystolen 
von der refraktaren Phase der Extrasystolen abhangig. Man kann sich ohne 
weiteres klarmachen, daB bei entsprechender lteizfT€quenz auch mehrere Extra­
systolen hintereinander auftreten konnen, die den NOImahhythmus nicht auf­
kommen lassen, Eolange er auf extrasystolisch noch refraktaren Herzmuskel 
stoBt. Das Intervall zwiEchen zwei aufeinander folgenden Extrasystolen ist 
dann die Extrareizperiode. 1m G€ge;matz zu dieser Benennung bezeichnen 
wir das Intervall zwischen zwei Extrasystolen, die durch eine oder mehrere 
Normalsystolen voneinander getrennt sind, mit Extrasystolenintervall. 

Die geschilderten experimenteUen Beobachtungen von Kaufmann und 
ltothberger fiihre ich auch deshalb so genau an, weil an ihnen das Prinzip 
der "lnterferenz zweier lthythmen" sich klar erkennen laBt. Die Analyse von 
klinischen Arhythmieen als Interferenz mehrerer Rhythmen ist zwar lange vor 
diesen Versuchen durcbgefiihlt. BeEonders· Wenckebach (85, 86) hat das 
Vorkommen dieser Rhythmusstolungen beim Memchen an der Hand einer 
lteihe von Pulskurven von komplizierten Fallen dargelegt. Wir werden epater 
darauf noch zu sprechen kommen. Fiir uns sind aber gerade die Experimente 
von Kaufmann und Rothberger erstens ein gutes Beispiel fiir das Zustande­
kommen der Interferenz mehrerer Rhythmen iiberhaupt; zweitens aber bilden 
sie den Ausgangspunkt von neuen systematischen Untersuchungen und Kurven­
analysen, die Kaufmann und ltothberger in miihevoller Durchrechnung 
vornehmtm und mit denen sie die Frage zu Iosen versuchen, ob nicht auch viele 
der beim Memchen vorkommenden extrasystolischen AllOIhythmieen auf eine 
ahnliche Art entstehen, alEO durch rhythmische ReizbildUllg in einem unter­
geordneten Zentrum erklart werden konnen. Kaufmann und Rothberger 
erkannten die Schwierigkeiten, die solcher Deutung entgegenstanden, und 
suchten sie mit zu.m Teil iiberzeugenden Erklarungen und Hypothesen zu iiber­
miicken. 

2. Die Formen der Pararhythmie. 

a) Die Interferenz zweier Rhythmen. 

In den Experimenten spielten zwei lteizbildungsstellen gegeneinander, eine 
natiirliche und eine kiinstliche : es kam eine einfache Interferenz zweier Rhythmen 
zustande. Nun gilt in der Herzphysiologie der Satz, daB dasjenige Reizbildungs­
zentru.m die ]'iihrUllg iiber das Herz hat, das mit der hoheren Automatie aus­
gestattet ist, also die hohere Frt:quenz besitzt. Kommt es zu einer Interferenz 
zweier nat ii r Ii c her, in irgendwelchen Teilen des Herzens entstehender 
Rhythmen, EO ist es notwendig, daB zwischen diesen beiden Reizbildungsstellen 
eine Blockierung besteht. Ware das nicht der Fall, so wiirde die von einem 
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Zentrum am'gehende Erregung jedeEmal auch das in dem anderen Zentrum sich 
ansammelnde Reizmaterial vernichten, bevor es die Reizschwelle erreichen und 
seinerseits eine Kontraktion hervorrufen kann. Das klassiEche Beispiel einer Inter­
ferenz zweier :&hythmen ist der totale Herzblock: infolge ganzlicher Aufhebung 
der Reizleitung im Hisschen Biindel kann weder der Vorhofsreiz die Kammer 
erreichen, noch umgekehrt. Wenn man also im Herzen entstehende 
Extrasystolen dadurch erklaren will, daB ein sekundarer :&eiz­
bildungsherd langsamere rhythmische Reize abgibt, von denen 
diejenig.en, die nicht in die refraktare Phase der Normalsystolen 
fallen, vorzeitige Kontraktionen hervorrufen, so ist es notwendig 
anzunehmen, daB dieses untergeordnete Zentrum vor der von 
der normalen Ursprungsstelle ablaufenden Kontraktionswelle ge­
schiitzt ist: es muB eine "Schutzblockierung" bestehen, damit die 
Extrareizbildung durch den frequenteren Sinusreiz nicht fort.­
wahrend gestort wird. Diese Annahme einer Schutzblockierung von 
Kaufmann und Rothberger ist eine notwendige A,rbeitshypothese. 

Man muB eine solche Schutzblockierung voraussetzen, damit der vorgezeigte 
Weg der Analyse von Allorhythmieen iiberhaupt beschritten werden kann. 

Bei Elektrokardiogrammen mit Extrasystolen, die yom Menschen gewonnen 
sind, ist es schwierig, eine rhythmische Extrareizbildung aufzudecken. Man 
wird nie die RegelmaBigkeit in der Abgabe sowohl des Sinus- aIs auch des Extra­
rhythmus annehmen diirfen, wie sie im Experiment besteht. Die Intervalle 
zwischen zwei Systolen sind ja beim Menschen nie vollkommen gleich. Zumal 
ein mit wechselndem Vagustonus starker schwankender Sinusrhythmus muB 
die gesetzmiiBige Wiederkehr derselben Gruppe verwischen. Ferner kann es 
vorkommen, daB infolge geringer Schwankungen der Erregbarkeit ein eben an 
der Reizschwelle stehender extrasystolischer Reiz unterschwellig wird und 
nicht zur Kontraktion fiihIt. Es ist also nach Kriterien zu suchen, die erlauben, 
eine klinische Allorhythmie auch in dem geforderten Sinne aufzul6sen. 

Bekanntlich zeigt der am Sinus gebildete Normalrhythmus die starksten 
Schwankungen in seiner RegelmaBigkeit im Verhaltnis zu anderen Reizbildungs­
stellen. Die Hemmungs- und Forderungsfasern haben hier ihren Hauptangriffs­
punkt, den Herzschlag chronotrop zu beeinflussen. Die abwarts gelegenen 
Zentren weisen lange nicht diese rhythmische Empfindlichkeit auf: eine auto­
matische Kammerschlagfolge zeigt eine sehr konstante Frequenz auch unter 
Bedin gun gen , die die Sinusreizbildung im hemmenden und akzelerierend~n 
Sinne anregen. So wird man auch a priori annehmen miissen, daB ein bestehender 
Extrareizrhythmus sein Tempo festhalt, auch wenn die Intervalle zwischen 
den NormaIsystolen sich verandern. Diese Bedingung hielt Frey (14) fiir die 
Annahme einer Interferenz zweier Rhythmen fiir unerlaBlich. 

Erleichtert wird die Analyse, wenn sich innerhalb allorhythmiEc\er Gruppen 
zwei oder mehrere Extrasystolen befinden, die unrnittelbar aufeinander folgen. 
Das InteIvall zwischen zwei aufeinanderfolgenden Extrasystolen "t dann. die 
Extrareizperiode und von der KUIve direkt abzulesen.Die Entfernungder­
jenigen Extrasystolen untereinander, die dann durch einen oder melrrere 
NormalEchliige voneinander getrennt sind (ExtraEystolenintervalle), muB dann 
genau oder doch fast genau ein Multiplum dieser Extrareizperiode betragen. 
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Die Abhangigkeit des Zustandekommens del' Extrakontraktionen von de 
refraktaren Phase bedingt ferner, daB die Kupplu.ngen ungleich lang sind, il 
del' Art, Wie es Abb. 2 zeigt. Ais selbstverstandlich braucht nicht weiter erlauter 
zu werden, daB die Extrasystolen dieselbe Form des Elektrokardiogramm 
zeigen mussen, damit man ihren Ursprung an dem gleichen Orte annehmen dad 

Sind diese Bedingungen erfullt, so ist es noch verhaltnismaBig einfach 
einen 1nterferenzrhythmus zu diagnostizieren. Einen hierher gehorigen Fal 
be~chreibt W. Frey (14, S. 153). Auf einen weiteren Fall, den Singer unl 
Winterberg (67) genau analysiert haben, muB hier ausfuhrlich eingegangel 
werden, Weil er das 1nterferenzprinzip besonders klar hervortreten laBt. Wi 
werden dabei gleich weitere Eigentumlichkeiten diesel' Allorhythmie kennel 
lernen. 

Von einem Patienten erhielten Singer und Winterberg Elektrokardio 
gramme, die einzelne und Gruppen von Extrasystolen vom rechtsventrikularel 
Typ zeigten. Del' Sinusrhythmus ist nicht vollkommen regular, es besteh 
bei ruhigem Verhalten des Untersuchten eine betrachtliche Sinusarhythmie 
die Sinusperioden schwanken zwischen 0,64 und 1,08 Sekunden. Unter del 
Sinusschlagen finden sich verstreut zahlreiche Extrasystolen, die in del' Ruh 
nul' ausnahmsweise vereinzelt, in ihrer uberwiegenden Mehrzahl abel' paarweis 
auftreten; manchmal foigen drei, selten vier odeI' gar funf Extrasystolen nach 
einander. 

Die gepaarten und in Reihen auftretenden Extrasystolen machen es leichl 
den Extrareizrhythmus zu bestimmen; die Frequenz ist - me in dem ange 
fuhrten experimentellen Beispiel - langsamer als die Schlagzahl del' Normal 
systolen. tJberdies ist del' Extrareizrhythmus viel regelmaBiger als del' Sinus 
rhythmus, die Extrareizperioden schwanken nur zwischen 0,97 und 1,07 Sekunder 
1st die Dauer diesel' direkt meBbaren Extrareizperiode in den Kurven einma 
bestimmt, so braucht man nul' die Lange del' Extrasystolenintervalle - d. 
alw del' 1ntervalle zwischen zwei Extrasystolen, die durch Normalschlage untel 
brochen werden - abzugreifen. Man erkennt dann aus den Kurven und Tabelle: 
von Singer und Winterberg ohne weiteres, daB diese 1ntervalle ein Viel 
faches del' Extrareizperiode betragen, also x mal 0,97 bis x mal 1,07 Sekunden 
die Extrareizperiode bleibt erhalten (s. auch weiter unten S. 500). 

Bezuglich del' Kupplung, alw del' AnschluBstrecke del' Extrasystole an di 
\oraufgehende Normalsystole, ergeben sich fur den vorliegenden Fall folgend 
Schlusse. Es ist aus den Kurven zu entnehmen, daB dann, wenn zwei Extra 
systolen aufeinander foigen, die Kupplung del' ersten ausnahmsios betrachtlic 
kurzer ist als die Extrareizperiode. Sie miBt 0,42-0,58 Sekunden, die Extra 
reizperiode, wie oben erwahnt, abel' 0,97-1,07 Sekunden. 

Kaufmann und Rothberger (38, S. 218) haben das entgegengesetzt 
Verhalten beobachtet, sie fanden die Kupplung langeI' als die nachfolgend 
Extrareizperiode. Sie erklaren die Regel daraus,daB die erste Extrasystol 
erst nach dem Ende del' refraktaren Phase des Normalschlages kommen kanr 
wahrend sie selbst viel fruher von einer zweiten gefolgt wird, wenn das Temp 
der heterotopen Reizbildung entsprechend rasch ist. Bei Singer und Winter 
berg ist abel' im Gegensatz zu dem Fall von Kaufmann und Rothberge 
das Extrareiztempo langsamer als das Sinustempo, und hiermit begrunden di 
Autoren auch den Unterschied del' Beobachtungen. 
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1st die Extrareizperiode kiirzer als die Normalperiode, aber langer 
als die refraktare Phase, so erhalt man fiir die Kupplung folgende Grenzwerte: 
die kleinste Kupplung wird gleich sein der Extrareizperiode und die langste 
gleich der Normalperiode. 

In Abb. 3 a zeigt dasRechteck N-P eine Normalperiode, der schraffierte 
Teil bezeichnet die refraktare Phase. Die Extrareizperiode (E-P) ist durch 
zwei Pfeile begrenzt. Die Abbildu.ng erlautert das Zustandekommen der kleinsten 
Kupplung: ein Extrareiz (1) kann friihestens am Anfang der Normalsystole 
eintreffen, urn unwirksam zu bleiben. (Kame er noch friiher, so trMe er am Ende 
der Diastole ein und fiihrte zu einer Kontraktion.) Der nachste Extrareiz (2) 
folgt nach Ablauf der Extrareizperiode, a1<;0 nach vorgeschriebener Zeit, trifft 
in die Diastole und wird manifest. Die kleinstmogliche Kupplung, Normal­
systole-Extrasystole (0-2) ist alw gleich der Extrareizperiode 1-2. 

Aus Abb. 3 b erkennt man in gleicher Weise das Zustandekommen der langsten 
Kupplung: ein Extrareiz (1) kann, urn noch unwirksam zu bleiben., spatestens 
am Ende der refraktaren Phase der Normalsystole eintreffen. Extrareiz 2 fiihrt 
wieder zur Extrasystole. GroJ3tmoglichste Kupplung 0-2 = fast der Lange 

!IIIWllIIIIIIIJJllWllIIIIIII"wu....I!I!I" -N-pt-----IIIIIIIIIII 

I £-p 
I 
1 2 

Abb. 3a. Zustandekommen der kleinsten 
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Abb.3b. Zustandekommen derlangsten 
Kupplung. 

der Normalperiode. 1m allgemeinen wird der in Abb. 3 a dargesteUte GrenzfaU 
der kleinstmoglichen Kupplung nicht eintreffen, wndern die Kupplung wird 
langer sein als die Extrareizperiode, wie es der Regel von Kaufmann und 
Roth berger entspricht. 

1st hingegen die Extrareizperiode Hinger als die Normalperiode, 
so erreicht die Kupplung ihr Maximum zwar ebenfalls mit der Dauer der Normal­
periode, was wohl ohne weiteres klar ist. Daraus geht hervor, daB die Kupplung 
unter allen Umstanden kleiner ist als die Extrareizperiode. Was aber die 
kleinste hierbei mogliche Kupplung anbetrifft, so ergibt die Vberlegullg von 
Singer undWinterberg: bei derlnterferenz zweier voneinander unabhangiger 
Rhythmen miissen die dem langsameren Extrareizrhythm'us entsprechenden 
Erregungen infolge der bestandigen Phasenverschiebungen zu den verschieden­
sten Zeiten nach einer Normalsystole einfaUen. Fallen sie in die refraktare 
Phase der Normalperiode, so bleiben sie unwirksam; treffen sie in der erregbaren 
Phase ein, werden sie manifest; der wirksame Extrareiz, der den kleinsten 
Abstand von der vorhergehenden Normalsystole haben solI, muB unmittelbar 
nach Ablauf der refraktaren Phase in den Anfang der Diastole einfallen. Mit 
anderen Worten: 1st die fiir einen Extrareiz refraktare Phase beendet, so kann 
ein solcher wirksam werden: es wird also in einer geniigend langen Beobachtungs­
reibe die kleinste Kupplung gleich sein der refraktaren Phase fiir 
den wirksamen Extrareiz unter der Voraussetzung verschieden 
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langer Kupplungen und e iner Extrareizperiode, die langer ist ah 
die Normalperiode (Singer und Winterberg). 

Es ist dabei nicht angangig, die refraktare Phase gleieh der Systolendauel 
zu setzen. Die refraktare Phase ist kein absoluter Wert, sie ist fUr einen starkerer 
Reiz kiirzer und fiir einen schwaeheren langer. Umgekehrt ergibt sieh fiir Singel 
und Winter berg aus der Analyse ihres FaUes: Da die Dauer der Systole (R + 'I 
im Elektrokardiogramm) 0,34 Sekunden, die kiirzeste Kupplung 0,42 Sekunder 
betragt, so kann man annehmen, daB der Extrareiz von geringer, wahrseheinliel 
sogar von geringerer Intensitat ist als der Normalreiz. 

Es sind also bekannt: Nor malreizperiode, Extrareizperiode und dil 
refraktare Phase fiir den Extrareiz. Die weitere Frage ist zu entseheiden 
ob das Ausbleiben der unwirksamen Extrasystolen in diesem FaIle nur darau 
beruht, daB sie mit weniger als 0,42 Sekunden (der fiir sie refraktaren Phase 
Abstand von den Ventrikelsystolen einfallen. Das ist in der Tat der Fall un< 
laBt sieh aus den Kurven und Tabellen herauslesen: jede Extrasystole, dil 
friiher als 0,42 Sekunden zu erwarten ist, bleibt aus. Umgekehrt ergibt auel 
die Kurvenanalyse, daB aueh die latent bleibenden Normalsystolen deswegel 
nieht zur Auswirkung kommen, weil sie ihrerseits in die refraktare Phase de 
Extrasystolen fallen. 

Diese Tatsaehen sind deshalb von Wiehtigkeit, weil sie zeigen, daB aue] 
bei den vorhandenen Sehwankungen im Sinusrhythmus das aus del 
Interferenzrhythmen entstehende Kurvenbild von der refraktarel 
Phase entseheidend beeinfluBt wird, "daB das Kommen und Gehel 
der Extrasystolen aus den mathematisehen Bedingungen der Interferenz ab 
geleitet werden kann" (Singer und Winterberg). 

An diesem Fall, dem "klassischen Beispiel der Interferenz zweier :Rhythmen' 
konnten im AnsehluB an Singer und Winterberg die Grundziige diese 
Allorhythmie dargelegt werden. 

Es ist oben schon dar auf hingewiesen, daB das MaB, in dem der Haupi 
oder Extrarhythmus sieh in seiner Wirkung auf das Herz Geltung verschaff1 
weitgehend von der Frequenz der beiden :Reizbildungsstellen abhangig ist. I 
dem Fall von Singer und Winterberg ist der Extrareizrhythmus der lanf 
samere. Infolgedessen bleibt die Zahl der manifest werdenden Extrasystole 
hinter der Zahl der Normalsystolen zuriick; die Extrasystolen sind in den Grunc 
rhythmus eingestreut. Das Bild der Interferenz kann sich nun veranderr 
wenn das Extrareiztempo gesteigert wird. tJbertrifft seine Frequenz die dt 
Normalrhythmus, so wird der Extrareizrhythmus zum Hauptrhythmus, di 
Systole wird gewissermaBen zur Extrasystole. Voraussetzung ist auch hie: 
daB das weniger frequente :Reize bildende Zentrum, alfw jetzt der SinusknoteJ 
in seiner Reizbildung nieht durch die heterotop entstehenden Erregungen gl 
stort wird: es muB hier ein der "Sehutzbloekierung" gleiehzusetzender Meehanil 
mus mitwirken. 

Eine solehe Abart der Interferenz zweier :Rhythmen hat Mobitz beiJ 
Mensehen erkannt und versucht, von dieser Seite das Interferenzproblem weitt 
zu klaren. Wir miissen das Bild der "Interferenzdissoziation" genauer an dt 
Hand seiner Analysen besehreiben. 
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Die Interferenzdissoziation. Das Elektrokardiogramm der Abb. 4 ist der 
Arbeit von Mo bi tz (52) entnommen. Beim ersten Blick scheint eine vollige 
Dissoziation zwischen Vorhof und Kammer zu bestehen. Die P-Zacken erfolgell 
in Intervallen, die nur die innerhalb des Sinusrhythmus vorkommenden geringen 
Schwankungen aufweisen. Ihre Abstande betragen 0,60-0,64 Sekullden. 
Die Kammern schlagen anscheinend vollkommen unabhangig von den Vorhofen. 
Nach der Form der R-Zacke und aus der Frequenz von etwa 120 zu schlieBen, 
ist die Reizbildungsstelle fUr die Kammern der .A.trioventrikularknoten. Ein 
sogenanntes "Wandern des Reizursprungs" innerhalb des Tawaraknotens und 
Biindels wird von Mob it z schon deshalb abgelehnt, wei! die P -Zacken positiv 
sind. Wir miissen eine kurze Begriindung dieses Standpunktes einschalten. 

Hering (25) hatte sich vorgestellt, daB nach Ausschaltung des Sinusknotens 
die reizbildende Stelle des Herzens schrittweise nach der Atrioventrikulargrenze 
hinwandern miisse; er schloB dieses daraus, daB nach Verschorfung des Knotens 
eine standige Verkiirzung des Atrioventrikularintervalls zu beobachten war. 
Dnter einer Reihe klinischer Befunde in dieser Hinsicht sei der von Weil (76, 
S. 506) erwahnt, der Elektrokardiogramme publizierte, auf denen der P-R-
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Abb. 4. Vorhof-Kammer-Interferenzdissoziation . 

.A.bstand periodisch wechselte. Wei I nimmt zWar eine gleichzeitige Reizproduk­
tion zweier Zentren - des Sinus- und Atrioventrikularknotens - an, glaubt 
aber, ein Wandern des Reizursprungs noch zur Erklarung heranziehen zu miissen. 
Auch Edens (5, S. 212) halt das Vorkommen dieses allmahlichen Wechsels 
im Ort der Reizbildung beim Menschenherzen fiir erwiesen. Nun machen aber 
doch experimentelle Beobachtungen von Ganter (15) diese "sukzessive Hetero­
topie" (Hering) wenig wahrscheinlich. trbereinstimmend mit den :Befunden 
von Rothberger und Winterberg (59) und Ganter und Zahn (16) wird 
der Wechsel in der Lange des Intervalls P-R von Ganter durch den "Wett­
streit zweier Zentren" erkiart: der Vorhof wird yom Sinusknoten, die Kammern 
yom AtrioventrikuJarknoten erregt. LaBt die Frequenz des Sinusknotens nach, 
so muB demnach die P-Zacke naher an die R-Zacke heranriicken. 1m weiteren 
VerIauf werden Veranderungen in der Gestalt der P-Zacke beobachtet: da der 
Vorhof in einem bestimmten Stadium der beiderseitigen Frequenz von zwei 
Seiten Reize empfangt (Sinus- und Atrioventrikularknoten), laufen iiber ihn 
entgegengesetzt gerichtete elektrische Vorgange ab, die sich gegenseitig beein­
flussen. Die P-Zacke wird infolgedessen deformiert, £lacher, eventuell mit einer 
negativen ersten Phase. Hat der Atrioventrikularknoten in diesem Wettstreit 
"gesiegt", d. h. hat er ·vermoge seiner hoheren Frequenz die Fiihrung iiber das 
Gesamtherz iibernommen, so wird der Vorhof riicklaufig erregt, d. h. die 
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Vorhofsschwankung muB negativ sein. Trotzdem Edens (5) Griinde dagegen 
vorbringt, wird man jetzt auch beim Menschen eine Atrioventrikularschlagfolge 
des Gesamtherzens nur dann annehmen konnen, wenn das Elektrokardiogramm 
negatives P zeigt. Diese Erscheinung ist also zur Diagnose einer Atrioventrikular­
automatie, wie Mobitz und auch Jenny (35) betonen, stets zu fordern. 

Es handelt sich auch in dem Falle von Mobitz, den wir jetzt besprechen 
wollen, um zwei Reizbildungsstellen: den Sinusknoten fiir den Vorhof und den 
Tawaraknoten fUr die Kammern. Nun entsteht hier eine regelmaBige AHo­
rhythmie durch die Einlagerung von vorzeitigen Kammerkontraktionen, so 
daB eine Quingeminus entsteht: der Abstand R2-R3 u.nd R7-R S ist auf 0,40 Se­
kunden verkiirzt. Die dar auf folgende Pause ist nicht kompensatorisch, sie ent­
spricht . genau einem NormalintervalL Handelt es sich um Extrasystolen am 
Orte der Ursprungsreizbildung der Kammern, die analog den Sinusextrasystolen 
nicht von einer kompensatorischen Pause gefolgt sind? Es fliUt auf, daB das den 
vorzeitigen Schlagen vorhergehende P- also P 2 und Ps-in der T-Zacke desVor­
schlages enthalten ist und dem vorzeitigen R jedesmal in 0,22 Sekunden Abstand 
vorausgeht. Da Mobitz diesen Abstand konstant vor jedem vOIzeitigen Schlage 
sah, erkannte er daraus, daB P iibergeleitet wurde und die vorzeitige Kammer­
kontraktion veranlaBte, woraus folgte, daB die Dissoziation nich t auf 
einer Leitungsstorung zwischen Vorhof und Kammer beruhte. 

Es handelt sich vielmehr um folgenden Mechanismus: VorhOfe und Kam­
mern schlagen - jede fiir sich erregt - in voneinander verschiede­
nem Rhythmus, aber pathologischerweise die VorhOfe langsamer 
als die Kammern. So kommt es, daB die P-Zacke zur R-Zacke wechselnde 
Lageneinnimmt. FiiJlt P so we it hinter R, daB es auBerhalb der refrak­
taren Phase der Kammern liegt, also die Bedingung zur Dberleitung 
gegeben ist, so wird es jedesmal durchgeleitet und fiihrt zu der 
vorzeitigen KOlltraktion der Kammern. Durch diese Kontraktion wird 
das Reizmaterial im Atrioventrikularknoten vernichtet; diese Reizbildungs­
stelle verhalt sich so, als wenn eben ein Ursprungsreiz von ihr selbst abgegeben 
ware: die Reizbildung beginnt von neuem, und der nachste Schlag erfolgt 
wieder automatisch nach 0,52 Sekunden. An der Stelle der durchgeleiteten 
Reize erfolgt die "Verkettung beider Rhythmen". 

Es ist bei diesen Verhaltnissen noch die Frage zu erortern, warum es nicht 
zu einer Atrioventrikularschlagfolge des Gesamtherzens kommt. Da der Atrio­
ventrikularknoten in diesem FaUe mit einer hoheren Automatie - d. i. hoheren 
Frequenz - ausgestattet ist als der Sinusknoten, miiBte manerwarten, daB 
vermoge dieser Fahigkeit von ihm sowohl allen abwarts als auch aufwarts 
gelegenen Herzteilen der. Rhythmus vorgeschrieben wiirde. Mobitz erortert 
diese Frage eingehend. Er kommt zu dem Schlusse, daB es sich sowohl um eine 
Verschiedenheit der Anspruchsfahigkeit von Vorhof und Kammer 
als auch um eine Abschwiichung der im Atrioventrikularknoten 
ge bildeten Reize handeln miisse, auf die zwar die Kammer, aber nicht 
der Vorhof anspricht. Beide Zentren, der Sinusknoten und der Atrioventrikular­
knoten, treten in Konkurrenz au.f das gieiche Erfolgsorgan, den Vorhof, so daB, 
erhaltene Leitung vorausgesetzt, ein Nichtansprechen auf den frequenteren 
Reiz nur durch dessen geringere Intensitiit erklart werden kann (S. 286). So 
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wird die Annahme umgangen, daB lediglich eine Blockierung der Riickwarts­
leitung vorliegt. 

Dieser Spezialfall einer Interferenz zweier Rhythmen, den wir mit Mobitz 
Interferenzdissoziation bezeichnen, bietet auBer der zuletzt erwahnten Frage 
der Erklarung keine Schwierigkeit, wenigstens nicht in der geschilderten reinen 
Form. 

Bei einem anderen Fall springt das dissoziierte Schlagen zweier Herzteile 
auf dem Ekg. nicht so ins Auge. Es ist das ein Fall von Kaufmann und 
Rothberger (40, :Fall 1), der spater noch mehrmals zu erwahnen sein wird, 
und den Mobitz (53, S. 502) nach dem gleichen Mechanismus als Interferenz­
dissoziation zwischen Sinus und Vorhof ansieht. Ein sekundares, frequente 
Reize bildendes Zentrum ist im Vorhof gelegen und beherrscht den Rhythmus 
der abwarts gelegenen Herzteile. Die Sinusfr€quenz ist langsamer, infolge­
dessen sind die Sinusschliige nur wie "Extrasystolen" eingestreut. DaB keiner 
der Sinusreize auf den Vorhof iibergreift, wird durch "ein den Atrioventrikular­
reizen der typischen Interferenzdissoziation entsprechendes Verhalten" erklart. 
Dagegen tritt innerhalb des Vorhofzentrums haufig eine Phasenverschiebung 
durch den Sinusreiz ein. 

Ein weiterer Fall (52, Fall E. H. S. 261), den Mobitz unter die Interferenz­
dissoziationen rechnet, setzt dieser Auffassung bereits erhebliche Schwierig­
keiten entgegen. Er betrifft eine Vorhofkammerdissoziation. Hier ist der Sinus­
rhythmus frequenter als das die unabhangigen Kammerschlage beherrschende 
Zentrum, zeigt also nicht eine Interferenz mit der fiir die reine Interferenzdis­
soziation charakteristischen Frequenzumkehr. 1m Venenpuls sieht man a-Zacken 
mit den Intervallen 0,51 (= Frequenz 117), die Radialispulsintervalle des auto­
matischen Rhythmus betragen 0,95. In jeder allorhythmischen Gruppe werden 
nach der Annahme von Mobitz zwei Vorhofsreize iibergeleitet, der eine nach 
einem Pulsintervall von 0,80 Sekunden, der zweite daran anschlieBend nach 
1,0 Sekunden. Dann folgt aber, bevor der Grundrhythmus von 0,95 wieder 
aufgenommen wird, jedesmal noch ein vorzeitiger Schlag nach 0,87 Sekunden, 
der nach den vorliegenden Verhaltnissen nicht als iibergeleitet angesehen werden 
kann. 

Mo bitz muG sich infolgedessen damit behelfen, diesen Schlag als "Extra­
systole" anzusprechen, "der die unabhangige Kammerschlagfolge von der 
Periode 0,95 einleitet". Nun baut sich diese Analyse aber lediglich auf Puls­
kurven ohne Elektrokardiogramm auf, so daB sich iiber den Ursprungsort 
dieser "Extrasystole" nichts aussagen laBt. Das Elektrokardiogramm ist in 
diesem FaIle ZUl" iiberzeugenden Beweisfiihrung unerlaBlich. Auch mit einer 
zweiten Tatsache muB sich Mobitz ohne Erklarung abfinden, daB namlich 
nach jedem ersten "iibergeleiteten" Schlage ein Intervall von 1,()' Sekunden 
entsteht, ohne daB, wie doch zu erwarten, die automatische Schlagfolge nach 
bereits 0,95 Sekunden wieder aufgenommen Wird. Die Auflosung einer 
Allorhythmie als Interferenzdissoziation in dem Sinne, daB der 
Sinus frequentere Reize bildet als die Kammer, entbehrt also 
zunachst noch der Grundlage, wie dieser Fall ebenso wie die ent­
sprechenden SteIlen aus dem Schema V und VI, Abb. 8 in Mobitz' Arbeit 
zeigen. Denn dann reicht die refrakta.re Phase - die :M:obitz mit 
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Recht seiner Analyse zugrunde legt - zur Erklarung der mangelnden 
trberleitung nicht aus. 

In konsequenter Fortfiihrung des einmal erkannten Prinzips werden von 
Mob i t z dann eine Anzahl von anderen Autoren beschrie bener Falle mit kompli­
zierten Rhythmusstorungen als lnterferenzdissoziationen zu deuten versucht. 
Zu einer prinzipiellen Bedeutung gelangen die interessanten Auflosungen, die 
den Fallen gegeben werden, welche Wenc ke bach (86) als "seltene Dissoziationen 
und Interferenzen" beschreibt. Wenc ke bach (S. 76) hat die Moglichkeit 
begrundet, daB der Reiz, der vom Sinusknoten kommt, einen kurzen direkten 
Weg zum Tawaraknoten und zum Atrioventrikularbundel findet: die Kammern 
konnten also auBer in der gewohnlichen Weise indirekt uber die Vorhofe auch 
auf die Bahn einer direkten sinuventrikularen Leitung erregt werden. Wenn 
auch ein anatomisches Substrat dieser Leitung bisher nicht gefunden werden 
konnte, so ist diese Auffassung doch imstande, sonst sehr schwer zu deutende 
Arhythmieen und Dissoziationen im Herzen zu erklaren, so daB sie auch von 
anderen Autoren sich zu eigen gemacht wurde [Weiser (77); Eyster und 
Meek, (12)]. Nachdem Mobitz einigen qer FaBe, die Wenckebach zu der 
Annahme der direkten Sinuskammerleitung fiihrten, durch Analyse als Inter­
ferenzdissoziationen eine andere Deutung gegeben hat, scheint es moglich, 
diese hypothetische Forderung fur diese FaIle fallen zu lassen. 

Es ist nicht moglich, auf Komplikationen im Rahmen der Interferenz­
dissoziationen naher einzugehen. Sie sind fur das Prinzip der Interferenz­
dissoziation ohne wesentliche Bedeutung. 

Ein wesentlicher Teil dieses Prinzips scheint mir, wie ich nochmals bemerken 
machte, die hahere Frequenz des automatischen Zentrums zu sein. Dies betont 
auch Mo bi tz (52, S. 287) als Charakteristicum der Interferenzdissoziation, 
trotz einiger seiner hiervon abweichenden Analysen. Auf die Grunde, die uns 
dazu fuhren, die Interferenzdissoziation nicht als Allorhythmie fUr sich, sondern 
als Spezialfall der "Interferenz zweier Rhythmen" anzusehen, der 
sich aus den besonderen Frequenzverhaltnissen der beiden reiz­
bildenden Zentren ergibt, werde ich weiter unten eingehen. 

Auf die Bedeutung der refraktaren Phase fur das Zustandekommen von 
Allorhythmieen durch einfache Interferenz zweier Rhythmen wurde bisher 
mehrfach hingewiesen. Von ihr ist es abhangig, ob der nomotope oder hetero­
tope Reiz auch als Normal- oder Extrasystole in Erscheinung treten kann. 
Wenden wir uns jetzt wieder den Analysen von Kaufmann und Roth­
berger zu. 

Die Schwierigkeiten, auf die diese Autoren in ihren Kurven stoBen, fordern 
auBer der refraktaren Phase noch andere Erklarungen. Wirwerden jetzt, vom 
Einfachen zum Komplizierten aufsteigend, einen Mechanismus kennen lernen, 
der sich auf der Grundlage dieser einfachen Interferenzbedingungen entwickelt, 
sich aber nicht allein durch die bisher dargelegten Interferenzgesetze erklaren 
laBt. 

b) Die Parasystolie. 

In ihrer zweiten Mitteilung beschreiben Kaufmann und Rothberger 
eingehend einen Fall, bei dem einzelne, doppelte und gehaufte Extrasystolen 
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auftreten, deren Ursprung im Tawaraknoten liegt. Es wird aus der genauen 
Analyse mehrerer Kurvenstiicke der SchluB gezogen, daB der zwischen Vorhof 
und Kammer entstehende Reiz bisweilen nur auf die Kammer, nicht aber auf 
den Vorhof iibertritt: es ist eine zeitweise oder alternierende Blockierung des 
extrasystolischen Reizes gegen den Vorhof zu nachweisbar (vgl. auch den ent­
sprechenden Mechanismus bei Mobitz). Es fragt sich nun, ob weitere Anhalts­
punkte dafiir zu finden sind, daB ein irgendwo im Myokard entstehender Reiz 
durch Blockierung verhindert werden kann, sich auf das Ganze oder aufTeile des 
iibrigen Herzens auszubreiten. 

Schon Wencke bach (86, S. 57) hatte die Beobachtung gemacht, daB Extra­
systolen mit Erscheinungen von NerveneinfluB in der Kurve einhergehen, mit 
Verlangsamung oder Beschleunigung der Herztii.tigkeit. Er fand Kurven, 
auf denen die Extrasystolen am Ende einer Verlangsamung kommen und dann 
gleichsam den Anfang einer schnelleren Herztii.tigkeit bilden. Auch das Um­
gekehrte beobachtete er: eine Pulsbeschleunigung endet mit einer Extrasystole, 
und damit fii.ngt dann plotzlich ein deutlich langsamerer Rhythmus an. In 
Ausnahmefii.llen scheinen ihm Vagusreizung die Bedingungen fiir das Auftreten 
von Extrasystolen herbeifiihren zu konnen, andererseits brachte aber auch 
Vagusdruck beim Menschen zuweilen Extrasystolen zum Verschwinden. All 
diese Wahrnehmungen sind in der Folge vielfach bestii.tigt worden. 

Kaufmann und Rothberger konnten in dem erwii.hnten Fall feststellen, 
daB innerhalb der Schwankungen des Normalrhythmus bei Ver­
langsamung die Extrasystolen die Neigung zeigten, aus der Kurve 
zu verschwinden. Wenn man also, den gebrauchlichen Anschauungen ent­
sprechend, in einer Intervallverkiirzung einen erhohten EinfluB des Accelerans, 
in einer Intervallverlangerung einen erhohten Vagustonus erblickt, so lieB sich 
deutlich die Tendenz des einsetzenden oder des andauernden Vagustonus, die 
Extrasystolen auszuschalten, verfolgen. Dies Phii.nomen untersuchten Ka uf­
mann und Rothberger (39) an einer groBeren Anzahl von anderen Fallen 
und fanden, daB auch dort in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle die Extra­
systolen beim Eintritt, manchmal aueh. wahrend der ganzen Dauer einer Zu­
nahme des Vagustonus verschwanden. 

Man miiBte eigentlich annehmen, daB die Eigenfrequenz der untergeord­
neten, Extrasystolen bildenden Zentren klar hervortreten soUte, wenn die 
Normalreize durch Vagusreizung gehemmt wiirden. So haben Rothberger 
und Winterberg (60,61) experimentell am Kaninchenherzen nachgeW'iesen, 
daB Acceleranserregung ihre Wirkung im Sinne einer heterotopen Reizbildung 
gewohnlich erst dann entfaltet" wenn der Sinus durch Vagusreizung gehemmt 
wird. Man miiBte also auch hier kurz gesagt eine fordernde Wirkung der Vagus­
reizung auf das Auftreten der Extrasystolen erwarten. Gerade das ist aber die 
Ausnahme. Kaufmann und Rothberger (39, S. 120) suchen eine Erklarung 
fiir die unerwartete Vaguswirkung in der Intensitii.t der Extrareizbildung. 
Die Reizstii.rke oder, da wir diese beim Menschen aHein kaum ermitteln konnen, 
besser gesa,gt: das Verhii.ltnis von Reizstarke zu Reizbarkeit wird ja neuerdings 
mehr zur Erklarung einer Reihe von Erscheinungen am Herzen auch in kli­
nischen Vberlegungen herangezogen (s. unten B IV, S. 542). 

Man konnte .sich mit Kaufmann und Rothberger ga~zgut vorsteHen, 
daB ein schwacher, eben iiber der Schwelle lie gender Extra,reiz an einen gewissen 
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Acceleranstonus gebunden sein kann, so daB die Extrareizbildung immer dann 
erlischt, wenn der Acceleranstonus nachIaBt oder durch den Vagus iibertont 
wlrd. Dort, wo die Extrasystolen auch wahrend der Verlangsamung bestehen 
bleiben, ware eine etwas groBere Reizstarke anzunehmen. 

An einer anderen Stelle ziehen Kaufmann und Rothberger (43, S. 603) 
eine Parallele dieses Vaguseinflusses zu der Wirkung, die Vagusreizung an der 
Vorhofkammergrenze entfaltet. Dort wird dadurch bekanntlich die R3iz­
leitung gehemmt. Die Autoren weisen auf die Ahnlichkeit der Vorgange hin: 
so wie dort die tJberleitung eines Vorhofreizes auf die Kammern erschwert 
wird, so wird hier ein im extrasystolischen Reizzentrum gebildeter !teiz an 
seinem Ablauf iiber das Herz verhindert. Auch hier handelt es sich um tJber­
leitungsstorung zwischen dem Reizherd und dtlr iibrigen Herzmuskulatur. 

Es wird also dabei dem Vagus einerseits eine Einwirkung auf die Intensitat, 
andererseits auf die Leitung des Reizes zugeschrieben, Vorstellungen, die nicht 

Abb. 5. Parasystolie mit Austrittsblockierung. 

schwer zu vereinell sind. Wie dem auch sei: der Tonus der extrakardialen 
Nerven hat anscheinend einen EinfluB auf das Bild der extrasysto­
lischen Allorhythmieen; er kann einen im Myokard entstehenden 
Reiz verhindern, sich auszubreiten. 

Haben Kaufmann und Rothberger das Prinzip der Reizblockierung 
einmal erkannt, so wenden sie es auch weiterhin konsequent an. Es ist dazu 
nicht vonnoten, daB ein EinfluB des Tonus der extrakardialen Ner'Ven stets zu 
erkennen ist; es geniigt der Nachweis, daB iiberhaupt durch welche wie immer 
gearteten Einfliisse eine Hemmung des ExtrareizablaufS stattfinden kann. 

Deutlich wird diese Extrareizblockierung aus einem Teil der Kurve von 
Kaufmann und Rothberger (38, S. 222), den Rothberger an anderer 
Stelle (58, S. 2199) im'schematisierten Pulsbilde darstellt. Abb. 5 zeigt diese 
Pulskurve, die von einzelnen und Gruppen von Extrasystolen unterbrochen 
ist. Aus den Stellen, wo mehrere Extrasystolen aufeinander folgen, kann man 
aus ihrer Entfernung die Extrareizperiode bestimmen; sie schwarikt zwischen 
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39 und 42. Man erkennt ferner, daB die groBen Extrasystolenintervalle Viel­
fache dieser Extrareizperioden sind (125 = 42 + 42 + 41 usw.) , so daB 
auch in diesem FaIle eine rbytbmische Extrareizblldungangenommen werden 
kann. In den Pulsgruppen, in denen nur eine einzelne Extrasystole zu sehen 
ist - also z. B. am Anfang - kann man das Ausbleiben der zweiten Extrasystole 
nicht darauf zuriickfiihren, daB sie in die refraktare Pbase fallt. Sie hatte in 
der dargestellten Pulskurve da, wo sie fehIt, stets Gelegenheit gehabt, durch die 
refraktare Phase einer Systole ungestort auszutreten und sich weiterzuleiten. 
Gew'iB fiele wohl sonst ab und zu eine blockierte Extrasystole in eine refraktare 
Phase, aber das gibt keine ausreichende Erklarung. Kaufmann und Roth­
berger meinen, dies Phanomen konnte kaum anders erklart werden, als durch 
die Annahme, daB die Extrasystolen in konstantem Rhythmus 
entstehen, aber ihr Weg in den Ventrikel in wechselndem Grade 
blockiert ist. Diese Blockierung wird von Kaufmann und Roth­
berger als "Austrittsblockierung" bezeichnet, die ne ben der "Schutz­
blockierung" besteht. 

Dieselben Autoren bezeichnen dann die FaIle, die den geschiiderten Mecbanis­
mus aufweisen, wo also die "die rhythmischen Reize bildende Stelle, gleichsam 
ausgeschaltet, abseits von der Bahn des Normalreizes und der Normalkontrak­
tion liegt", als Parasystolie. Diese FaIle zeigen also auBer der Schutz­
blockierung auch eine Austrittsblockierung. 

An dieser Stelle muD noch Folgendes nachgeholt werden. Singer und 
Winterberg sahen ebenfalls, daB in ihrem Fall der Sinusrhythmus dann ganz 
betrachtlich verlangsamt war, wenn die langeren extrasystolenfreien Intervalle 
auftraten (67, S. 417). SiEl erwagen die Auffa,ssung von Kaufmann und ltoth­
berger iiber den VaguseinfluD auf das Verschw'inden der Extrasystolen. Fast 
hat es den Anschein, als ob diese Verhaltnisse auch hier vorliegen. Doch weisen 
sie darauf hin, daB umgekehrt an anderen Stellen trob; starker Sinusverlang­
samung mehrere Extrasystolen aufeinander folgen, ja, daB fast regelmaBig der 
Sinusrhytbmus dann verlangsamt ist, Wenn sich eine starkere Haufung von 
Extrasystolen findet. Das Auftreten und das Verschwinden der Extrasystolen 
bringen sie vielmehr nur indirekt mit Schwankungen im Vagustonus in Zu­
sammenbang, und zwar derart, daB es die hierdurch bedingten Phasenverschie­
bungen der beiden lthythmen zueinander sind, die die Bedingungen fiir das 
Auftreten der Extrareize bald verbessern, bald verschlecbtern. Die Bedingungen 
bleiben allein von der refraktaren Phase abhangig. 

Interessant ist ein weiterer Fall von Kaufmann und Rothberger (40, 
S. 70), der die VerhiUtnisse zeigt, wenn die Austrittsblockierung eines 
frequenteren Extrareizrhythmus versagt; es entsteht dann das 
Bild der heterotopen paroxysmalen Tachykardie. Es fanden sich 
auf einem Elektrokardiogramm sowohl einzelne aurikulare oder atrioventri­
kulare Extrasystolen, dann aber auch ein langer tachykardischer Anfall. 

Die schematisierte Pulskurve Abb. 6 entnehme ich der neuerenDarstellung 
Rothbergers (58, S. 2199). Man sieht in der oberen Reilie die Extrasystolen 
mit verkiirzter kOIIipensatorischer Pause. Die uutere Reilie zeigt den tachy­
kardischen Anfall. Das Extrareizintervall betragt 0,27~,28 Sekunden; das 
Intervall zwischen zwei Extrasystolen in der oberen Reilie miBt ein Multiplum 
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der Extrareizperiode. Es ist also aus der Abbildung direkt abzulesen, daB auBer­
halb des Anfalls der Extrareizrhythmus erhalten bleibt und sich infolge Aus­
trittsblockierung vieler Reize nur in einzelnen Extrasystolen kundgibt. 

Die Austrittsblockierung ist ein neuer Faktor, der die Verh1iJtnisse der rhyth­
mischen Extrareizbildung kompliziert. Es handelt sich dann nicht mehr ledig­
lich um die Interferenz von zwei frei gegenftinander spielenden Rhythmen; 
dem einen der beiden rhythmischen Reize vielmehr, dem Extrareiz, werden auBer 
durch die refraktare Phase noch durch einen Blockwall die Bedingungen vor­
geschrieben, unter denen er aus seinem Entstehungszentrum austreten darf. 
Zum Nachweis, daB dieser Mechanismus tatsachlich vorkommt und seine 
Annahme zur Auflosung von Allorhythmieen im Sinne einer Parasystolie 
notwendig ist, haben Kaufmann und Roth berger eine Reihe von Fallen 
angefiihrt (40, Fall I, II, IV, V). Es laBt sich darin erkennen, daB eine 
ganze Reihe von Extrareizen, die ihrem Rhythmus entsprechend Kon­
traktionen auslosen muBten, doch nicht in Erscheinung treten. 

h 165 -..J 168~~J, 168~ j I ~:K27,3-- ---6K27,8 6x28 --

31,1 t 70 60 35 70 60 37 71 62 36 

Abb. 6. Obere Reihe: Parasystolie mit Austritts­
blockierung. Untere Reihe: Tachykardischer Anfall 

infolge Versagens der Austrittsblockierung. 

In dem fiinften Fall (S. 73) 
ist das Bestehen einer Extra­
reizblockierung besonders au­
genfallig. Dort beherrschen 
aurikulare Extrasystolen das 
Kurvenbild; mit der Extrareiz­
periode von 38 Hundertstel­
sekunden (= Frequcnz 158) 
stellen sie eineregelmaBige Vor­
hofstachykardie dar. Die yom 
Sinus ausgehenden Normal· 
schlage erscheinen nur einzeln, 
und zwar nur dann, wenn die 

nach einem Intervall von 0,72 Sekunden. 
Tachykardie ihren Fortgang. 

Tachykardie plotzlich aufhOrt, 
Dann nimmt wieder die heterotope 

Kaufmann und Hothberger gehen nun so weit, eine Austrittsblockie­
rung prinzipiell zu fordern. Sie wollen ihr Bestehen auch nachweisen, 
wenn die Bedingungen der refraktaren Phase zur Erklarung des Aufbaus an­
scheinend ausreichen; offenbar sind sie der Ansicht, daB als Erklarung fur das 
Latentbleiben des Extrasystolenrhythmus die Blockierung eine groBere Rolle 
spielt als die refraktare Phase. In diesem Sinne fassen sie auch den Fall von 
Singer und Winterberg auf. 

Singer und Winterberg (67, S. 406) hatten ebenso wie Kaufmann 
und Roth berger in ihrer zweiten Mitteilung beobachtet, daB, wenn mehrere 
Extrasystolen aufeinander folgen, die Extrareizperiode sich vergroBert. Da­
durch kommt es zustande, daB die groBen Extrasystolenintervalle fast regel­
maBig etwas kurzer sind, als das entsprechende Multiplum der angrenzenden 
manifesten Extrareizperiode. Diese Erscheinung erklart sich aus der zunehmen­
den Verzogerung, mit welcher aufeinanderfolgende Extrasystolen aus ihrem 
Emissionszentrum weitergeleitet werden. Kaufmann und Rothberger (38, 
S. 230) haben als Analogie das Anwachsen der Obergange bei der atrioventriku­
larenLeitungsstorung herangezogen. FUr den Fall vonSinger undWinterberg 
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nehmen sie an (41, S. 19) , daB die Extrasystolen, die in den groBeren 
Intervallen fallig sind, aber nicht manifest werden, iiberhaupt nicht ausgetreten 
sind. Denn wiirden sie aus ihrem Zentrum austreten, so mii.Bten sie, da sie auf 
ihrem Wege zu dem refraktaren Herzteil die Blockierungszone passieren, auch 
zunehmende Leitungsverzogerung aufweisen; es diirfte dann also das groBe 
extrasystolenfreie Intervall nicht kIeiner sein als das Vielfache der angrenzenden 
Extrareizperioden, wie es in der Tat der Fall ist. Da aber gerade diese groBeren 
Intervalle kiirzer sind, so konnen die Extrareize gar nicht ausgetreten, sie miissen 
blockiert sein. Das ist der Grund, warum sie ausfallen, nicht die Kollision 
mit der Refraktarphase der Normalsystolen. Dieses Dilemma wiirde allerdings 
wegfallen, wenn man das Refraktarsein nicht nur auf die Kontraktilitat, sondern 
auch auf die Reizleitung bezieht, denn dann heiBt Blockiertsein soviel 
wie Refraktarsein. Auf weitere Griinde werde ich weiter unten zuriick­
kommen. 

Dagegen wendet Winterberg (89, S. 270) in einer spateren Arbeit ein, 
daB es dann doch ein sonderbares und im hochsten Grade unwahrscheinliches 
Spiel des Zufalls ware, wenn Extrareizblockierung und Refraktarperiode in 
langeren Kurvenstiicken immer genau so zusammenfallen wiirden, daB niemals 
ein Extrareiz zuriickgehalten wiirde, der auBerhalb des Stadiums der mus­
kularen Unerregbarkeit zur Reife gelangt ist, denn das ist niemals der Fall. 
Deshalb wurden auch in dem von Singer und Winterberg beschriebenen 
FaIle die Extrasystolen als einfache Interferenzerscheinung gedeutet, trotzdem 
das haufige, wenn auch nicht ganz konstante Anwachsen aufeinanderfolgendElr 
Extrareizperioden auch von ihnen auf eine Verzogerung des Reizaustritts aus 
dem Extrareizzentrum bezogen wurde. AuBerdem beschreibt Winterberg 
eingehend zwei weitere FaIle, an denen sich die Interferenzprinzipien wieder 
rein nachweisen lassen: auch hier wird das Wirksamwerden der Extrasystolen 
lediglich durch die refraktare Phase bestimmt. Auch einen der von Ka uf­
mann und Rothberger (40, Fall I)analysierten FaIle - es ist das der Fall, 
den Mobitz als Interferenzdissoziation zwischen Sinus und Vorhof deutet -
glaubt Winterberg bis auf eine Stelle in seiner Weise IOsen zu konnen. Er 
halt es fiir gut mogIich, da:B einzelne Extrasystolen blockiert werden, ohne daB 
deshalb in jedem FaIle der ganze Aufbau von der Extrareizblockierung be­
herrscht werden muB. Wir werden am SchluB versuchen, die Bedingungen fiir 
Interferenzrhythmus und ParasystoIie festzulegen. 

Zunachst aber weiter. Es ergeben sich aus abweichendem Verhalten der 
Blockierwlgen KompIikationen. Eine Abweichung besteht darin, daB die 
Schutzblockierung teilweise versagen kann. Es kann vorkommen, 
daB der Normalreiz in das Extrareizzentrum eindringt und den Extrarliythmus 
verschiebt, so wie etwa eine Vorhofssystole auf den Sinus 'zuriickgreift. Eine 
solche einmalige AuslOschung der heterotopen Erregung durch den Normalreiz 
haben Kaufmann und Rothberger nachgewiesen (40, Fall VI, S.79). Auch 
in Fall II derselben Mitteilung (S. 53) kommt es vor, daB eine aurikulare Extra­
systole den im Tawaraknoten gelegenen Extrareizherd du.rchbri"ht undden 
Extrareizrhythmus verschiebt. Die Bedingungen, unter welchen man aus 
der elektrokardiographischen Kurve eine Reizausloschung diagnostizieren tlarl, 
werden von Kaufmann und Roth berger erortert. Es wiirde zuweit fiihren, 
hier darauf einzugehen. 
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Da.B 80ndererseits auch Extrareize in den Sinus eindringen und den Normal­
rhythmus beeinflussen konnen, wird von Kaufmann und Rothberger an 
einem 80nderen F80ll gezeigt. Die Analyse dieses Falles ergibt, daB es sich urn 
aurik.ul1i.re Extrasystolen handelt, durch welche der Sinusrhythmus eine mit­
unter geringe, ofters 80ber sehr betrachtliche Verschiebung erleidet. Diese Mog­
lichkeit wird nur bei Extr8osystolen in Frage kommen, die VO!Il Vorhof oder 
vom Tawaraknoten ausgelost werden, da die Riick1eit~ng eines ventrikuIaren 
Extrareizes 80uf den Sinus 80us zeitlichen Verhaltnissen nicht gut denkbar ist, 
abgesehen davon, daB das Vorkommen einer retrograden Leitung durch das 
Hissche Biindel beirn, Menschen noch nicht sichergestellt und jedenfalls nur in 
ganz seltenen Fallen nachgewiesen ist (Gussenbauer, 19). 

Was die Lage der Extrareizzentren betrifft, so solI noch kurz die Moglich­
keit erwahnt werden, daB in einzelnen Fallen mehrere Herde von Extrareiz­
bildung angetroffen werden konnen, welche unabhangig voneinander ihre Reize 
bilden, oder auch zwei Herde, von denen einer die Extra.reizbildung des anderen 
stort, wahrend diesem zweiten der erate unerreichbar ist. Das gibt danrt Eilder 
von Extrasystolie, "welche im Anfang der Analyse jedem Rhythmus zu spotten 
scheinen, bis es sich dann ergibt, daB jede dieser unregelmaBigen Kontraktionen 
ihren gesetzmaBig determinierten Platz einnimmt" (Kaufmann und Roth­
berger 43, S. 604). Aber alles dieses sind Komplikationen von untergeordneter 
Bedeutung, die ich nur deswegen anfiihre, um zu zeigen, wie schwierig im Einzel­
fa.ll die Analyse solcher Kurven werden kann. Fiir den Begriff der Parasystolie 
und zum Verstandnis des Prinzipesderselben sind sie belanglos. 

Sehen wir zuriick, was sich bisher ergeben hat. Ein untergeordnetes Reiz­
bildungszentrum, das vor dem Eintritt der normalen Sinusreize durch eine 
Schutzblockierung geschiitzt ist, gibt rhythmische Extrareize ab;dieser Extra­
reizrhythmus hat eine vom Sinusrhythmus abweichende Frequenz. Deswegen 
kommt es zum Gegep.einanderarbeiten dieser beiden Rhythmen: infolge der 
ungleichen Periodenlange wird der in einem Herd gebildete Reiz in gesetz­
maBiger Weise in die refra.ktare Phase des anderen fallen miissen und umgekehrt. 
Dann k80nn der Reiz nicht zur Kontraktion fiihren, er bleibt latent. Alle die­
jenigen Reize, die nicht in die refraktare Phase fallen, treten als Extrasystolen 
bzw. Systolen in Eracheinung. Es entsteht das Bild der Interferenz zweier 
Rhythmen. 

Weiterhin kann auch ein Teil der Extrareize durch eine Austrittsblockierung 
indem Reizzentrum zuriickgehalten werden. Eine Allorhythmie, die nachweis­
bar durch Interferenz zweier Rhythmen entsteht, die aber auBer der Schutz­
blockierung noch eine Austrittsblockierung zeigt, bezeichnen wir mit Ka u f mann 
und Roth berger als P8orasystolie. Wir wollen zweckmaBig nach 
dem Vorschlag von Kaufmann und Rothberger die einfache Inter­
ferenz z"Weier Rhythmen und die durch die Notwendigkeit der Aus­
trittsblockierung gekennzeichnete Parasystolle unter der Bezeich­
nung Pararhythmie zusammenfassen (41, S. 25, FuBnote). 

Interferen:t:rhythmus konnen wir aus einer Kurve dann schlieBen, 
wenn as gelingt, Sinusrhythmus und einen besonderen Extrarhythmus zu 
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bestimmen. Das ist dann leicht moglich, wenn wir aus zwei oder mehreren auf­
einanderfolgenden Normalschlagen die Sinusperiode, aus zwei oder mehreren 
aufeinanderfolgenden Extrasystolen die Extrareizperiode direkt ablesen konnen. 
Das erstere wird sich meist bewerksteUigen lassen, da der Sinusrhythmus der 
dominierende zu sein pflegt und die Extrasystolen nur eingestreut sind. 1st 
die direkte Bestimmung des Extrareizrhythmus aus der Kurve nicht moglich, 
so bieten die Kupplungen der Extrasystolen an die vorhergehenden Normal­
schlage die Handhabe dazu, wenn namlich die Kupplungen ungleich lang sind. 

Es solI aber hier noch eingefiigt werden, daB - worauf Singer und Win ter­
berg mit Recht hinweisen - nur extrasystolenfreie Intervalle, die 
nicht zu groB sind, zur Errechnung eines Extrareizrhythmus 
in Extlrareizperioden zerlegt werden konnen (67, S. 410). Ein fiir 
ihren besonderen Fall angefiihrtes IntervaU von 1025 kann man namlich ganz 
nach Willkiir in 15 mal 101 oder 16 mal 95 zerlegen, Werte, die innerhalb der 
Schwankungen in der Bildungsfrequenz der Extrasystolen liegen konnen. Die 
Verfasser geben fiir das noch zUr Berechnung mogliche langste In ter­
vall eine Formel an. Mo bi tz (53, S. 497) hat diese Forderung noch strenger 
betont und das Intervall enger gefaBt. 

Um aus einer Kurve auf das Vorhandensein einer Parasystolie zu schlieBen, 
bedarf es auBerdem des Nachweises von Austrittsblockierungen. Dieser Nach­
weis hangt aber innig mit der Lange der manifesten Kupplungen zusammen, 
wie wir im folgenden zeigen wollen. Es solI zuerst die Bedeutung der Kupplung 
erortert werden, wobei sich der Zusammenhang mit der Extrareizblockierung 
ergeben wird. 

Man sollte glauben, daB die Forderung ungleicher Kupplungen fiir 
aUe Extrasystolen mit kompensatorischer Pause selbstverstandlich ware: muB 
doch bei zwei Rhythmen von verschiedener Frequenz der eine die verschiedensten 
Phasen gegeniiber dem anderen durchlaufen: er muB bald friih, bald spat in 
die Diastole des anderen einfalleri, wie es Abb. 2 zeigt. Nun ist das aber 
merkwiirdigerweise nicht immer der Fall. Es findet sich in den Fallen 
von Parasystolie, die Kaufmann und Rothberger beschreiben, daB die 
Kupplungen auffallend oft die gleiche oder doch fast gleiche Lange 
zeigen. Das wiirde nach unserer bisherigen Auffassung dem Wesen der Inter­
ferenz ~weier Rhythmen direkt widersprechen. Denn die Ungleichheit 
der Kupplungen war ein besonders wichtiges Argument dafiir, daB Extra­
systolieen mit kompensatorischer Pause durch die rhythmische Tatigkeit eines 
zweiten Reizzentrums erklart werden konnen, im Gegensatz zu den ein­
gangs erorterten alten Auffassungen iiber das Zustandekommen der Extra­
systolen. Folgen namlich in einer allorhythmischen Kurve die Extrakontrak­
tionen stets in gleichem Abstand auf die vorhergehende Normalsystole, so ist 
der Abstand von einer Extrasystole zur anderen gleich dem Abstand, welchen 
die den Extrasystolen voraufgehenden Systolen voneinander haben. Die Extra­
systolen eines Bigeminus, Trigeminus usw. mit gleicher Kupplung wird man 
a priori deswegen nicht als durch rhythmische Extrareizbildung bedingt ansehen 
diirfen, weil es wegen der Konstanz der Kupplungen unmoglich ist, einen be­
sonderen Extrareizrhythmus aus der Kurve herauszulesen. Aber auch in den 
Fallen, bei denen mehrere Extrasystolen aufeinanderfolgen, von denen die erste 
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stets gleich gekuppelt ist, steht man dann vor der gleichen Schwierigkeit, wenn 
die groBen Extrareizintervalle nicht ohne weiteres durch die Extrareizperiode 
teilbar sind. Es entsteht die Frage: ist eine Parasystolie - die doch auf 
gleic hzeitiger Ta tigkei t zweier Reizzen tren, auf Pararhythmie, 
beruht - uberhaupt ohne das Bestehen ungleicher Kupplungen 
den k bar? Sind hier dem Begriff der Parasystolie bereits Grenzen 
gesetzt? 

Kaufmann und Rothberger haben, wie gesagt, unter ihrem Material 
eine verhiUtnismaBig groBe Anzahl von Kurven, auf denen die Kupplungen 
Neigung zur Konstanz zeigen. In Fall II der vierten Mitteilung bewegen sie 
sich vorzugsweise innerhalb enger Grenzen, meist zwischen 41 und 44 Hundert­
stelsekunden. Es wird von Kaufmann und Rothberger ganz richtig selbst 
betont (41, S. 6), daB in solchem Fall nichts den Beweis dafiir erbringen kann, 
daB die Allorhythmie auf Parasystolie beruht. Es kann dann hochstens der 
Vergleich mit solchen Kurvenstucken die Deutung ermoglichen, die andere 
Symptome der Interferenz zeigen, z. B. aus zwei aufeinanderfolgenden Extra­
systolen die Extrareizperiode direkt bestimmen lassen. Die Autoren bringen 
fiir jeden ihrer FaIle als Resultat miihevoller Untersuchungen eingehende Beweis­
griinde, die sie auch ohne das Vorhandensein ungleicher Kupplungen zur An­
nahme einer Parasystolie zwingen, und suchen auf dieser Voraussetzung das 
Zustandekommen des merkwiirdigen Phanomens der Kupplungskonstanz zu 
ergriinden. Wir wollen ihnen auf diesem Wege folgen und vorlaufig den Para.rhyth­
mus fur ihre FaIle als gesichert annehmen. Spater werden sich dann Kriterien 
fUr uns ergeben. 

Kaufmann und Rothberger untersuchen zunachst an 17 Fallen, die sie 
fiir sichere Pararhythmieen halten, innerhalb welcher Grenzen die Lange der 
Kupplung schwankt, mit anderen Worten, in welchen Teil der Diastole des 
Normalintervalls die Extrasystolen vorzugsweise einfallen. Wenn man dieser 
Berechnung das in einer Kurve gefundene langste Normalintervall zugrunde 
legt, so ergibt sich, daB sich die Extrasystolen jedes Falles an einer mehr oder 
weniger scha.rf begrenzten, aber engen Stelle der Diastole zusammendrangen. 
Diese Stelle liegt meist etwa im ersten Drittel der Diastole. VOT der Anhaufungs­
stelle liegt die refraktare Phase und ein kleines Stuck Diastole, hinter ihr noch 
eine extrasystolenfreie Stl'ecke, und diese ist gewohnlich der groBte Teil der 
Diastole (als Systole = refrakwe Phase wurde die Dauer des Kammerelektro­
kardiogramms R + T angenommen). Auf Grund dieser Untersuchungen glauben 
Kaufmann und Rothbergel, daB das Gleichbleiben der Kupplung 
in den FatTen von Parasystolie so haufig und in einer Kurve meist 
so konstant ist, daB es als Regel angesehen werden muB. 

Wie kommt es nun, da.B die Extrasystolen jedes Falles sich an einer be­
Rtimmten Stelle der Diastole zusammendrangen? Und weiter: wie laBt es sich 
erklaren, daB diejenigen Extrareize den Weg ins Myokard offen finden, die 
konstant gekuppelte Extrasystolen ergeben, die a.nderen aber nicht? 

Wirhaben oben (S.487) bereits gesehen, daB beiAllorhythmieen mit kompen­
satorischer Pause eine allorhythmische Einzelgruppe erst dann abgeschlossen 
sein und wieder neu beginnen kann, wenn das kleinste gemeinschaftliche Viel­
fache zwischen der Normal- und der Extrasystolenfrequenz erreicht ist. 
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Abb. 7 veranschaulicht das. In Abb. 7 a betragt die Normalperiode 20, die 
Extraperiode 18 Zeiteinheiten. 20 = 2 X 10, 18 = 2 X 9. Das kleinste gemein­
schaftliche Vielfache ist 2 X 10 X 9 = 180: nach 180 Zeiteinheiten tritt die 
gleiche Kupplung von 12 wieder auf. 

Abb. 7 b: Normalperiode 20, Extraperiode 16. 20 = 4 X 5, 16 = 4 X 4, 
4 X 5 X 4 = 80. Die gleiche Kupplung ist bei 80 mit 12 erreicht. 

Umgekehrt heiSt dieses Prinzip: Je rascher die gleiche Kupplung wieder 
auf tritt, je kleiner also die allorhythmische Einzelgruppe ist,desto kleiner ist 
das Vielfache zwischen Normalreizperiode und Extrareizperiode, d. h. desto 
einfachere numerische Beziehungen miissen zwischen diesen Rhythmen be­
stehen. So oft man also in Fallen, die an sonstigen Kennzeichen 
als sic here Parasystolieen erkann t sind, das Wiedera uftreten 
gleicher Kupplungen nach kurzen Strecken sieht, beweist dieses, 
daB einfache numerische Beziehungen zwischen Normal- und Extrarhythmus 
vorliegen. Das gilt somit in erster Linie fiir Bigeminien, Trigeminien, Quadri­
geminien usw., weil sie sich durch kurze Gruppenbildung auszeichnen. 

Da also - wie 0 ben ausgefiihrt - tatsachlich sehr haufig gleiche 
(oder "fast" gleiche) Kupplungen von Kaufmann und Rothberger 
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Abb.7a. 

gefunden wurden, nehmen diese Autoren auf Grund ihrer Ober­
legungen an, daB Normalrhythmus und Extrareizrhythmus die 
N eigung ha ben, sich in einfache Ver haltniszahlen einzus tellen. 

Aber nicht nur das: Sie zeigen auch die Tendenz, bei Schwankungen 
der Intervalle solche einfache Beziehungen aufrecht zu erhalten. 
Bereits in ihrer zweiten Mitteilung haben die Autoren die Tatsache angefiihrt, 
daB der Tonus der extrakardialen Nerveri auch einen EinfluB auf den Rhythmus 
des Extrareizintervalls ausiibt, und zwar im gleichen Sinne wie auf den zuge­
horigen Sinusrhythmm,: Die Extrareizbildung wird bei Oben\<iegen des Vagus­
tonus verlangsamt, beim Oberwiegen des Acceleranstonus beschleunigt. In 
einem weiteren Fall (40, Fall II, S. 52) war dieses der Sinusfrequenz parallel­
gehende Mitschwanken der Lange der Extrareizperioden ebenfalls festzustellen. 
Ob das nun immer der Mitwirkung dieser Nerven zuzuschreiben ist oder nicht: 
in eine Reihe von Beobachtungen wird das Bestreben, die einma! iJ!negehabten 
einfachen Beziehungen aufrecht zu erhalten, nachgewiesen. 

Nun muB man die Eigentiimlichkeit beriicksichtigen, durch die sich die 
Parasystolieen von den iibrigen Interferenzrhythmen abheben: die Austritts­
blockierung. Das Eintreffen einer Extrasystole anbestimmter Stelle hangt 
von zwei Umstanden ab, der FalIigkeit des Extrareizes und der Durchlassigkeit 
der Blockierungszone. 1st der Extrareiz zwar fallig, die Zone aber fUr ibn un­
durchgangig, so kann es, so klein auch das kleinste Vielfache von Normalintervall 
und Extrareizintervall ausfalIt, lange Zeit dauern, bevor die. gleiche Kupplung 
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manifest wird. Wenn in solchen langeren extrasystolenfreien Perioden der Sinus­
rhythmus schwankt, so erkennen Kaufmann und Rothberger an der Art 
und Weise, wie die Extrasystolen dann wieder mit gleicher Kupplung auftreten, 
daB auch die Extrareizperioden, die nicht in Erscheinung getreten sind, dieses 
Schwanken des Rhythmus mitgemacht haben miissen, so daB auch dabei die 
einfachen numerischen Beziehungen erhalten geblieben sind. 

Der Vorgang wird also immer verwickelter: selbst wenn man in langeren 
Strecken keine Extrasystolen sieht, wenn man dadurch nicht in der Lage ist, 
den gerade bestehenden Rhythmus zahlenmaBig festzulegen und nur auf die 
Errechnung von Durchschnittswerten angewiesen ist: auch dann ist das Bestehen 
eines Mechanismus zu erkennen, der diese Durchschnittswerte - also nicht 
reeIle, sondern errechnete Werte - zwingt, sich nach einfachen Gesetzen um­
zustellen. 

Wir erkennen also enge Beziehungen zwischen der Gleichheit 
der Kupplung und dem einfachen Zahlenverhaltnisder Reizperi­
oden. Aber damit ist noch nicht alles erklart. 

Es laBt sich wohl einerseits an Beispielen mit rasch wiederkehrender gleicher 
Kupplung das Bestehen eines einfachen Zahlenverhaltnisses nachweisen. Um-
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gekehrt darf man aber nur folgern, daB bei zwischen beiden Rhythmen bestehen­
dem einfachem Zahlenverhaltnis die gleiche Kupplung bald wiederkehrt, ohne 
daraus den SchluB zu ziehen, daB aIle Kupplungen einander gleich sind. Es 
konnen sich vor der Wiederkehr der gleichen Kupplung in derselben Gruppe 
noch andere Kupplungen vorfinden. 

Abb. 7 b erlautert das. Die gleiche Kupplung findet sich nach Nl und Ns· 
Betrachtet man aber die Lage der Extrareize, so erkennt man, daB der fiinfte 
auBerhalb der Refraktarphase faUt, also wirksam werden konnte. Warum 
fiihrt er nicht zu einer Extrasystole? 

Kaufmann und Rothberger miissen jetzt eine weitere Hypothese ein· 
fiihren: Es muB ein rhythmisches Schwanken in der Funktion del 
Reiz blockierung bes tehen: es konnen offenbar nur diejenigen Reizedi{ 
BlocksteUe passieren, die zu festgekuppelten Extrasystolen fiihren. 

Wiirde man Abb. 7 b in diesem Sinne als Parasystolie auffassen, so wire 
man also zu der Annahme gezwungen, daB Es infolge Blockierung nicht am 
ihrem Emissionszentrum weitergeleitet werden kann. 1m Sinne eines Rhythmis 
mus der Extrareizblockierung liegt es dann, auch einige der vorhergehender 
Extrareize als blockiert anzunehmen, etwa Ea und E4• Dann ware also diesl 
Blockierung der Hauptgrund fiir das Latentbleiben, nicht die refraktare Phase 
eine Auffassung, die Kaufmann und Roth berger auch eindringlich betoner 
(s. oben S. 500). 



Die Allorhythmieen infolge Storung der Reizbildung und der Reiziibertragung. 507 

Nimmt man in Abb. 7 b hingegen keine Reizblockierung an, so entsteht eine 
Interferenz zweier Rhythmen: Es fiihrt zur Extrasystole, No fallt in deren Re­
fraktli.rphase, desgleichen fiihrt Es zu einer Extrasystole, in deren Refraktli.r­
phase Ns fallt, und so weiter: es bildet sich eine andere AIlorhythmie, die aus 
drei Extrasystolen (Es-E7) und zwei Normalreizen (N7 und Ns) besteht. Die 
Kupplung betra.gt 16 (N4-ES). Auch dann ist das kleinste gemeinschaftliche 
Vielfa.che 80. Dies solI Abb. 7 c veranschaulichen. 

Eine sehr weitgehende Deutung einer Kurve in parasystolischem Sinne mit 
rhythmischer Extrareizblockierung findet man bei Kaufmann und Roth­
berger (41, Abb. II, S. 39). Es ist dort zu erkennen, daB in einer Periode von 
sechs Normalschlagen nur zwei Extrasystolen mit der Kupplung von 0,39 und 
0,40 Sekunden manifest werden. Der Extrareizrhythmus wird aber mehr als 
doppelt so schnell angenommen, als der Normalrhythmus. Ein Teil der Extra­
reize fa.llt in die refraktli.re Phase der N ormalsystolen, mindestens sechs Reize 
aber kommen mit der refraktaren Phase nicht in Kollision und fiihren trotzdem 
nicht zu Extrasystolen: sie sind nach der Vorstellung von Kaufmann und 
Roth1berger durch die Austrittsblockierung zuriickgehalten worden. Es muB 
bemerkt werden, daB dieser Fall sich durch keine anderen Kennzeichen als 
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Parasystolie erklli.ren lli.Bt; es ist lediglich die Auflosung eines Quingeminus 
im Sinne einer Parasystolie. 

Die Autoren bringen.in ihrer Arbeit (41) eine Reihe von Analysen eigener 
Fli.lle, die in gleicher Weise auf das Ziel der Erklli.rung der Kupplungskonstanz 
gerichtet sind. Auch in dem Fall von Singer und Win terberg glaubten sie, 
der zweifellos darin enthaltenen Vorzugskupplungen wegen, ihre Auffassung 
vertreten zu konnen. Nun scheint aber tatsli.chlich dieser Fall nicht zu der 
Gruppe der Parasystolien zu gehoren. AIle Erscheinungen lassen sich einwand­
frei durch bloBe Interferenz zweier Rhythmen erklli.ren. Es liegt keine zwingende 
Notwendigkeit vor, hier eine Austrittsblockierung als Grund fUr das Entfallen 
von Extrasystolen anzunehmen. So erscheinen denn auch die Ausfiihrungen 
iiberzeugend, mit denen Winter~erg (89, S. 272ff.) das Zustandekommen 
der Vorzugskupplungen erklii.rt: Infolge kleiner bathmotroper Anderungen 
oder infolge von Rhythmusschwankungen sind die Extrasystolen, die an der 
Grenze der Diastole lagen, noch in das Stadium der Unerregbarkeit geraten, 
oder sie sind von der nachfolgenden Normalsystole iiberdeckt worden. Als 
bedeutsames Zeichen dieses Vorgangs finden sich in den drei Fli.llEm (Singer 
und Winterberg, Winterberg) die sonst sehrseltenen trbergangsformen 
zwischen dem normalen und dem atypischen Elektrokardiogramm: dann, 
wenn eine Extrasystole kurz vor oder hinter einem Normalschlag hli.tte einfallen 
sollen, sieht man einen deformierten Kammerkomplex, der anzeigt, daB die 
extrasystolische Reizausbreitung mit der normal ausgelosten zusammenfli.llt. 
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Die von Win ter ber g beigebrachten Elektrokardiogramme sind sehr uber­
zeugend. 

Triftig ist auch der Einwand, daB Kaufmann und Rothberger fUr den 
Fall Singer - Winterberg nur die manifesten Kupplungen berucksichtigt 
haben. Diese weisen allerdings einen Vorzugswert auf. Untersucht man aber 
auch die Kupplungen, die in den Extrareizperioden versteckt enthalten sind, 
also die Strecken, die etwa die zweite oder dritte von mehreren aufeinander­
folgenden Extrasystolen mit der ihnen voraufgehenden laten ten Normalsystole 
verbinden, so zeigt sich, daB die Strecken wesentlich langer sein konnen als die 
Vorzugswerte. Eine manifeste Extrasystole, die an einen latenten Normalreiz 
gekuppelt ist, kann spat in die (allerdings errechnete) Diastole dieses Normal­
reizes fallen. Diese Verhaltnisse sind nach Winterberg nicht bedeutungslos. 

Der Nachweis von einfachen zahlenmaBigen Beziehungen zwischen Normal­
rhythmus und Extrareizrhythmus erstreckte sich bisher nur auf die Pa ra sy­
stolieen mit kompensatorischer Pause, also vorzugsweise auf FaIle von 
atrioventrikularer und ventrikularer Extrareizbildung. Hier ist das Einhalten 
der Zahlenverhaltnisse - vorausgesetzt, daB man diese Moglichkeit uber­
haupt zugibt - noch am ehesten zu verstehen. Bei einer solchen Extrasystolie 
mit gleicher Kupplung ist es - wie oben auseinandergesetzt - klar, daB ein 
durch Normalsystolen unterbrochenes Extrasystolenintervall so lang sein muB, 
wie ein Multiplum von Normalintervallen. 

Kaufmann und Rothberger (42) gehen nun schlieBlich daran, auch bei 
aurikularen Parasystolien mit unvollstandiger Pause das Bestehen 
einfacher Beziehungen aufzudecken. Es ist klar, daB das von vornherein auf 
Schwierigkeiten stoBen muB. Denn das Extrasystolenintervall enthalt da nicht 
nur in sich gleich groBe Normalintervalle, sondern auBerdem noch die post­
extrasystolische unvollstandige Pause, die sich - da sie nicht, wie bei der kom­
pensatorischen Pause durch Addition mit der Kupplung die Summe von zwei 
Normalintervallen ergibt - nicht in den Normalrhythmus einfUgt. Die unvoll­
staudige Pause besteht aus der Ruckleitungs- (Verschiebungs-) Zeit, und einem 
Normaliutervall. Sie ist unvollstandig, weil sie nicht durch Addition mit der 
Kupplung die Summe von zwei Normalintervallen ergibt. Das eine (erste) 
Normaliutervall wird vielmehr auf die Strecke: Kupplung + Verschiebungszeit 
red uziert. Diese Strecke ist also stets kleiner als ein N ormalintervall. K auf -
mann und Rothberger verteilen nun diese Verkurzung gleichmaBig auf aIle 
Normaliutervalle, welche zwischen zwei aurikularen Extrasystolen stehen 
(42, S. 220), anstatt nur eins der Normalintervalle als verkiirzt zu betrachten, 
und erhalten so eine Anzahl "reduzierter Sinusintcrvafle". Diese ge­
rechneten - nicht tatsachlich vorhandenen - reduzierten Sinusintervalle 
stehen nunmehr in einfachem numerischem Verhaltnis zu den Extrareizinter­
vallen. 

Dieser Nachweis wird erbracht an einem Fall von aurikularer Para"ystolie, 
der unter 19 Kupplungen 5 mal die gleiche Kupplung von 65, einmal von 66 
zeigt, also "Vorzugskupplungen" aufweist. Nun laBt sich aus der Kurve 
ersehen, daB diese Vorzugskupplung von 65 (66), zu der postextrasystolischen 
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Pause addiert, eine vollstandig kompensierende Pause ergibt, oder, was das­
selbe ist, zu der Verschiebungszeit addiert, ein Normalintervall ergibt. Die 
Extrasystolen mit den ubrigen 13 Kupplungen bringen eine unvollstandige 
Pause mit sich. Kaufmann und Rothberger fragen, warum die Extra­
systolen "so haufig" gerade die Kupplung'en ann,ehmen, welche zur 
Verschiebungszeit addiert, die Lange eines Normalin tervaUs er­
geben. Der Grund wird daringesucht und gefunden, daB diese "kompen­
sierende" Kupplung deswegl'ln auf tritt, um Normalperioden und 
Extrareizperioden in einfache zahIenmaBige Beziehungen zu 
bringen. Also auch hier wieder ein Mechanismus, der die beiden Rhythmen 
standig beherrscht und, sobald sie gegeneinander schwanken, sie bald wieder 
derart beeinfluBt, daB das einfache Verhaltnis als "Durchschnittsverhaltnis" 
durchaus exakt zutage tritt. 

Aber nicht nur fiir die Lange der Reizperioden werden zahlenmiWige Be­
ziehungen errechnet, sondern auch die Zahl der in einer Zeiteinheit ent­
stehenden Reize steht in bestimmten Beziehungen. Schon bei atrio­
ventrikularer und ventrikularer Parasystolie ergab sich folgendes. Wenn man 
die Extrareize in drei Gruppen sondert: in die manifest freien, in die blockierten 
und in die, die in die refraktare Phase fallen, so ergab die Summe der manifest 
freien + der in die refraktare Phase fallenden Reize genau die gleiche ZahI, 
wie Normalreize in der gleichen Zeit angeIegt waren. Diese Berechnung stimmt 
auch fur den erwahnten Fall von aurikularer Parasystolie. In der Zeit, in der 
57 Normalreize vom Sinus angeIegt sind, betragt die Zahl der manifest freien 
Extrareize 13, der in die refraktare Phase fallenden 44, der blockierten 75. 
13 + 44 = 57. Allerdings gilt dies nur bei der willkiirlichen Annahme einer 
bestimmten GroBe der refraktaren Phase fur den Extrareiz. 

Wie hat man sich aber schlieBlich den EinfluB vorzustellen, der die Tatig­
keit der beiden ReizIeitungsstellen derart genau regelt? Was sind das fiir Krafte, 
die einen derart fein eingestelltenBIockierungsmechanismus unterhalten? 

Sohon gelegentlich ist von Kaufmann und Rothberger auf die Tatigkeit 
der extrakardialen Nerven hingewiesen und die Bedeutung ihrer Tonusschwan­
kungen. Die Vorstellung liegt somit auch nahe, daB dem Tonus dieser Nerven 
ein groBer Teil dieser gesamten Regulationsarbeit untersteht. Die Zahl der 
im Sinus entstehenden Kontraktionsreize wird von der Fahigkeit dieser Nerven, 
die Reizbildung zu beeinflussen - der chronotropen Funktion - beherrscht. 
Mit Hilfe der dromotropen Funktion regeln sie den Austritt von Reizen aus 
den Extrareizherden. Es erscheint Kaufmann und Roth berger naheliegend 
anzunehmen, daB das Resultat der Tatigkeit dieser beiden Funktionen dasselbe 
sein muB, ob nun durch die chronotrope Funktion die Bildung erfoIgt oder ob 
mit Hilfe der dromotropen Funktion der Obertritt yon Reizen Gegenstand 
der Beeinflussung ist. Es kann sehr wohl der Nerventonus sein, welcher die 
Reize so regeIt, daB in der gleichen Zeit gleichviel Reize nomotop ge'bildet als 
heterotop durchgelassen werden - vorausgesetzt, daB die Beobachtung sich 
weiterhin bestatigt, daB die Zahl der Sinus- und der freien Reize gleich groB 
ist. Eine derartige Regelung ist wohl von Wichtigkeit fur die T8.tigkeit des 
Herzens, das von zwei Seiten Kontraktionsreize erhalt. 
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3. Die Bedingungen der Pararhythmie. 

Die gleichzeitige Tatigkeit mehrerer Reizbildungsstellen am Herzen ist, 
wie oben bereits angedeutet, vom Experiment her schon lange gelaufig gewesen. 
Die bekannteste Erscheinung war das interferierende Schlagen von Vorhofen 
und Kammern, wobei die Vorhofe vom Sinus her, die Kammern von dem atrio­
ventrikularen Knoten erregt werden. Rothberger und Winterberg (59) 
sahen am Saugetierherzen, das sie durch Vagus- und Acceleransreizung zur 
atrioventrikularen Schlagfolge brachten, daB bei der Entwicklung und Ruck­
bildung der atrioventrikularen Automatie ein Stadium der dissoziierten Vorhof­
und Ventrikeltatigkeit durchlaufen wird. Bei allmahlicher Verlangsamung des 
Sinustempos, die Ganter und Zahh (16) durch Abkiihlung des Sinusknotens 
hervorriefen, lieB sich gleichfalls die Interferenz von Sinus- und Taw a r a -
rhythmus nachweisen. Als elektrischen Ausdruck der von zwei Seiten erfolgen­
den Vorhofserregung fand Gall ter (15) Veranderungen in der Gestalt der 
P-Zacke. Es handeIt sich in diesen Fallen urn vorubergehende Erscheinungen, 
die dann auftreten, wenn das Tempo der Reizabgabe im Tawaraknoten im 
Begriff ist, dasjenige des Sinusknotens zu uberfliigeln. 

Beim Menschen pflegt diese Interferenz der beiden Reizbildungsstellen 
mit einer gewissen RegelmaBigkeit nur wahrend des Todes vorzukommen 
[Schellong· (63)J. AuBer dieser Beobachtung ist am Menschen eine solche 
v 0 rub erg e hen d e doppelte Reizproduktion meines Wissens bisher noch -nicht 
angetroffen. Die dauernden Zustande dieser Art sind auBerst selten und in ihrer 
Deutung auch noch umstritten (vgl. oben S.493). Die einzige haufiger vor­
kommende und gut bekannte Interferenz des normalen Sinus- und des auto­
matischen Kammerrhythmus finden wir bei dem totalen Herzblock. 

Von den Dissoziationen im Bereich anderer Herzabteilungen haben wir 
einige durch Wenckebach (85, 86) kennen gelernt. Wir finden da Falle von 
InterferenzeIi zweier Sinusrhythmen, zweier Vorhofsrhythmen und ahnliche 
sehr komplizierte Dissoziationen. 

1m AnschluB an diese Analysen von vereinzelten Fallen erblicken wir nun 
in den Untersuchungen von Kaufmann und Rothberger, Singerund 
Winterberg, Winterberg sowie Mobitz die ersten Versuche in der 
Richtung, die Interferenzprinzipien am Menschen systematisch 
zu erkennen, aus den Bedingungen der Herzgesetze abzuleiten und 
womoglich rechnerisch zu erfassen. 

Wenn wir nur diejenigen iiberwiegend vorkommenden Formen von Para­
rhythmieen ins Auge fassen, bei denen einer der beiden Rhythmen der Sinus­
rhythmus ist, so ist durch die Arbeiten der genannten Autoren unser Wissen 
bereits so weit gefordert, daB wir die Bedingungen der in diesem Rahmen mog­
lichen Gruppe der "Interferenz zweier Rhythmen" prinzipiell kennen. Eine 
andere Beurteilung wird dagegen die von Kaufmann und Rothberger be­
grundete andere Gruppe der Pararhythmie, die Parasystolie erfahren mussen. 
Zunachst wollen wir aber noch einige Faktoren, deren Mitwirkung wir bei dem 
Zustandekommen von Pararhythmieen kennen gelernt haben, kurz noch einmal 
hervorheben und dabei gleich auf die sich ergebenden Unterschiede in ihrel 
Rolle bei dem einen und dem anderen Bild hinweisen. 
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a) Die Schutzblockierung. 

Eine Interferenz zweierRhythmen ist, wie oben ausgefiihrt (S.488£.) nicht 
denkbar, wenn nicht das langsamereReize produzierende Zentrum durch irgend­
einen Mechanismus vor den von der frequenteren Reizbildungsstelle ausgehenden 
Erregungswellen geschiitzt ist. Dieser Schutzmeclmnismus ist also als eine stets 
nachweisbare Voraussetzung der Pararhythmie zu betrachten. Es ergibt sich 
von selbst, daB an sich nur der weniger frequente R~ythmus einer 
solchen Schutzblockierung wirklich bedarf, denn der iibergeord­
nete Rhythmus wird sich vermoge seiner hoheren Frequenz immer 
wieder durchsetzen. Der Vorgang dieser Art Blockierung ist keineswegs 
neu. Betrachten wir das klassische Beispiel einer Interferenz zweier Rhythmen, 
die totale Vorhofkammerdissoziation: wir sehen, daB die Blockierung des His­
schen Biindels, die das in der Kammer liegende Zentrum vor der fortgeleiteten 
Erregung "schiitzt", zur Ursache der Dissoziation wird. Das Bild ist so charakte­
ristisch, daB die Ursache der Dissoziation ("Herzblock") sich als Name fiir die 
dadurch entstehende Folgeerscheinung eingebiirgert hat. 

Auch Wencke bach (86, S. 107 f.) hat fiir seine FaIle von Interferenz das 
Ungewohnliche betont, daB die Zentren der Reizerzeugung nicht gegenseitig 
ihre Funktion aufheben, sondern jedes fiir sich Vorhofe und Ventrikel in Tatig­
keit versetzen kann. Er hat daher ini Bereich dieser Zentren, also im Gebiete 
der Oberreste des Sinus venosus, eine weitgehende Dissoziation annehmen 
miissen. Hierher verlegt er also die "Schutzblockierung" und diskutiert die 
Theorie der von dort ausgehenden direkten Sinuskammerleitung (s. oben S. 496). 
In neuerer Zeit hat noch Schrumpf (66) einen Fall als Beweis eines doppelten 
Vorhandenseins des Keithschen Knotens beschrieben. 

In den Fallen von Interferenz, in denen die heterotope Reizbildung eine hohere 
Frequenz aufweist als der Sinusknoten, ist es dieser, der, um noch wirksam bleiben 
zu konnen, einen Schutz gegeniiber der von unten her kommenden Reizwelle 
notig hat. 1st dann das heterotope Zentrum noch unterhalb des Hisschen 
Biindels gelegen - wie in manchen Fallen von Parasystolie - so kann es das 
Biindel selbst sein, das eine riicklaufige Leitung nicht zulaBt. Angenommen, 
daB der kiirzlich veroffentlichte Fall von Gussenbauer (19) die noch strittige 
Frage, ob eine retrograde Reizleitung durch das Biindel beim Menschen iiber­
haupt vorkommt, in bejahendem Sinne entscheidet, so ist dabei jedenfalls die 
Fortleitung verlangsamt, so daB bei dauernder riicklaufiger Inanspruchnahme 
des Biindels ahnliche Verhaltnisse eintreten diirften, wie bei verzogerter recht­
laufiger Leitung; die Reize werden kaum in rhythmischer Weise den Sinus 
erreichen konnen. 

Yom Tawaraknoten nehmen die frequenteren Reize bei der Vorhofkammer­
interferenzdissoziation ihren Ausgang. Mo bi tz verwirft nun ausdriicklich die 
Annahme einer Blockierung der Riickwartsleitung (s. oben S. 494 f.), sondern 
halt die Abschwachung der Reizbildung im Tawaraknoten :hnd eine Verander­
lichkeit der Anspruchsfahigkeit fiir die Ursache dafiir, daB die heterotopen 
Reize den vom Sinus unterhaltenen Vorhofsrhythmus nicht stOren. In dem 
als Sinusvorhofinterferenzdissoziation aufgelosten Fall gibt Mo bitz allerdings 
keine ausdriickliche Erklarung fiir dieses Verhalten. 

Wenn somit ein Schutzblock auch abgelehnt wird, so lauft der Erklarungs­
versuch von Mo bi tz doch auf dasselbe Ziel hinaus, namlich auf'den "Schutz" 
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des langsamere Reize bildenden Zentrums. Es besteht also in dieser Hinsicht 
keineswegs ein Unterschied zwischen Parasystolie und Interferenzdissoziation, 
wie ihn Mo bi tz (53 S. 505) anzunehmen scheint. Man muB nur daran fest­
halten, daB nicht das in der Lage, sondern das in der Frequenz unter­
geordnete Zentrum eines Schutzes vor den haufigeren Erregungen be­
da rf, mogen diese nun im Sinusknoten oder - wie bei der Interferenzdissozi­
ation - heterotop entstehen. Dieser Schutz entsteht durch Blockierung, so­
wohl nach Kaufmann und Rothberger als auch nach Mobitz. Denn unter 
Block oder Blockierung versteht auch Mobitz "das Ausbleiben einer Weiter­
leitung eines Reizes; sei es, daB wir es durch Herabsetzung der Leitfahigkeit 
bestimmter Abschnitte des Reizleitungssystems, durch Verminderung der 
AnspruchsHihigkeit des Erfolgsorganes oder durch zu geringe Starke 
def. Reizes bedingt ansehen" (53, S. 491). 

Wir sehen also, daB aIle Autoren, auch Mo bi tz, sich mit der Frage des 
Schutzes des langsameren Rhythmus auseinandersetzen muBten. Die Ein­
fiihrung des einheitlichen Prinzips der "Schutzblockierung" durch Kaufmann 
und Rothberger scheint manche Schwierigkeit aus dem Wege zu raumen. 

GewiB sind wir uns dariiber klar, daB es sich auch dabei im Grunde nur um 
eine Benennung handelt. Der Nachweis eines anatomischen Substrats ist ebenso 
schwierig wie fiir die Extrasystolen iiberhaupt. Man wird sich eventuell einen 
kleinen anatomischen Block vorstellen konnen, der den Zutritt zu den langsamen 
Zentren erschwert, so wie er auch auf den Austritt der Extrareize hemmend 
einwirkt (s. oben S. 500); oder der Block ist nur funktioneller Art. Aber auch 
zu der Anschauung von Mo bitz fiihrt eineBriicke. Die Blockstelle wiirde 
dann die zugeleiteten Reize abschwachen und dadurch unwirksam machen. Wird 
einer der Reize nur ungeniigend abgeschwacht, so durchbricht er die Schutz­
blockierung und fiihrt zur AuslOschung und Verschiebung des langsameren 
Reizes. "Ober die Abhangigkeit der Blockfunktion yom Tonus der extrakardialen 
Nerven konnte das auf S. 497 f. Gesagte gelten. 

Auch von der Lage des Schutzblockes wird man sich meist keine genauere 
Vorstellung machen konnen. In einzelnen Fallen kann aber die Stelle, an der 
der . Block seine Funktion ausiibt, fiir das Bild der Interferenz von Bedeutung 
werden: Bei einer frequenteren Reizbildung im Tawara - Knoten z. B. hangt 
es von der Lage des Schutzblockes ab, ob eine Dissoziation zwischen Vorhof 
und Kammer entsteht oder nicht (s. u. S. 516). 

Eine Sonderstellung nehmen die FaIle von Parasystolie ein, bei denen - wie 
es nach Kaufmann und Rothberger die Regel ist - die Extrareizbildung 
zwar an sich frequenter erfolgt, als der nomotope. Rhythmus. Nur verfallt 
von den Extrareizen ein Teil der Austrittsblockierung. Das Vorhandensein 
einer Schutzblockierung - die bei fehlender Austrittsblockierungnicht notig 
ware ,-- wird dadurch augenfallig gemacht, daB der Extrarhythmus nichtfort­
wahrend verschoben wird. Als Blockstelle muB wohl fiir Schutz- und Austritts­
blockierung in diesen Fallen der gleiche engbegrenzte Bezirk angesprochen 
werden. 

b) Die Frequenz der interferierenden Rhythmen. 

Betrachten wir die Schutzblockierung als eine ein~ fiir allemal giiltige Voraus­
setzung, so ist die Frequenz entscheidend dafiir, wie das Bild der Pararhythmie 
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zutage tritt. Der heterotope Rhythmus kann schneller oder langsamer sein, 
als der Sinusrhythmus. In den Fallen von Singer und Win terberg sowie 
von Winteroerg ist das letztere der Fall. Umgekehrt liegen die Verhaltnisse 
bei der Interferenzdissoziation. In jedem Fane erkennen wir aber,· daB bei 
diesen reinen Interferenzformen derjenige Rhythmus zu nur eingestreuten 
Schlagen fiihrt, der die geringere Frequenz aufweist (s. a. Mo hi tz 53, S. 505). 

Anders bei der Parasystolie. Kaufmann und Roth berger betonen wieder­
holt, daB der zu Extrasystolen fuhrende Nebenrhythmus schneller schlagt als 
der Normalrhythmus. Sie fiihren diese Forderung sogar so weit durch, daB 
sie die direkt abzulesende Extrareizperiode dann aufteilen, wenn ihnen der 
Extrareizrhythmus aus bestimmten Grunden zu langsam erscheint (40, S. 46; 
42, S. 236). Die Ursache dafUr, daB trotz der hoheren Frequenz die Extra­
reize nur vereinzelt als Extrasystolen manifest werden, liegt in der hypothetischen 
Funktion der Austrittsblockierung. 

c) Die refraktare Phase. 
Sie ist fur die reinen Formen der Interferenz zweier Rhythmen neb en der 

Rhythmusfrequenz von entscheidendem EinfluB. Durch sie wird das Kommen 
und Gehen der Extrasystolen bedingt (s. oben S. 492). Aber auch hier zeigt 
sich wieder die Differenz mit der Parasystolie. Kaufmann und Rotl1 berger 
sprechen der refraktaren Phase ihre wichtige Rolle ab und fiihren das Latent­
bleiben der Extrasystolen wieder in erster Linie auf die Austrittsblockierung 
zuruck (s. oben S. 500). 

d) Die Kupplung. 
Aus den Bedingungen fUr das Zustandekommen der Interferenz zweier 

Rhythmen: der rhythmischen Reizbildung im Normal- und Extrazentrum und 
der refraktaren Phase als regelndem EinfluB auf das Manifestwerden der Reize 
ergibt sich ohne weiteres die Tatsache, daB die Kupplung verschieden groB 
sein muB (s. oben S. 503). Das gilt aber nur unter der Voraussetzung, daB die 
postextrasystolische Pause kompensatorisch ist. Bei der Interferenzdissoziation 
und bei solchen Vorhofsextrasystolen, bei denen einePhasenverschiebung im 
frequenten Rhythmus eintritt, wird die Kupplung haufig gleich sein, da sich 
- wie imExperiment (s. oben S.485f.)-infolge der Phasenverschiebung wieder 
eine von vorn beginnende Gruppe anschlieBt. Die "gleitenden" Kupplungen 
treten denn auch unter dieser V oraussetzung in den reinen Fallen· von Inter­
ferenz.klar zutage (Singer und Winterberg, Winterberg). Sie mussen also 
an sich zu der Interferenz zweier Rhythmen gehorig angesprochen werden. 
Das abweichende Verhalten der Kupplungen bei der Parasystolie, die das Merk­
mal gleicher Kupplungen aufweist, wird von Kaufmann und Rothberger 
wieder auf das Wirksamwerden der Austrittsblockierung zuruckgefiihrt, die nur 
diejenigen Reize durchlaBt, die gleichgekuppelte Extrasystolen ergeben. 

e) Die Austrittsblockierung~ 
Wie aus dem Gesagten ersichtlich, spielt der Mechanismus der Austritts­

blockierung bei demEntstehen der Parasystolie die wichtigste Rolle. Er regelt 
nach der Auffassung von Kaufmann und Rothberger das Frequenzverhaltnis 
der beiden Rhythmenzueinander, indem er bewirkt, daB nur vereinzelte Extra­
reize aus ihrem Zentrum austreten konnen, so daB ein an sich schnellerer 

Erge bnisse d. inn. Ked. 25. 33 
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Extrarhythmus nur zu eingestreutenExtrasystolen fiihrt. Er halt die Extrareize, 
die in die refraktare Phase des Normalrhythmus fallen wiirden, wriick, so daB 
die refraktare Phase ihre Bedeutung nahezu verliert. SchlieBlich hat er auch 
die Tendenz, nur diejenigen Reize durchzulassen, die gleichgekuppelte Extra­
systolen ergeben; dadurch bewirkt er nach Kaufmann und Roth berger, 
daB einfache numerische Beziehungen zwischen Normal- und Extrareizrhythmus 
bis auf einzelne Schwankungen standig gewahrt bleiben. Diese Austrittsblok­
kierung entfaltet also eine merkwiirdig fein differenzierte Tatigkeit! 

Lassen wir die Beurteilung der beherrschenden Stellung der Austritts­
blockierung zunachst noch beiseite, so sehen wir, daB Kaufmann und Roth­
berger iiberhaupt gewichtige Griinde dafiir anfiihren, daB dieser Mechanismus 
in der Tat existieren muB. Die in Abb. 5 (s. oben S. 498) dargestellte Pulskurve 
laBt sich kaum anders erklaren. Vollends iiberzeugend scheint der Fall zu sein 
(s. oben S. 500, Abb. 6), in dem der Rhythmus des tachykardischen Anfalls auch 
auBerhalb des AnfaHs in dem Extrareizherd erhalten bleibt und sich dann nur 
durch einzelne oder mehrere Extrasystolen bemerkbar macht. Auch das An­
wachsen des Intervalls bei mehreren aufeinanderfolgenden Extrasystolen muBte 
als Austrittsleitungsverzogerung gedeutet werden (s. oben S. 500). Der ganze 
Vorgang wird analog der bekannten Leitungsverzogerung im Hisschen Biindel 
erklart. Rier wie da laBt sich eine Beeinflussung durch die extrakardialen 
Nerven ungezwungen heranziehen (s. oben S. 497 f.). 

4. Beurteilung und Bedeutung der einzelnen Formen der Pararhythmie. 

Aus der eben vorgenommenen Gegeniiberstellung der bei denPararhythmieen 
mitwirkenden Bedingungen und Gesetze ergeben sich fiir uns nunmehr ohne 
weiteres die Kriterien fiir die Unterscheidung beider Arten von Pararhythmie, 
der einfachen Interferenz zweier Rhythmen und der·Parasystolie. 

~) Interferenz zweier Rhythmen und Interferenzdissoziation. 

Eine Interferenz zweier Rhythmen entsteht infolge Pararhythmie, namlich 
wenn auBer dem Sinusknoten noch ein zweites sekundares oder tertiares Reiz­
bildungszentrum rhythmische Reize abgibt, die mit dem Sinusrhythmus inter­
ferieren. Voraussetzung ist, daB das langsamere Reize aussendende Zentrum 
durch irgendeinen Schutz nach Art eines Blocks vor der Unterdriickung durch 
das frequentere Zentrum bewahrt wird. Gewohnlich pflegt - wie es auch 
der niederen Automatie der untergeordneten Zentren entspricht - die hetero­
tope Reizbildung auch die langsamere zu sein. In den Fallen, in denen sie aber 
frequenter ist als die des Sinusknotens, entsteht - worauf wir gleich noch zu 
sprechen kommen - das Bild der Interferenzdissoziation. Immer ist es der 
langsamere Rhythmus, der nur mit eingestreuten Schlagen in Erscheinung 
tritt. Yom Frequenzverhaltnis einerseits und von der refraktaren Phase anderer­
seits wird die Zahl und die Art des Auftretens der von beiden Rhythmen mani­
fest werdenden Schlage bestimmt. Die Kupplung ist bei der Interferenz zweier 
Rhythmen eine gleitende, vorausgesetzt, daB die postextrasystolische Pause 
vollkommen kompensierend ist. Die Notwendigkeit einer Austrittsblockierung 
ist nicht vorhanden; es lassen sich alle Erscheinungen aus dem Frequenzver­
haltnis beider Rhythmen und den Gesetzen der refraktaren Phase ableiten. 
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Es braucht nicht noch besonders betont zu werden, daB diese klaren Inter­
ferenzprinzipien durch mancherlei Einfliisse entstellt werden konnen, so daB 
die Diagnose oft recht erschwert werden kann. Die moglichen Einfliisse sind 
groB. Es sind vor aHem die, welche eine Verschiebung des Rhythmus der einen 
oder der anderen Reizbildungsstelle verursachen konnen: auch hier steht wieder 
an erster Stelle die Wirkung des Vagus und Accelerans, welche gleichzeitig 
durch Entwicklung ihrer bathmotropen und dromotropen. Eigenschaften Reize 
latent machen, die refraktare Phase verschieben, und andere, oben naher be­
sprochene Storungen, in dem urspriinglichen Bild hervorrufen konnen. Viele 
Komplikationen konnen sich da ergeben, die noch einer genauen Erforschung 
harren. FUr jetzt laBt sich nur sagen, daB das Beginnen, dem Interferenzproblem 
systematisch naherzukommen, an sich schon einen Fortschritt bedeutet, und 
daB es vorwiegend durch die hier geschilderten Untersuchungen bereits gelungen 
ist, die Grundprinzipien der Interferenz zweier Rhythmen aufzudecken. 

Ich muB hier noch die Griinde angeben, die mich dazu fiihren, die In ter­
ferenzdissoziation als Spezialfall der Interferenz zweier Rhythmen 
anzusehen. Mo bitz macht einen scharfen Strich 7wischen Interferenzdissoziation 
und Parasystolie. Dazu ist zunachst zu sagen, daB er unter "Parasystolie" 
aIle die FaIle zusammenfaBt, in denen ein heterotoper Rhythmus in Extra­
systolen manifest wird, also demnach auch die FaIle von Singer und Win ter­
berg, die das von Kaufmann und Rothberger ausdr"iicklich erwahnte 
Charakteristikum der Parasystolie - die Austrittsblockierung - nicht auf­
weisen. Da er andererseits die Austrittsblockierung ganz ablehnt und nur 
zwei FaIle als "Parasystolie" gelten laBt, die speziell den oben entwickelten 
Gesetzen der einfachen "Interferenz zweier Rhythmen" gehorchen, so miissen 
wir - nach unserer Benennung - nachweisen, daB eine prinzipielle 
Trenn un g (nicht zwischen Interferenzdissoziation und Parasystolie, sondern:) 
der Interferenzdissoziation von der einfachen Interferenz zweier 
Rhythmen nicht berechtigt ist. 

Wie oben schon angefiihrt, ist Mobitz zu der Bezeichnung Interferenz­
dissoziation dadurch gelangt, daB bei seiner Beobachtung Vorhofe und 
Kammern dissoziiert schlugen. Merken wir uns diese Tatsache und betrachten 
wir zuniichst einen anderen Typ der Mobitzschen Interferenzdissoziation, 
die zwischen Sinus und Vorhof. Hier liegen die Verhaltnisse inunserem Sinne 
viel klarer. Ein primitives Schema solI uns noch behilflich sein. 

Schema I. 
X 

~1 
XX 

re.chts links 

33* 
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Eine senkrechte Gerade teile das Herz in eine rechte und eine linke Halfte, 
eine wagerechte Gerade teile nach oben die Vorhofe, nach unten die Kammern abo 
X sei der Sinusknoten, X X der Atrioventrikularknoten; der Verlauf des His­

-schen Biindels ist doppelt punktiert. 0 sei die Stelle im rechten Vorhof, an 
der das Extrazentrum gelegen sein soil, das hier frequentere Reize bildet als 
der Sinusknoten und deshalb die abwarts gelegenen Herzteile fiihrt. Nun ist 
es aus dem Schema. ersichtlich, daB diese Fiihrung sich aufdas ganze Herz 
erstreckt. AIle wirksam werdenden Reize, sowohl die frequenten des hetero­
topen Vorhofzentrums als auch die einzelnen eingestreuten des Sinus, bringen 
gleichsam parallel zueinander das ganze Herz zur Kontraktion, namlich Vor­
hofe und Kammern. Nichts im Anblick des Elektrokardiogramms konnte 
zu einer Deutung als "Dissoziation" AniaB geben. Die Kurve muB vielmehr 
so aussehen wie bei einer Extrasystolie, da sie in einen Grundrhythmus ein­
gestreute Schlage aufweist: aIle aber zeigen normale Sukzession. 

Man kann nun mit Recht einwenden: Bei dem hohen Sitze des sekundaren 
Zentrums ist der Ausdruck einer Dissoziation im Elektrokardiogramm gar nicht 
zu erwarten. Diese konnte hochstens einen engbegrenzten Teil am Sinusknoten 
betreffen. 

Nehmen, wir deshalb wieder die Lage der sekundaren Reizbildungsstelle 
im Tawara"Knoten an wie bei der VorhoIkammerinterlerenzdissoziation, 
verlegen aber die Blockstelle nicht unmittelbar an diesen, sondern in die Nahe 
des. Sinusknotens: dann muB diese Lage eine riickwartige Erregungsleitung 
yom A~oventrikularknoten iiber den Vorhof bis eben zu dieser Blockstelle 
gestatten: es gabe negative Vorhofschwankungen vor den Kammerelektro­
kardiogrammen, dazwischen sind Kammerschwankungen mit normalen P­
Zacken extrasystolenartig eingestreut. Aber hier fehlt jetzt das, was man 
Dissoziation nennt, jeden£alls eine solche zwischen Vorhof und Kammer; trotz­
dem die Reizbildungsstellen und die Frequenzen der Reizbildung die gleichen 
sind wie bei Mobitz' Vorhofkammerinterlerenzdissoziation, resultiert hier 
ein anderesBild, namlich das eines einfachen Interlerenzrhythmus. O££enbar 
liegt also die Ursache fiir. das dissoziierte Schlagen der Vorhofkammerinter­
ferenzdissoziation in der Lage des Blockes: er liegt unmittelbar oberhalb des 
Ta wara-Knotens. 

Die Bezeichnung "Sinusvorhofinterferenzdissoziation" ist, wie weiterhin 
ersichtlich wird, nicht einwandfrei, da sich eine Dissoziation nicht auspragt. 
Ab~r wenn man will, kann man zugeben, daB eigentlich bei jeder einzigen Para­
rhythmie eine Dissoziation vorhanden ist, wenn sie auch n,ur auf das Zentrum 
der sekundaren Reizbildung beschrankt ist, welches eben - "dissoziiert" yom 
iibrigen Herzen - seine eigenen Reize bildet. Wenn wir auch die Benennung 
somit beibehalten wollen, kam es doch darauf an, die nahe Verwandtschaft 
der Interferenzdissoziation mit anderen Interlerenzen darzuturi und an Dber­
legungen ihre Modifikationen zu zeigen. 

Sehen wir uns nach einem Merkmal um, das aIle Formen der Interferenz­
dissoziation gemeinsam au£weisen, so ist es die Umkehrung der Frequenz der 
reizbildendenZentren, derart, daB der Sinusknoten darin zuriickbleibt. 1m iibrigen 
wird auch das Bild der Interferenzdissoziation allein von dem Gesetz der refrak­
wen Phase beherrscht, wie wir es bei jeder reinen Interlerenz zweier Rhythmen 
sehen. Wir gelangensomitdazu,die In ter£erenzdissozia tion als denjenigen 
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Spezialfall der Interferenz zweier Rhythmen aufzufassen, in dem 
das Merkmal: daB das untergeordnete Zenttum frequentere Reize 
abgibt als der Sinusknoten, ztir Erklarung der Erscheinungen aus­
reicht. Es ist lediglich, wie bei allen Interferenzen, e'ine Schutz­
blockierung der langsameren Reizbildungsstelle, also hier des 
Sinusknotens, zu fordern. So wird man auch den Vorschlag von Mobiti, 
Interferenzdissoziation und Parasystolie unter dem Namen "Doppelrhythmus" 
zusammenzufassen, nicht beistimmen. Die Interferenzdissoziation gehorcht 
den Gesetzen der Interferenz zweier Rhythmen. Diese aber laBt sich nach 
dem Vorgang von Kaufmann und Rothberger als eine Gruppe der Para­
rhythmie zweckmaBig von der anderen, der Parasystolie, trennen; denn zu 
letzterer gehort, was Mo b i tz nicht geniigendhervorhebt, dieAustrittsblockierung. 

Aus dem Gesagten ergibt sich die Stellung der einzelnen Formen der Para­
rhythmie untereinander, wie sie von Schema II gezeigt wird. I zeigt die Allo­
rhythmie, die wir schlechthin als Interferenz zweier Rhythmen bezeichnet 
haben, II diejenige, die die Interferenzdissoziationen umfaBt; 4 ordnet die 
"eigentliche" Interferenzdissoziation, diejenigezwischen Vorhof und Kammer 
ein. Aus dieser Anordnung ist ersichtlich, daB die Interferenzdissoziation eine 
Parallelstellung zu der totalen Vorhofkammerdissoziation (dem "totalen Herz­
block") einnimmt. 

Schema II. 
Pararhythmie (mit Schutzblockierung) 

'" '" A. Interferenz zweier Rhythmen B. Parasystolie 
(ohne Austrittsblockierung) (mit Austrittsblockierung) 

I. Mit hOherer Frequenz des Sinusknotens II. Mit hoherer Frequenz des sekundarenZentrums 

! '" .j. l 
1. Block; nahe am 
sekundaren Zen­
trum (z. B. in 
einem Ventrikel) 

2. Block nicht nahe 
am sekundaren Zen­
trum (z.B. imHis­
schen Biindel: totale 

Vorhofkammer­
dissoziation) 

3. Block nahe am 
Sinusknoten (etwa 
"Sinusvorhofinter­
ferenzdissoziation ") 

4. Block naile am 
sekundarenZentrum 

(Vorhofk;ammer­
interferenz­
dissoziation) 

b) Beurteilung und Bedeutung der ParasystGlie. 

Stehen die Gesetze, denen die Interferenz zweier Rhythmen unterworfen 
ist, anscheinend bereits fest auf dem Boden geniigend begriindeter Beobach­
tungen, so wird man das noch nicht ohne Einschrankung von den weiteren 
Konsequenzen sagen konnen, die Kaufmann und Rothberger als Grund­
lagen der Parasystolie auf der einfachen Interferenz weiter aufbauen. Das 
Wesentliche an der Parasystolie ist, wie gesagt, die Notwendigkeit, zu den 
iibrigen Gesetzen noch eine Austrittsblockierung der Extrareize annehmen 
zu miissen. Wenn wir uns an die Tatsachen halten, so scheint mir das Vorkommen 
dieser Art Blockierung, wie schon erwahnt, an sich iiberzeugend nachgewiesen 
zu sein. Dem Verstandnis Schwierigkeiten bereitet nur die starr konsequente 
Fortfiihrung, mit der Kaufmann und Rothberger das Prinzip der Austritts­
blockierung zum beherrschenden machen wollen. Denn es laBt sich nicht leugnen, 
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daB hier der Boden der sicher fundierten Beobachtungen verlassen wird zu­
gunsten von Hypothesen und Theorien, die noch keineswegs beweiskraftig 
gestutzt sind. Wenn Kaufmann und Rothberger geneigt sind zu fordern, 
daB die Austrittsblockierung auch als Grund fur das Latentbleiben von Extra­
systolen in solchen Fallen anzusehen sei, in denen die Beachtung der refraktaren 
Phase zur Erkla.rung vollig ausreicht, so ist diese Behauptung in der Tat "zu 
apod.i.lQiisch" (Winterberg, 89, S. 271). Die Moglichkeit, latent bleibende 
Extrareize auf diese Art zu erkla.ren, soU keineswegs bestritten werden, nur sind 
bisher die Grunde, mit denen Kaufmann und Rothberger diese Forderung 
an dem Fall von Singer und Winterberg belegen, noch nicht uberzeugend. 
Es scheint ubrigens so, als ob Kaufmann und Rothberger selbst nicht mehr 
streng an dieser Forderung festhalten, da sie spater (42) die in die refraktare 
Phase fallenden Reize im Gegensatz zu ihrer friiheren Auffassung als "freie" 
Reize, nicht mehr als blockierte Reize bezeichnen. Wenigstens verweisen sie 
gegenuber diesem "scheinbaren Widerspruch" auf eine nachste, noch nicht 
erschienene Mitteilung. 

Erst recht scheinen die weiteren sich an die Austrittsblockierung anschlieBen­
den Folgerungen den Boden unter den FuBen zu verlieren. Die Annahme, 
daB beide Rhythmen durch irgendeinen Mechanismus von dritter Stelle in 
einfache zahlenmaBige Beziehungen gezwungen werden sollen, wird von Win ter­
berg mit zum Teil oben angefiihrten Griinden bekampft. Und gar die Tendenz 
zu einfachen Beziehungen zwischen "Durchschnittswerten", "reduzierten Sinus­
intervallen", die auffallenden Gleichheiten in der Zahl der in der Zeiteinheit 
entstehenden N ormalreize und der freien und in die refraktare Phase fallenden 
Extrareize - alles das laBt keinen Zweifel, daB hier unter willkiirlichim Voraus­
setzungen gerechnet wird, wie etwa mit der Annahm,e einer bestim,m,ten GroBe 
der refraktaren Phase, die durch nichts bewiesen sind. 

In ihrer letzten Mitteilung suchen Kaufmann und Rothberger nach­
zuweisen, daB in einem Fall mit aurikumren Extrasystolen haufig eine "kompen­
sierende" Kupplung von 65 auf tritt, die den Zweck hat, Normal- und Extra­
rhythmus in einfache zahlenmaBige Beziehungen zu bringen (s. oben S. 508 f.). 
Sie stellen sich vor, daB das Herz sich gewissermaBen dieser Kupplung als 
Mittel bedient, um die einfachen rhythmischen Beziehungen aufrechtzuerhalten. 
Priifen wir die Beweisfiihrung auf ihre Stichhaltigkeit. 

Kaufmann und Rothberger stellen in einer TabeUe (42, S. 2lO) die bei 
der Ausrechnung einer 84 Systolen umfassenden Kurve gewonnenen Werte 
in Hundertstelsekunden dar. Der Dbersichtlichkeit wegen teilen sie diese Tabelle 
in "Perioden" (= Gruppen); jede Periode um,faBt eine Extrasystole mit del 
vorangehenden Kupplung und die ihr folgenden Normalsystolen bis zur nachsten 
Extrasystole. Es geht aus der Tabelle hervor, daB die Normalreizperioden 
zwischen 71 und 79 Hundertstelsekunden schwanken. Unter den 19 Extra· 
systolen, deren Kupplung bestimmt werden konnte, haben 

1 Extrasystole die Kupplung 44 Hundertstelsekunden 

1 " " ,,46 " 
2 " " ,,48 " 
3 " " ,,50 " 
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1 Extrasystole die Kupplung 53 Hundertstelsekunden 
1 

" " " 
54 

" 2 
" " 

56 
" 

1 
" " " 

58 
5 65 

" 1 66 
" 1 

" " " 
70 

" 

Tabelle I. 

l. 2. 3. 4. 

Periode Dauer der Verschie-

(Gruppe) Herzperioden bungs-(Riick-
leitungs- )Zeit 

2 76 60 87 75 12 76,7 
3 74 46 85 74 11 74,7 
4 72 48 84 73 11 73,7 
5 74 60 89 78 11 78,7 
6 78 03 89 78 11 78,7 
7 78 04 86 76 10 75,7 
8 75 70 78 74 4 67,7 
9 75 08 84 73 11 73,7 

10 72 110 82 72 10 71,7 
11 72 00 84 74 10 73,7 . 
12 75 61l 84 74 10 73,7 
13 75 48 84 73 11 73,7 
14 71 06 84 72 12 73,7 
15 70 60 80 75 5 69,7 
16 73 60 82 74 8 71,7 
17 73 66 84 76 8 73,7 
18 74 08 86 76 10 75,7 
19 76 44 84 76 8 73,7 
20 74 &0 83 74 9 72,7 

Unsere Tabelle I gibt einen Ausschnitt, auf dem in der zweiten Spalte die 
Extrasystolen aller "Perioden" (Gruppen) mit ihren Kupplungen in Hundertstel­
sekunden fett gedruckt dargestellt sind. Die darauf folgende Zahl bedeutet 
die Lange der postextrasystolischen Pause. Die erste und die letzte Zahl dieser 
Spalte zeigt die GroBe des vorhergehenden und des nachfolgenden Normal­
intervalls. In der dritten Kolonne ist die Riickleitungs- (Verschiebungs-) Zeit 
in der iibIichen Weise dadurch errechnet, daB die Lange des der postextra­
systoIischen Pause folgenden Normalintervalls von der Lange der Pause ab­
gezogen ist. 

Kaufmann und Rothberger weisen nun zunachst auf die Tatsache hin, 
daB die von der Kupplung 65 eingeleitetim Pausen kompensatorische Pausen 
sind, denn sie ergeben, zu der Kupplung von 65 hinzu addiert, die doppelte 
Lange des angrenzenden Normalintervalls. 

Die Pausen, die auf die Extrasystolen mit anderen Kupplungen folgen, sind 
verkiirzt kompensatorisch. Nur die Extrasystole der 8. Periode macht hiervon 
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eine Ausnahme: die Kupplung 70 + der Pause 78 ergibt 148, was der Dauer 
von zwei Normalintervallen entspricht. Auch diese Pause ist kompensatorisch. 
Als Ursache dafUr nehmen Kaufmann und Rothberger ganz richtig die an, 
die auch sonst die Kompensation der Pause von aurikularer Extrasystolie be­
wirkt: die Extrasystole tritt so spat ein, daB die nachste Normalsystole bereits 
fertig gebildet, ja vielleicht schon im Ablaufen begriffen ist, wenn die Extra­
systole am Sinus ankommt. Die gleiche Ursache wird auch fiir die kompen­
satorische Pause in der 15., 16. und 17. Periode angenommen. In den Perioden 2, 
5, 12 betragt aber die Differenz zwischen Pause und Normalintervall 10 bis 
12 Hundertstelsekunden; sie ist ebenso groB wie an anderen Stellen der Kurve. 
Hier solI deshalb die gang bare Erklarung einer kompensierenden Pause bei 
aurikularer Extrasystolie keine Anwendung finden konnen. Die Frage soIl 
vielmehr so liegen: Warum nehmen im Verlauf der Kurve die Extrasystolen 
so haufig gerade die Kupplung an, welche zur Verschiebungszeit addiert, die 
Lange eines Normalintervalls ergibt? Warum stellen sich die Extrasystolen 
so haufig gerade in Zeitpunkt 65 nach einer Normalsystole ein? 

Errechnen wir den Durchschnitt samtlicher in der Kurve vorkommenden, 
in Spalte 3 der Tabelle dargestellten Verschiebungszeiten, so erhalten wir den 
Durchschnittswert 182 : 19 = 9,57. Dieser Wert wird deshalb zu klein aus­
fallen, weil auch die kleineren Verschiebungszeiten der 8. und 15. Extrasystole 
mit eingerechnet sind. Da diese durch ihre Kleinheit aus dem Rahmen der 
ubrigen herausfallen, konnen wir ungezwungen annehmen, daB diese beiden 
Werte nicht die Zeit darstellen, die die Extrasystole braucht, um zum Sinus 
zu gelangen, daB diese Verschiebungszeiten also nicht mit den Ruckleitungs­
zeiten identisch sind. Die Normalsystole wird vielmehr schon fertig gebildet 
sein, bevor die Extrasystole den Sinus erreicht. Diese Auffassung vertreten auch 
Ka ufmann und Roth berger. Der Durchschnittswert unter Fortlassung dieser 
beiden Verschiebungszeiten ergibt 173 : 17 = 10,17. Bestimmen wir auf diese 
Art die durchschnittliche Ruckleitungszeit nur fUr die Extrasystolen ohne kom­
pensatorische Pausen - also unter AusschluB der Verschiebungszeiten in den 
Perioden 2, 5, 8,12, 15, 16, 17 -, so erhalten wir 124 : 12 - 10,33. Dieser Wert 
kann unbedenklich als Ausdruck fUr die Ruckleitung der Extrasystolen an­
gesehen werden. Denn erstens schwanken die Verschiebungszeiten nur in 
geringem MaBe, zwischen 10 und 12, einmal 8 und 9, wenn man von den Extra­
systolen mit kompensatorischer Pause absieht. Zweitens liegt die GroBe dieses 
Wertes in normalen Grenzen. Miki und Rothberger (51) haben namlich 
am Hundeherzen fur einen moglichst weit yom Sinus gesetzten Extrareiz die 
Ruckleitungszeit von 0,03 Sekunden experimentell gefunden. Kaufmann 
und Roth berger nehmen an, daB infolgedessen fiir den groBeren Vorhof des 
Menschen imIPerhin Werte von 0,10 Sekunden zustande kommen konnen. Unser 
gefundener Durchschnittswert ist also nicht zu groB. 

Ziehen wir nun den gefundenen Ruckleitungswert von 10,3 von der Lange 
der postextrasystolischen Pausen ab, so erhalten wir die in Spalte 4 angegebenen 
Werte. Es ist zu erkennen, daB diese bei den nicht kompensierenden Pausen 
tatsachlich, wie zu erwarten, fast genau der GroBe des angrenzenden Normal­
intervalls entsprechen. Die Differenz schwankt nur zwischen 0,017 und 0,003 Se­
kunden. Nur in der Periode 19 erhalten wir einmal einen Unterschied von 
0,023 Sekunden. Dazu ist aber zu sagen, daB diese Schwankung in Anbetracht 



Die Allorhythmieen infolge Storung der Reizbildung und der Reiziibertragung. 521 

der sonst auf der Kurve in der GroBe des Normalintervalls vorkommenden 
Unterschiede auch nur gering ist. 

Nun die kompensatorischen Pausen in den Perioden 2,5 und 12. Wir sehen, 
daB in Periode 2 bei der von uns nach der gewohnlichen und bisher geltenden 
Auffassung ausgerechnetenRuckleitungszeit von 10,3 das in der postextrasystoli­
schen Pause versteckte latente N ormalinterva1l76, 7 Hundertstelsekunden betragt, 
also von der ersten nach der Pause wieder manifest werdendenNormalsystole nur 
den geringen Unterschied von 1,7 Hundertstelsekunde darbietet. Noch geringer 
sind die Unterschiede in der 5. und 12. Periode, dort betragen sie nur 0,7 und 0,3 
Hundertstelsekunden. leh vermag also keinen Grund einzusehen, warum Ka u f· 
mann und Rothberger an der gewohnlichen Erklarung der postextrasystoli­
schen Pause fur diese drei Extrasystolen AnstoB nehmen: weil die Extrasystolen 
spat, mit der Kupplung 65, einfallen, erreichen sie den Sinus zu der Zeit, in der 
der neue Reiz fertig gebildet ist, ergeben also kompensatorische Pausen. Bei 
den Extrasystolen der Perioden 8, 15, 16 und 17 ist der Meehanismus genau 
der gleiche; nur kommt hier die Extrasystole - wie Kaufmann und Roth­
berger auch annehrnen - wahrseheinlich noch etwas spater an, nach Abgang 
des falligen Normalreizes. Das Resultat ist auch hier eine kompensatorische 
Pause. Die Erklarung fUr die unvollstandigen Pausen nach den ubrigen Extra­
systolen ist gleichsinnig: Der Reiz langt - infolge kleiner Kupplung - zu fruh 
am Sinus an und verschiebt dort den Rhythmus. 

Die Kupplung 65 wird durch dieseAuffassung vollig ihrer Bedeutung ent­
kleidet. Damit entfallen auch die weiteren SchluBfolgerungen, die Ka ufmann 
und Rothberger an die "Vorzugskupplung" knupfen. Erinnern wir uns, 
daB Winterberg (89, S. 270 FuBnote) diesen Fall von aurikularer Extra­
systolie, den K'tufmann und Rothberger schon frUber (40, Fall 1) analy­
sierten, als gewohnliche Interferenz auflosen will (s. oben S. 501), und betrachten 
wir noeh einmal die Kupplungen. Wir mussen sagen, daB man wohl kaurn von 
einer "Vorzugskupplung" sprechen kann in dem Sinne, wie es Kaufmann 
und Rothberger tun. Wenn nur 5 mal die Kupplung von 65, 1 mal von 66 
auf tritt, sich dagegen 12 mal andere, zum Teil sehr verschiedene Kupplungen 
vorfinden, so erscheint die Fragestellung, warum "so haufig" gerade die Kupp­
lung 65 auf tritt, an sich schon unberechtigt. Die Frage konnte im Gegenteil 
lauten: warum stellen sich so haufig auch andere Kupplungen ein? und die 
Antwort: weil es sich um eine gewohnliehe Interferenz zweier Rhythmen nach 
den bekannten Interferenzgesetzen handelt, so daB gleitende Kupplungen 
zustande kommen. 

Interessant ist es, daB es auch der namliche Fall ist, der von Mo bi tz (53, 
S. 507) eine AuflOsung als Sinusvorhofsinterferenzdissoziation erfahrt, bei dem 
der Grundrhythmus ein Vorhofsrhythmus ist, die wie Extrasystolen einge­
streuten Schlage aber Sinusschlage sind. Diese Deutung beweist wieder die Auf­
fassung, daB die Interferenzdissoziation dem Gesetze der Interferenz zweier 
Rhythrnen gehorcht und als Spezialfall dieser Art von Pararhythmie anzu­
sehen ist. 

Die Darlegungen von Kaufmann und Rothberger sind also nicht geeignet, 
das Vorhandensein von "kompensierenden" Kupplungen zu erweisen, die die 
Aufgabe haben, Normal- und Extrarhythrnus· in einfaehen zahlenrnaBigen 
Beziehungen zu halten. Der Sachverhalt liegt vielmehr so: nehmen wir auch 
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die Existenz einer Austrittsblockierung als erwiesen an, so ist die subtile Tatig­
keit dieser Blockierung mit dem Ziel der Erhaltung von einfachen rhythmischen 
Beziehungen zwischen Normal- und Extrarhythmus noch keineswegs begriindet. 
Ebenso ist der Nachweis eines HiHsmechanismus in Gestalt von kompensierenden 
Kupplungen bisher nicht erbracht. 

Auch Mobit2: nimmt gegen die weitgehenden Folgerungen von Kaufmann 
und Rothberger Stellung. Er stellt auf Grund seiner rechnerischen Ermitt­
lungen eine Reihe von Forderungen, ohne deren Erfiillung die Diagnose einer 
Parasystolie nicht gestellt werden darf. Auch er weist, wie Singer und Win ter­
berg,. darauf hin, daB die GroBe der extrasystolenfreien Intervalle einen ge­
wissen Grenzwert nicht uberschreiten darf, um fiir den Nachweis einer rhyth­
mischen Extrareizbildung noch brauchbar zu sein. Diesen Grenzwert faBt 
er aber enger. Ferner fordert er gleitende Kupplungen. 

Von Bedeutung ist die von Mobit2: aufgeworfene Frage, ob es sich bei der 
Interferenz zweier Rhythmen und der Parasystolie um eine L1i.ngsdissoziation 
handelt. Eine solche ist von Wenckebach auf Grund seiner Interferenz­
analysen angenommen worden. Nachdem nun Mo b i t2: einigen Fallen Wen cke -
bachs eine Deutung als Interferenzdissoziation gegeben hat, erscheint damit 
fiir diese Falle die Auffassung a.ls Querdissoziation erwiesen. Denn, sofern 
nur der eine der beiden Rhythmen der Sinusrhythmus ist, kann das unter­
geordnete .Reizbildungszentrum nur durch einen Querschnitt in der Erregungs­
ausbreitung abgeschaltet sein, mag dieser Querschnitt im Bereich des Vorhofs 
oder der Kammern sitzen, mag der Block den Biindelstamm oder nur die 
kleineren Verzweigungen der Schenkel betreffen. 

Was verstehen wir unter einer Que r di s s 0 z i a t ion? Den Mechanismus, der 
den nomotop gebild.eten Reiz durch einen Block irgendeiner Art verhindert, 
sich auf einige oder alle abwarts gelegenen Herzabschnitte auszubreiten. Das 
klassische Beispiel ist hier wieder der Vorhofkammerblock: die Erregung kann 
infolge Hemmung im Hisschen Bundel nicht auf die Kammer ubergreifen. 
Aber auch ein in einer kleineren Verzweigung sitzender Block eines Schenkels 
des Reizleitungssystems kann, wie Mobitz richtig betont (53, S. 504) die mer­
leitung des Sinusreizes vom Reizleitungssytem aus verhindern. Wie steht 
es nun mit den Teilen des Herzens, die kein spezifisches MuskeHasersystem 
aufweisen, dem Vorhof und den angrenzenden Abschnitten des Sinus- und 
des Atrioventrikularknotens? Wir miissen antworten: wenn wir nachweisen, 
daB ein sekundar, im Vorhof oder im Atrioventrikularknoten gelegenes Reiz­
bildungszentrum von den Sinusreizen nicht erreicht wird, so handelt es sich 
zweifellos um eine Querdissoziation. Denn zum Begriff einer L1i.ngsdissoziatiQn 
gehort es, daB zwei Zentren gi-eicher Ordnung in ihrer Auswirkung auf die 
Herzteile in Wettstreit treten: zwei primare, zwei sekundii.re oder zwei tertiare. 
Eine Interferenz zweier Rhythmen, bei der das Extrareizzentrum im Ventrikel 
liegt, hat ebenso einen Querblock zur Voraussetzung, wie wenn es seinen Sitz 
im Vorhof hat. Mobih halt auch ganz richtig in diesem Sinne (53, S. 503) 
seine Sinusvorhofsinterferenzdissoziation fur eine. Querdissoziation. Wenn er 
aber an anderer Stelle (53, S. 499) sagt, daB neben der fortlaufenden rhyth­
mischen Tatigkeit des Sinusknotens eine ununterbrochene rhythmische Reiz­
bildung in einem Zentrum des Vorhofs, des Atrioventrikularknotens oder des 
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Biindelstanuns einen Langsblock zur Voraussetzung haben muB, so steht diese 
Vorstellung im Widerspruch zu seiner Auffassung der Sinusvorhofsinterferenz­
dissoziation. 

Der Begriff der Querdissoziation kann durch unsere Definition festgelegt 
werden, wenn nur der Block ein untergeordnetes Zentrum betrifft. Da bei 
jeder Pararliythmie zweier Zentren verschiedener Ord,nung ein 
Schut2:block irgendwelcher Art angenommen werden muB, wie 
oben naher ausgefuhrt ist, so mussen wir jede derartige Pararhyth­
mie als Querdisso2:iation auffassen, also jede Pararhythmie, bei 
der die eine Rei2:bildungsstelle der Sinusknoten ist. 

Wenn nun gegen den parasystolischen Mechanismus so viele begriindete 
Einwande erhoben werden konnen, entsteht die Frage, welche Bedeutung denn 
den neuartigen und kiihnen Hypothesen von Kaufmann und Rothberger 
uberhaupt zugesprochen werden kann. Wir gingen in unseren Betrachtungen 
von den Auffassungen aus, welche die Entstehung der Extrasystolen erfii.hrt. 
Wir sprachen von den qualitativ verschiedenen homogenetischen und hetero­
genetischen Rhythmen. Auf Grund der ganzen Entwicklung der parasystolischen 
Reizbildung betont Roth berger (58, S. 2200), daB ala wichtigstes Ergebnis 
der Untersuchungen das anzusehen sei, daB es FaIle gibt, wo auch einzelne 
Extrasystolen nichts anderes sind, als der Ausdruck der allen Herzteilen in ver­
schiedenem und wechselndem Grade zukommenden Fiihigkeit, aus sich' selbst 
heraus, automatisch, Reize zu bilden, so daB z. B. ventrikulare Extrasystolen 
in den betreffenden Fallen nichts anderes sind als Kam,merautom,atie. Es wiirde 
demnach keine Veranlassung mehr bestehen, einen prinzipiellen Unterschied 
zwischen hom,ogenetischen und heterogenetischen Schlagen zu roachen. Beide 
sind der Ausdruck einer im, Grunde genommen rhythmischen Reizbildung. 
In dieser Auffassung liegt tatsachlich ein Ausblick, der durch die bisher nicht 
gelungenen Beweise von Kaufmann und Rothberger nicht verdeckt werden 
kann. Kaufmann und Rothberger gehen bewuBt einen Weg mit dem Ziele, 
eine einheitliche Ursache fiir das Entstehen aller Extrasystolen aufzudecken. Be­
trachtet man ihre Analysen unter diesem Gesichtswinkel, so ist man geneigt, 
angesichts dieses Zieles einige von den rein rechnerischen Widerspriichen aufzu­
geben. Wenn Kaufmann und Rothberger eine Extrasystolie wie die oben auf 
S.507 angefiihrte im parasystolischen Sinne analysieren, ohne daB ein zwingender 
Beweis hierfur zu liefern ist, nur weil sich derartige Beobachtungen auch sonst 
in derselben typischen Weise bei sicheren Fallen von Parasystolie finden, so 
wiirde man das nur aus der Absicht heraus gelten lassen kOnnen, neue Anhalts­
punkte fur die bisher sehr unbefriedigenden Erklarungen der Extrasystolen 
zu gewinnen. In dieser Richtung liegt die schwerwiegende Bedeutung ihrer 
Untersuchungen. Nur so wird man ihre Bemiihungen wiirdigen konnen, die 
konstanten Kupplungen glaubwurdig zu erklaren. Wird ihnen das in Zukunft 
gelingen, so stehen wir davor, die Extrasystolen mit gleichen Kupplungen, also 
die am haufigsten in der Klinik vorkommendenFormen der Bigeminie, Trigeminie 
usw., kurz aile extrasystolischen Allorhythmieen einheitlich als durch rhyth­
mische Extrareizbildung bedingt auffassen zu konnen. Damit wiirden wir dann 
unsere bisherigen, durch Wenckebach begriindeten Anschauungen aufgeben 
mussen, die klinische Extrasystolie als eine der experimentellen Extrasystolie 
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entsprechende Form der Rhythmusstorung anzusehen. Die heterogenetische 
Bildung der Systole wiirde fallen gelassen oder wesentlich eingeschrankt 
werden, und wir wiirden auch aus klinischen Beobachtungen heraus die Extra­
systolen als Ursprungsreize (Hering) ansehen konnen, die infolge einer durch 
irgE'mdwelche Einfliisse gesteigerten Reizbildung im Bereiche untergeordneter 
Zentren rhythmisch entstehen. Die Einfliisse, die diese erhohte Automatie von 
vornherein nicht tatiger Reizbildungsstellen hervorrufen konnen, diirften die 
gleichen sein, denen Einwirkung auf das Zustandekommen der Extrasystolen 
bisher zugeschrieben wurde: der EinfluB von Giften, der der extrakardialen Herz­
nerven, schlieBlich auch anatomische Veranderungen. In diesem Rahmen ge­
winnt der von Wenckebach betonte Zusammenhang von Leitungsstorungen 
und Extrasystolen erhohte Bedeutung; hat doch die Erorterung von Leitungs­
storungen in der Umgebung des Extrareize bildenden Zentrums in den Dar­
legungen iiber Interferenz und Parasystolie eine groBe Rolle gespielt. Auch 
auf die damit zusammenhangende Anschauung Herings, daB von asystolisch 
bleibenden Herzteilen Extrasystolen ihren Ausgangspunkt nehmen konnen, 
sei nochmals hingewiesen (s. S.484). So fiigen sich einige altere Beobach­
tungen in die neueren Anschauungen ein, als deren wichtigste Seite das Ziel 
der Klarung der rhythmischen Entstehung alIer Extrasystolen anzusehen ist. 

Bereits jetzt kann sich die Theorie von Kaufmann und Rothberger 
den bisher geltenden Theorien iiber die Ursache der Extrasystolie an die Seite 
stellen. Ob sie sich weiter Geltung verschaffen wird, das wird voraussichtlich 
von den wirklich begriindeten Beweisen abhangen, die diese Autoren und andere 
klinische Beobachter auf dem gezeigten Wege zu erbringen vermogen. 

III. Analyse eigener Falle von Pararhythmie. 
Unter den in den letzten 3 Jahren in der Kieler Medizinischen Klinik auf­

genommenen Elektrokardiogrammen fanden sich in 95 Fallen Extrasystolen. 
Von diesen war bei 21 Fallen nur je 1 Extrasystole verzeichnet, so daB diese 
fiir die Beurteilung einer etwa vorhandenen rhythmischen Extrareizbildung 
ausscheiden miissen. Ferner lasse ich 5 FaIle mit totaler Irregularitat, welche 
Extrasystolen zeigten, beiseite. 

Von den iibrigen 69 Elektrokardiogrammen fanden sich in 51 Fallen ventri­
kulare und atrioventrikulare Extrasystolen mit kompensatorischer Pause, in 
18 Fallen Vorhofsextrasystolen, davon 9 mit kompensatorischer, 9 mit ver­
kiirzter Pause. Es standen also 60 FaIle von Extrasystolie mit kom­
pensatorischer Pause zur Untersuchung auf eine etwa vorhandene 
Interferenz zur Verfiigung. Von diesen 60 Fallen zeigten 

55 (91,6%) gleiche Kupplung, 
5 (8,3%) ungleiche Kupplung. 

In 5 von den 60 Fallen waren aufeinanderfolgende Extrasystolen sichtbar; 
diese konnten also zur Untersuchung auf die "manifeste Extrareizperiode" 
herangezogen werden. 

Gleiche Kupplung und aufeinanderfolgende Extrasystolen zeigten davon 
4 FaIle, in dem 5. Fall waren die Kupplungen ungleich. 

In den iibrigen 4 Fallen, die eine ungleiche Kupplung aufwiesen, konnte 
also die Extrareizperiode aus zwei aufeinanderfolgenden Extrasystolen nicht 
direkt abgelesen werden. 
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Nach den Interferenzgesetzen, die wir kennen gelernt haben, muBten die 
Falle mit ungleicher Kupplung und die mit aufeinanderfolgenden Extrasystolen 
fiir eine Analyse am ehesten aussichtsreich erscheinen. Die hierher gehorigen 
9 Falle sollen daher teils einzeln, teils zusammengefaBt besprochen werden. 

In erster Linie interessierte die Kurve (Fall 1, Pat. Dr.), welche beide Er­
scheinungen, die zur Annahme einer Interferenz fiihren konnten, beisammen 
zeigte. 

Tabelle II (Fall 1, Pat. Dr.), linksventrikulare Extrasystolert. 

1. 2. 1. 2. 
Systole Da.uer der Systole Dauer der 

Nr. Herzperioden Nr. Herzperioden 

1 Extrasystole 7 45 
2 82 8 58 
3 60 9 52 
4 33 10 55 
5 82 II 88 
6 65 12 78 

Tabelle II zeigt einen Ausschnitt aus der Kurve. Es handelt sich um links­
ventrikulare Extrasystolie. In der 1. Spalte sind die Systolen fortlaufend nume­
riert. Die zweite zeigt die Intervalle (in Hundertstelsekunden), mit denen Sy­
stolen und Extrasystolen aufeinander folgen, und zwar sind die Intervalle, die 
die Extrasystolen mit dem vorhergehenden Schlage verbinden, durch fetten 
Druck hervorgehoben. Die beiden hier dargestellten Kupplungen betragen 
33 und 45. Die Extrareizperioden, die sich aus der Kurve direkt entnehmen 
lassen.: 82, 58, 52, 55, 88. Schon diese ungleiche Lange der aufeinanderfolgenden 
Extrasystolenabstande laBt eine rhythmische Extrareizbildung von vornherein 
ablehnen. Es handelt sich also nicht um Interferenz zweier Rhythmen.Auch 
der Beweis fur eine RegelmaBigkeit einer etwaigen Austrittsblockierung laBt 
sich weder in diesem noch in anderen Kurvenstucken dieses ll'alles erbringen. 

T It be lle III (Fall 2, Pat. A.), linksventrikulare Extrasystolen mit 
kompensatorischer Pause . 

• 
1. 2. 3. 4. 

Systole Da.uer der Herz-
Normalrhythmus Extrarhythmus Nr. perioden 

I 

1 Extrasystole 

I 
2 48 48 
3 95 } 133 = 3 X 44,33 
4 I 38 I} 1I8 = 2 X 59 
5 80 

} 6 55 55 177 = 4 X 44,25 
7 42 

II 
8 48 228 = 4 X 57 48 
9 48 48 

10 90 } 130 = 3 X 43,33 
II 40 I} 112 = 2 X 56 12 72 
13 I 55 I 55 
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Tabelle III (Fall 2, Pat. A.) zeigt die Wiedergabe einer Kurve mit aufein­
anderfolgenden Extrasystolen und gleicher Kupplung. Die Extrasystolen sind 
linksventrikular und von einer kompensatorischen Pause gefolgt. In Spalte 3 
und 4 ist der Normal- und der. Extrarhythmus fortlaufend errechnet. 

Die sichtbaren Normalintervalle betragen 55. Wahrend ihrer "Oberdeckung 
durch Extrasystolen lassen sie sich mit 56-59 berechnen. Der Zwischenraum 
zwischen 2 Extrasystolen millt 48. Nehmen wir dies als manifesten Ausdruck 
des Extrarhythmus und teilen wir die groBen Extrasystolenintervalle demgemaB 
auf, so ergeben sich Werte von 43,33 und 44,25. Da nach den Beobachtungen 
von Kaufmann und Rothberger sowie von Winterberg die Extrasystolen­
intervalle haufig etwas kiirzer gefunden werden, als die Multipla der manifesten 
Extrareizperioden, so ist gegen die Errechnung dieses latenten Extrarhythmus 
nichts einzuwenden (s. S. 500). 

Die Kupplungen betragen 38, 42, 40, schwanken also innerhalb der geringen 
Grenze von 0,04 Sekunden. Deshalb und unter Anrechnung etwaiger kleiner 
Messungsfehler konnen sie gleich genannt werden. 

Es ist ersichtlich, daB das Erscheinen der Normalsystolen von der refraktii.ren 
Phase der Extra,systolen abhangig ist. Deswegen sind die Pausen nach Extra­
systole Nr. 4 und 11 kompensatorisch. Ebenso ist es mit der Pause nach Extra­
systole Nr. 9. Der der Normalsystole Nr. 10 vorhergehende Sinusreiz wurde 
33 Hundertstelsekunden nach Extrasystole Nr. 9 (90 weniger dem Normal­
intervall 57) gebildet, a~ noch in der refraktaren Phase. 

Dagegen laBt sich das Ausbleiben der Extrasystolen nicht durch die refraktii.re 
Phase allein erklaren. Nach der Extrasystole Nr. 2 ware eine weitere Extra­
systole wii.hrend der Pause von 95 fallig gewesen,' ebenso nach Extrasystolen 
Nr. 4, 9 und n. Es ist hier also notwendig, nach dem Vorgang von Kaufmann 
und Roth berger eine Austrittsblockierung anzunehmen. Damit hatten wir 
diese Kurve als Parasystolie. analysiert. Es handelt sich um einen Fall, 
der ahnlich ist dem von Kaufmann und Rothberger beschriebenen 
(s. o. S. 498). 

Wir erkennen hie ran ein fiir die Diagnose der Parasystolie wich­
tiges Gesetz: Das Ausbleiben von Extrasystolen bei Pararhythmie 
laBt sich dann nicht durch die refraktare Phase erklaren, wenn 
die Extrareizperiode kleiner ist als die kompensatorische Pause. 
Dann sind wir ZUr Annahme einer Austrittsblockierung ge-
2iwungen. 

Mit einem weiteren Fall verhii.lt es sich ebenso. Tabelle IV ist die Darstel­
lung eines Kurvenstiickes mit linksventrikularen Extrasystolen mit kompen­
satorischer Pause (Fall 3, Pat. Gr.). Das Normalintervall wird nur einmal 
manifest, und zwar· mit der Lange 55. Aus den Extrasystolenintervallen mit 
kompensatorischer Pause lii.Bt es sich mit 53-56 berechnen. Der Extrareiz­
rhythmus offenbart sich an zwei Stellen in zwei aufemanderfolgenden Extra­
systolen mit 41 und 42 Hundertstelsekunden. Bei der Darstellung in fort­
laufender Ausrechnung ergeben sich Werte zwischen 37,66 und 40,5, die 
Schwankung zwischen der groBten manifesten und der kleinsten latenten 
Extrareizperiode betragt also nur 4,33 Hundertstelsekunden. Die Kupplungen 
betragen 37, 39, 40, 41, sind somit fast gleich. . 
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Tabelle IV (Fall 3, Pat. Gr.), linksventrikulare Extrasystolen mit 
kompensatorischer Pause. 

1. 2. 3. 4. 
Systole Da.uer der 

Norma.lrhythmus Extrarhythmus Nr. Herzperioden 

1 37 } 112 = 2 X 56 
2 75 115 = 3 X 38,33 
3 40 

} 4 42 160 = 3 X 53,33 42 
5 78 } 118 = 3 X 39,33 
6 40 } 112 = 2 X 56 
7 72 } 113 = 3 X 37,66 
8 41 

} 9 41 159 = 3 X 53 41 
10 77 } 116 = 3 X 38,66 
11 39 } 109 = 2 X 54,5 
12 70 

} 13 55 55 162 = 4 X 40,5 
14 37 

Auch hier werden wir zur Annahme einer Austrittsblockierung gefiihrt. 
Anders laBt sich das Ausbleiben von Extrasystolen wwend der Pausen von 75, 
78, 72, 77 und 70 nicht erklaren. Die E.xtrareizperiode ist kleiner als die kompen­
satorischen Pausen. 

In diesen Fallen laBt sich natiirlich das Vorhandensein einer Austritts­
blockierung nicht mit absoluter Sicherheit beweisen. Dieser Mechanismus ist 
aber doch sehr wahrscheinlich, da die bei der Errechnung des Extrareizrhythmus 
sich ergebenden fast gleichen Zahlen m.it den Werten gut zusam,menstimmen, 
die sich in zwei aufeinanderfolgenden Extrasystolen als manifeste Extrareiz­
periode darstellen. Da die lli.ngeren, von Normalschlli.gen unterbrochenen 
E.xtrasystolenintervalle nicht zur Berechnung zu groB sind, sondern innerhalb 
des von Singer und Winterberg angegebenen Grenzwertes liegen (s. oben 
S. W3), so steht einer Auffassungdieses Kurvenbildes als durch Pararhythmie 
bedingt nichts im Wege. Da das Erscheinen der Extrasystolen nicht nur von 
der refraktii.ren Phase, sondern auch von der Austrittsblockierung bestimmt 
wird, handelt es sich in beiden Fallen um Parasystolie. 

Der Fall 3 gewinnt dadurch noch besondere Bedeutung, daB andere von 
demselben Patienten gewonnene Kurvenstiicke fortdauernde Bigeminien zeigen. 
Die Kupplung ist auch hier gleich, sie schwankt zwischen 39 und 43. Da wir 
das in Tabelle IV dargestellte Bild als Parasystolie analysiert haben, werden 
wir dazu gefiihrt, in diesem FaIle auch die Bigeminie als durch rhyth­
mische ExtrareizbiIdung entstehend zu erklaren. Diese Auffassung 
ist also nur durch das Auftreten von aufeinanderfolgenden Extrasystolen in 
anderen Kurven moglich geworden. 

Handelte es sich hierbei und bei einem weiteren nicht mehr zu besprechenden 
Falleum Extrasystolen, die das typische Merkmal der E.xtrasystolElll iiberhaupt, 
namlich die Vorzeitigkeit ~eigten, so laBt sich im folgenden Fall ein anderes 
Verhalten erkennen. ' 
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Tabelle V (Fall 4, Pat. De.), rechtsventrikulii.re Extrasystolen mit 
kompensatorischer Pause. 

1. 
Systole 

Nr. 

A. 1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

B. 8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 

Dauer der 
2. II 3. 

Herzperioden N ormalrhythmus 1) 

95 
99 

113 
112 
97 

112 
110 

102 
112 
110 
108 
112 
93 

112 
120 
95 

110 
110 

} 

} 

95 
99 

117 + 108 

97 

118+104 

102 

442 = 127 + 
3 X 105 

93 

} 232 = 127 + 105 

95 

I 

4. 

Extrarhythmus 

} 321 = 3 X 107 

110 
108 

} 

} 317 = 3 X 105,66 } 

} 325 = 3 X 108,33 } 

110 

5. 

321 = 113 + 
2 X 104 

317 = 113 + 
2 X 102 

325 = 121 + 
2 X 104 

Tabelle V (Fall 4, Pat. De.) bringt zwei Kurvenstiicke eines Falles mit rechts,", 
ventrikulii.ren Extrasystolen. 

Der Sinusrhythmus ist starken Schwankungen untMworfen. Er lii.Bt sich 
in der der Tabelle V, A zugrundeliegenden Kurve direkt aus dem Abstand der 
Vorhofzacken voneinander ausmessen. Die beiden Extrasystolen 113 und 112 
treten nii.mlich erst so spii.tauf, daB der fii.llige Normalreiz bereits vom Sinus 
auf den Vorhof iibergegangen ist und zu einer Vorhofskontraktion (P-Zacke) ge­
fiihrt hat. So geht also auf dem Elektrokardiogramm beiden Extrasystolen 
in verkiirztem. Abstand die Vorhofserhebung voraus. 

DaB es sich nicht um atrioventrikulare Extrasystolen handelt, geht aus 
drei Umstii.nden hervor. Erstens zeigt der extrasystolische Kammerkomplex 
eine tiefe Aufspaltung auf der Hohe der R-Zacke, auch die T-Zacke zeigt erne 
von der Normalform abweichende Gestalt. Beiatrioventrikulii.renKontraktionen 
wii.re eine norma.le Form der R- und T-Schwankung zu fordem. Sodann zeigen 
die von diesem Pat. gewonnenen Kurven nur auf diesem einzigen Ausschnitt 
eine P-Zacke vor der Extrasystole. Auf den anderen Stiicken erfolgt die Extra­
systole noch vor der fii.lligen Normalvorhofskontraktion. Drittena aber ware 
iiberhaupt zur Annahme eines atrioventrikulii.ren Ursprungs der Vorhofskon­
traktion eine negative P-Zacke zu erwarten (s. oben S. 493 f.). 

Der Normalrythmus lii.Bt sich also aus den P-Zacken der Kurve Tabelle V, A 
direkt entnehmen. Es ist zu erkennen, daB das Auftreten der Extrasystolen 
seinen Grund in der starken Verlangsamung desSinusrhythm,us findet. Die 

1) DerNormalrhythmus ist hier in der derTabelle V,Azugrunde liegenden Kurve aus 
den fortlaufenden P-Zacken direkt zu entnehmen. 
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Frequenz des Sinusknotens ist unter die der sekundaren Reizbildungsstelle ab­
gesunken. Die Kupplung ist somit gleich der praautomatischen 
Pause (s. S. 484). Eine zweite Extrasystole kann nicht in Erscheinung 
treten, weil der Sinusrhythmus wieder an Frequenz zunimmt und vor der 
Bildung des nachsten heterotopen Schlages wieder zu einer Normalkontraktion 
fiihrt. Dadurch, daB auf dem der Tabelle V, A zugrunde liegenden Elektro­
kardiogramm der Normalrhythmus sich abmessen laBt, wird die Deutung der 
anderen Kurven dieses Patienten moglich. 

Wir mussen annehmen, daB dort eine Vorhofszacke vor den Extrasy-stolen 
deshalb nicht zu sehen ist, weil der Sinusreiz sich noch mehr verspatet als in 
Tabelle V, A. Der Abstand der sichtbaren P-Zacke von der hinter ihr folgenden 
Extrasystole betrug etwa 10. Wenn der Sinusreiz somit 10 Hundertstelsekunden 
spater wirksam wird, so wird er den Vorhof zu derselben Zeit zur Kontraktion 
bringen, als auch die Extrasystole einfallt: Die P -Zacke trifft mit der extra­
systolischen Saitenschwankung zusammen und geht in ihr unter. Diese Ver­
haltnisse finden wir auf der der Tabelle V, B zugrunde liegenden Kurve. Wir 
nehmen somit an, daB der Normalreiz hier 10 Hunderstelsekunden spater aus­
geht als in Tabelle V, A, und bringen dies in unserer Berechnung der Spalte 3 
zum Ausdruck. Das Intervall 442 teilt sich infolgedessen in 127 + 3 X 105, das 
Intervall232 in 127 + 105 als Werte fiir den latent bleibenden Sinusrhythmus. 

DaB die Extrareizbildung rhythmisch vor sich geht, erhellt aus Tabelle V, B. 
Die manifesten Extrareizperioden betragen 1l0, 108 und 1l0. Errechnet man 
die latenten Extrareizperioden in der gewohnten Weise (Spalte 4), so ergeben 
sich die gutstimmenden Werte von 3 X 105,66 und 3 X 108,33. In Tabelle V, A, 
Spalte 4 laBt sich das groBe Extrasystolenintervall in 3 X 107 aufteilen. 

Wir haben also eine rhythmische rechtsventrikulare Extrareizbildung vor 
uns, die manifest wird, sobald die Sinusfrequenz sich uber eine gewisse Grenze 
hinaus verlangsamt. Die Kupplung ist dementsprechend gleich, denn sie ist 
der praautomatischen Pause fur den Extrarhythmus gleichzusetzen. Die post­
extrasystolische Pause kommt dadurch zustande, daB wieder ein Normalreiz 
friiher zur Stelle ist und zur Kontraktion fiihrt. Dazu ist aber notwendig, 
daB der Extrarhythmus sich z. B. nach Systole Nr. II seinerseits verlangsamt, 
eine Annahme, die bei der Ausrechnung der Extrareizperiode in Spalte 4 nicht 
beriicksichtigt ist, der aber die Errechnung in Spalte 5 gerecht wird. Hier ist 
als jedesmaliges erstes latentes Extrareizintervall ein Wert gewahlt, der die 
postextrasystolische Pause um 1 ubertrifft. Der Rest teilt sich in 2 X 102 
bzw. 2 X 104. 

Ich habe die heterotopen Systolen als Extrasystolen bezeichnet, trotzdem 
ihnen das Merkmal der Vorzeitigkeit fehlt. Es handelt sich in diesem Fall um 
einen homogenetischen Rhythmus nach Lewis. Die nahen Beziehungen dieses 
automatischen Kammerrhythmus zu der wirklichen, rhythmisch gebildeten 
Extrasystolie liegen auf der Hand. Wir konnen unsere Beobachtung 
als Beweis dafur anfuhren, daB eingestreute heterotope Schlage 
auch die Kennzeichen des homogenetischen Rhythmus tragen 
konnen. 

Von den vier Fallen mit ungleicher Kupplung und nicht manifester Extra­
reizperiode brauchen drei nicht naher besprochen zu werden. Ein bestimmter 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 34 
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Rhythmus fUr die Extrareizbildung ergibt sich nicht zwingend. Der einstellige 
Multiplikator fiir ihre Errechnung kann in ein und demselben FaIle verschieden 
groB gewahlt werden. Je nachdem dabei die zu suchende Extrareizperiode 
groBer oder kleiner ausfallt, ergeben sich die Teilwerte fUr die groBeren Extra­
intervalle. 

Als Beispiel hierfiir sei kurz ein Fall (Fall 5, Pat. Ro.) mit rechtsventrikularer 
Extrasystole mit kompensatorischer Pause angefiihrt. Die Kupplung schwankt 
zwischen 28 und 58. Fiir den Normalrhythmus ergeben sich Werte von 72 bis 
82. Kompensatorische Pausen von 95-123. Zwei von den vorkommenden 
Extrasystolenintervallen betrugen 307 und 221. Die Teilung kann ergeben: 
307 = 3 X 102,33 oder 4 X 76,75. Fiir das Intervall 221 = 2 X 110,5 oder 
3 X 73,66. Auch an anderen Stellen liegen die Verhaltnisse nicht eindeutig. 
Dieser Fall erinnert an den, welchen Mo bi tz (53) ausfiihrlich analysiert. Auch 
bei m,einen Beobachtungen kann durch eine Analyse irgendeiner Art die rhyth­
mische Entstehung der Extrareize nicht erwiesen werden. Denn im Gegensatz 
zu meinen vorher beschriebenen Fallen laBt sich hier an keiner Stelle eine mani­
feste Extrareizperiode ablesen. Nur dadurch wiirde es moglich werden, die durch 
die eine oder die andere Teilung gewonnenen Werte als latente Extraperiode 
zu bezeichnen. 

Dagegen handelt es sich in dem vierten Fall von Extrasystolen 
mit verschiedenerKupplung zweifellos um eine Interferenz zweier 
Rhythmen in ahnlich klarer Art, wie sie die drei von Singer und 
Winterberg beschriebenen FaIle erkennen lassen. 

Fall 6 (Pat. Ed.). Tabelle VI, A und B sind die Wiedergabe zweier Kurven­
stiicke. Beide lassen einen regelmaBigen allorhythmischen Au£bau erkennen. 
Eine allorhythmische Gruppe setzt sich aus zwei Extrasystolen und 5 Normal­
schlagen zusammen in der Anordnung, wie sie die durch Klammern eingefaBten 
Systolen Nr. 6-12 derTabelle VI, A darstellen. Der manifeste Normalrhythmus 
bewegt sich im aUgemeinen in Werten von 93-102, zeigt also nur kleine Schwan­
kungen. An einer Stelle wird die Frequenz hoher, die Normalperioden ver­
kiirzen sich auf 90 und 88. Das ist die Stelle der Kurve (Tabelle VI, B, Systole 
Nr. 39--44), wo der sonst gleichmaBige allorhythmische Aufbau eine Verschie­
bung erleidet; statt vier aufeinanderfolgender Normalsystolen treten deren 
sechs auf. Diese StOrung ist durch die etwas groBeren Frequenzschwankungen 
des Sinusrhythmus bedingt, wie wir weiter unten sehen werden. 

Die Berechnung der latenten Sinusintervalle (Spalte 3) zeigt, daB es sich 
um kompensatorische Pausen handelt. 

Die Extrasystolen zeigen sehr verschiedene Kupplungen. Die kiirzeste 
betragt 55, die langste 99. Versucht man, den Extrasystolen einen Rhythmus 
zugrunde zu legen, so gelingt das sofort. Es zeigt sich, daB das durch 
jedesmal einen Normalschlag unterbrochene Extrareizintervall 
(z. B. Systole 7-8, 14-15) zugleich die Extrareizperiode darstellt. 
Diese manifeste Extrareizperiode zeigt fast konstante Werte, die nur in 
Tabelle VI, B in Grenzen von 0,06 Sekunden schwanken (170-176). 

Auch ohne weitere Errechnung geht es schon aus der besonderen Lage der 
beiden Extrasystolen mit dazwischenliegendem Normalschlag hervor, daB es 
sich in der Tat um eine Entstehung der Extrasystolen handeln muB, die von dem 
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Ta belle VI (Fall 6, Pat. Ed.), rechtsventrikuIare Extrasystolen mit 
kompensatorischer Pause. 

l. 2. 3. 4. 
Systole Da.uer der Herz-

Normalrhythmus Extra.rhythmus Nr. perioden 

1 Extrasystole 
2 123 

I 3 100 100 
4 105 105 524 = 3 X 174,66 
5 102 

11 

102 
6 

I 
94 201 = 2 X 100,5 7 107 } 172 

8 6a 197 = 2 X 98,5 9 

1 

132 

\ 10 97 97 
II 98 98 

f 
516 = 3 X 172 

12 102 102 
13 87 } 203 = 2 X 101,5 14 1I6 I} 171 15 M I 182 = 2 X 91 16 127 J 

1\ 
17 95 95 
18 93 93 509 = 3 X 169,66 
19 95 95 
20 99 I 202 = 2 X 101 

, 
21 103 f } 173 22 70 } 196 = 2 X 98 23 126 
24 97 97 
25 97 97 

26 95 95 
27 97 97 
28 100 100 
29 90 

Il 
212 = 2 X 106 30 122 } 176 

31 M 175 = 2 X 87,5 32 121 

\ 33 95 95 
34 100 100 } 496 = 3 X 165,33 
35 92 92 

J 36 88 I 203 = 2 X 101,5 37 1I5 j } 170 
38 aa ~ 178 = 2 X 89 39 123 J I 40 90 90 
41 88 88 
42 93 93 680 = 4 X 170 
43 91 91 

J 
44 100 100 
45 9a } 203 = 2 X 101,5 46 108 } 175 
47 67 

34* 

-
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Normalrhythmus vollkommen unabhangig ist. Die jedesmalige zweite Extra­
systole jeder Gruppe namlich (Systole Nr. 8, 15, 22, 31, 38, 47) wird in ihrer 
Lage lediglich durch die entsprechende erste Extrasystole orientiert. Sie folgt 
ihr unbedingt in dem Abstand von 170-176 Hundertstelsekuuden, ohne Ruck­
sicht auf die Einordnung der dazwischenliegenden Normalsystole. Und diese 
wiederum erhalt ihren Platz zwischen den beiden Extrasystolen allein von dem 
Normalrhythmus zugewiesen, des sen Schlagfolge sie durch eine kompensierende 
Pause erhalten solI. Diese vollstandige Unabhangigkeit laBt sich an allen 
Stellen einwandfrei erkennen. 

Durch die Teilung der groBeren extrasystolischen Intervalle bestatigt es 
sich, daB wir eine voneinander unabhangige Reizbildung zweier Zentren vor 
uns haben. Wir erhalten Werte von 169,66-174,66 in Tabelle VI, A und von 
165,33-170 in Tabelle VI, B, also nur ganz geringeAbweichungen von ± 5 Hun­
dertstelsekunden. 

1m Gegensatz zu den ubrigen Fallen ist hier die Extrareizperiode langer 
als die Normalperiode und auch als die kompensatorische Pause. Wir haben 
oben gesehen, daB dann, wenn die Extrareizperiode kiirzer war als die kompen­
satorische Pause, das Ausbleiben der Extrasystolen nur durch den Mechanismus 
der Austrittsblockierung erklart werden kann. Ferner erinnern wir uns, daB 
fiir die Interferenz zweier Rhythmen, bei denen die Extraperiode langer als die 
Normalperiode ist, Singer und Winterberg den Nachweis erbracht haben, 
daB die kleinste Kupplung gleich ist del' refraktaren Phase fur den Extrareiz 
(s. oben S. 491). Weiterhin hatten wir erkannt, daB die einfache Interferenz 
zweier Rhythmen sich dadurch von del' Parasystolie unterscheidet, daB bei 
letzterer die Austrittsblockierung gefordert wurde, wahrend bei del' einfachen 
Interferenz die refraktare Phase zur Erklarung dafur genugte, daB Extrareize 
nicht zur Kontraktion fiihren. 

Um unseren Fall, del' durch den langsamen Extrarhythmus schon ein 
Kennzeichen del' einfachen Interferenz tragt, noch durch andere Beweise in 
diesem Sinne zu stutzen, bleibt die Entscheidung ubrig, ob die nicht zu Extra­
systolen fiihrenden Extrareize deswegen latent bleiben, weil sie in die refraktare 
Phase fallen, odeI' ob eine Austrittsblockierung gleichfalls in Frage kommt. 
Da die kleinste Kupplung in TabeIle VI 54 betragt, also als Begrenzung der 
refraktaren Phase fur den Extrareiz angesehen werden kann, ware der Nachweis 
zu erbringen, daB die nicht in Erscheinung tretenden Extrareize aIle durch eine 
kleinere Kupplung als 54 mit ihren voraufgehenden manifest werdenden odeI' 
latenten Normalreizen verknupft sind. 

TabeIle VII zeigt die entsprechenden Systolen der Tabelle VI mit der gleichen 
Numerierung in Spalte 1. In der zweiten Spalte ist del' fortlaufende Normal­
rhythmus dargesteUt, wie er sich in Spalte 3 del' Tabelle VI ergibt. Spalte 3 
del' TabeIle VII zeigt den fortlaufenden Extrarhythmus, abel' nicht in Extra­
reizperioden, sondern in seiner Beziehung zum Normalrhythmus. Es sind die 
Kupplungen dargesteIlt, mit denen die Extrareize den Normalreizen folgen, 
und zwar sind die Kupplungen der latent bleibenden Extrareize eingeklammert,. 
Die erste Extrasystole z. B. ist mit dem Intervall 94 an die Normalsystole 102 
gekuppelt, die zweite mit dem Abstand 65 an die latente Normalperiode 100,5. 
Del' dritte Extrareiz wird nicht wirksam. Er zeigt zu del' gleichfalls (wegen del' 
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kompensatorischenPause) latentenNormalperiode 98,5 die Kupplung 40. Es geht 
nun aus der Tabelle deutlich hervor, daB aIle nicht zu Systolen fiihrenden Extra­
reize eine Kuppelung aufweisen, die kleiner ist als 54, daB sie also in die refrak­
tare Phase fallen. Damit ist fur diesen Fall erwiesen, daB die re£rak­
tare Phase ZUr Erklarung der La;tenz der Extrareize ausreich t. 

1. 

Systole 
Nr. 

5 

10 I 11 
12 

17 
18 
19 

A. 

2. 

Manifester und 
latenter 

Normalrhythmus 

102 

201 i 100,' 100,5 
197 98,5 

98,5 
97 
98 

102 

203 f 101,5 
101,5 

182 < 91 
l 91 

95 
93 
95 

202 { 101 
101 

Tabelle VII. 

3. 

Manifeste 
und latente 
Kupplungen 

94 

G/) 

(40) 

(17) 
87 

;j;j 

(42,7) 

(24,3) 
99 

70 

1. 

Systole 
Nr. 

28 

33 
34 
35 

40 
41 
42 
43 
44 

B. 

2. 3. 

Manifester und Manifeste 
latenter und latente 

N ormalrhythmus Kupplungen 

100 90 

212 { 106 
106 /)4 

175! 87,5 
l 87,5 (44,3) 

95 
100 (14,G) 
92 88 

203 { 101,5 
101,5 /)/) 

178 { 89 
89 (47) 
90 
80 (39) 
93 
91 (2/)) 

100 t/) 

203 { 101,5 
101,5 G7 

Wir sehen also auf unserer Kurve eine regelmaBig gebaute Allorhythmie, 
die aIle Kennzeichen der In terferenz zweier Rhythmen aufweist: 
gleitende Ktipplungen, eine Extrareizperiode, die groBer ist als die 
Normalperiode, Teilbarkeit der Extrasystolenintervalle in Mul­
tipla der Extrareizperiode. Wir erkennen die ausschlieBliche Bedeutung 
der refraktaren Phase fUr das "Kommen und Gehen" der Extrasystolen. Wenn 
noch ein Zweifel besteht, so wird er durch das Verhalten der zweiten 
Extrasystole jeder Gruppe beseitigt, die ganz unabhangig von dem 
zwischen beiden Extrasystolen liegenden Normalschlag lediglich 
zu der Zeit einfallt, die ihr durch den Extrareizabstand von der 
ersten Extrasystole vorgeschr'ieben ist. 

Von 60 einer Analyse zur Verlugung stehenden Fallen konnte; wie gezeigt, 
viermal das Bestehen einer Pararhythmie nachgewiesen werden. Lassen wir 
davon Fall 4, Pat. De., fort, weil die heterotopen Schlage nicht das Kennzeichen 
der Extrasystolen tragen, so haben wir eine "Interlerenz zweier Rhythmen" 
und zwei "Parasystolien". Die Modifikation einer Interlerenzdissoziation wurde 
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weder in extrasystolischen Kurven, noch in solchen, die einen Vorhofkammer­
block zeigten, gefunden. Nach meinem Material ist sie also noch seJtener als 
die Parasystolie. Ich habe sie dagegen einmal auf dem Elektrokardiogramm 
eines absterbenden Herzens gesehen, wobei ja die Automatie untergeordneter 
Zentren unter bestimmten Bedingungen stark hervortritt [Schellong (64)]. 

B. Die Allorhythmieen infolge Stornng der Reiziibertragnng. 
Den im vorigen Kapitel besprochenen Allorhythmieen infolge Storung der 

Reizbildung steht eine andere Gruppe gegeniiber, die, welche durch Storung 
in der Reiziibertragung vom Sinus auf die Vorhofe oder von den Vorhofen au 
die Kammern entstehen. Der Ausdruck "Reiziibertragung" ist erstmalig von 
Win terberg (88) prinzipiell angewendet worden. Es wird dadurch nichts 
prajudiziert. Wir behalten freie Hand zur Entscheidung der Frage, ob die 
Hemmung der Reiziibertragung infolge Leitungsverzogerung, Reizabschwachung 
oder Verminderung der Reizbarkeit erfolgt, eine FrlLge, die bei der Erorterung 
der gewohnlichsten Formen der hierher gehorige Allorhythmieen eine wesent­
liche Rolle spielt. In gewissem Sinne ist ja die Verhinderung der Weiterleitung 
eines Reizes auch bei den bisher besprochenen Pararhythmieen von Wichtigkeit. 
Die Schutzblockierung, die Austrittsblockierung, die refralitare Phase in ihrer 
Bedeutung fiir das Zustandekommen der Interferenz, alles dieses waren Be· 
dingungen, die das Bild der Pararhythmie im Sinne einer gehemmten Reiziiber­
tragung beeinfluBten. Das Primare war dabei aber stets eine Abweichung 
in der Reizbildung, das Hervortreten eines normalerweise'nicht tatigen unter­
geordneten Zentrums. In den folgenden Abschnitten sollen jetzt die neuen 
Auffassungen iiber die UnregelmaBigkeiten des Herzschlags besprochen werden, 
die entstehen, wenn lediglich der Sinusknoten Reize bildet, wenn aber die Aus­
breitung der Erregung auf Vorhofe und Kammern pathologisch verandert ist. 
Die Storungen, die zu keiner Pulsallorhythmie fiihren, also solche, die nur 
Teile des Myokards - etwa kleinere .!ate der Tawaraschenkel - betreffen, 
werden dabei nicht beriicksichtigt werden, desgleichen nicht die totale Dis­
soziation, bei welcher die Kammern ja regeImaBig schlagen und auf die schon 
im vorigen Kapitel mehrfach hingewiesen wurde. 

I. Das elektrokardiographische Bild des partiellen Blocks. 
So bleibt als Allorhythmie nur diejenige Storung der Reiziibertragung 

iibrig, die wir als "partielle Dissoziation" oder auch "partiellen Block" be­
zeichnen. 

Es handelt sich dabei bekanntlich um eine mehr oder weniger starke Hemmung 
der Fortpflanzung des Reizes vom Vorhof auf die Kammer, wobei es zu einzelnen 
Ausfallen von Kammersystolen kommen kann, die rhythmisch oder periodisch 
auftreten. AlsUrsache wird zumeist eine anatomische Lasion des Hisschen 
Biindels durch irgendeinen KrankheitsprozeB angenommen. Von Wichtigkeit sind 
aber auch die funktionellen und toxischenSchadigungen, wie sie nachlnfektions­
krankheiten, nach Giften (Digitalis) und auch durch NerveneinfluB (Vagus­
druckversuch) zustande kommen konnen. Analog dem partiellen Vorhof­
kammerblock gibt es den partiellen Sinusvorhofblock, der bei entsprechenden 
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Storungen bei der Dbertragung des Reizes vom Sinus auf den Vorhof in Er­
scheinung treten kann. 

In Abb. 8 ist das Elektrokardiogramm eines solchen, gewohnlich vorkommen­
den Falles von partieller Vorhofkammerdissoziation dargestellt. 

In der schematischen Darstellung zeigt die obere Reihe die P-Zacken, die 
sich im Abstand von 52-55 Hundertstelsekunden einander folgen. Die schragen 
Striche deuten das Dberleitungsintervall P-R, die senkrechten Striche der 
unteren Reihe die R-Zacken des Elektrokardiogramms an. 

Die R-Zacken sind also in Gruppen zu dreien angeordnet, jeder vierte Vor­
hofsschlag wird nicht iibergeleitet, es entsteht eine Pause in der Ventrikeltatig­
keit. Verfolgt man die Dberleitungszeiten, so erkennt man das jedesmal kiirzeste 
P-R-Intervall von 17 Hundertstelsekunden am Anfang jeder Gruppe. Dieser 
Wert liegt hier an der oberen Grenze des Normalen. Nach Schrumpf (65) 
ist sogar schon ein P -R-Intervall von 15 Hundertstelsekunden Lange patho-

Abb. S. Partieller Vorhof-Kammer-Block mit W encke bachschen Perioden. 

logisch. Nach den folgenden Vorhofsschlagen wachst die Dauer der Reiziiber­
tragung an, bis schlieBlich P4 und Ps nicht mehr iibergeleitet werden konnen. 
Dadurch kommen die charakteristischen Pulsausfalle zustande. Die charakte­
ristischen Merkmale dieser Form des partiellen Blocks sind also: zunehmende 
Verlangerung der atrioventrikularen Dbertragungszeit P-R und die wieder­
kehrenden Systolenausfalle der Kammer. 

H. Physiologische und experimenteUe Daten. 
Die Erklarung des partiellen Blockes fuBt auf Versuchen, die als erster 

Gaskell ausfiihrte. Gaskell (17) durchtrennte die Verbindung zwischen 
Vorhof und Kammer von Kaltbliiterherzen derart, daB nur eine schmale Briicke 
stehen blieb, und beobachtete, daB dann nicht jede vom Venerisinus dorthin 
gelangende Erregung passierte, sondern daB nur auf jede zweite od,er vierte usw. 
Vorhofpulsation eine Kammerkontraktion kam. Bei weiterer Verschmalerung 
der Briicke nahmen die Ausfalle zu, bis die Kammer schlieBlich ganz stillstand. 
Diese Erscheinung wurde von Gaskell "partieller Block" benannt und auf die 
Verminderung der Briickenhreite bezogen: je schmaler die. Bahn, desto 
starker wird die Erregungsiibertragung gehemmt. 
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Diese Art des partiellen Blockes, wo sich also die Kammer auf Bruchteile 
der Vorhofsaktion einstellt, kann auch aus anderen Ursachen zustande kommen. 
U. a. haben W. Trendelen burg (75) und Eckstein (3) die Koordinations­
storungen naher untersucht, die eintreten, wenn einem Herzteil ein kunstlicher, 
immer schneller werdender Rhythmus aufgezwungen wird. Wird in dieser 
Art der Varhof gereizt, so stellt sich die Kammer bei einer bestimmten Reiz­
frequenz auf Halbrhythmus usw. ein, wahrend die Vorhofe im Tempo der kunst­
lichen Reizung weiterschlagen. Umgekehrt reizte Eckstein die Kammer 
und fand das gleiche Verhalten: Er kam zu einer Frequenz, bei der die direkt 
erregte Kammer im Reizrhythmus pulsierte, die Vorhofe sich aber nur bei 
jeder zweiten Kammersystole zusammenzogen. Es ist ersichtlich, daB dieser 
Effekt in dem VerhaIten der refraktaren Phase begrundet liegt, und zwar nach 
den Untersuchungen Ecksteins wahrscheinlich in der refraktaren Phase 
der atrioventrikularen Verbindungsbahn, die sich nicht so schnell 
erholt, wie Vorhofe einerseits und Kammer andererseits. Die Brei te der Ver­
bindungsbahn spielt jedenfalls hierbei keine Rolle. 

Nach Eckstein (3a) muB es uberhaupt als sehr unwahrscheinlich gelten, 
daB auch in den Versuchen, in denen eine Verschmalerung der Brucke vor­
genommen wird, die Einengung der Bahn als solche einen partiellen Block 
zur Folge hat. Er verweist auf die wichtigen Erwagungen von v Kries. 

v. Kries (46) betont, daB es sich bei der Leitung des Erregungsprozesses 
ja nicht um den Transport eines bestimmten Quantums irgendeiner Substanz 
handle; sondern die Zahl der Erregungen, die ein Element passieren lassen kann, 
ist nichts anderes als die Anzahl von Malen, in der sich ein bestimmter Vor­
gang pro Zeiteinheit in ihm wiederholen kann. Er wirft die Frage auf, ob man 
bei der Reizleitung von einer "un beschrankten Au xo merie" reden konne: 
Darunter versteht er, daB die Erregung von einem einzelnen kleinsten 
Elemen t ausgehend, sich in unbegrenzter Weise auf groBere und groBere Faser­
zahlen ausbreiten kann. Andererseits spricht er von "ortlicher Su m ma tion", 
wenn die Erregung eines Fasergebietes nur dann gelingt, sob aId ihm der AnstoB 
nicht durch ein einzelnes, sondern durch eine nicht zu kleine Anzahl von 
Elementen zugeht, sobald also das Zusammenwirken einer groBeren Anzahl 
von Fasern zum Fortschreiten der Reizleitung notwendig ist. Die Auffassung, 
daB die leitende Brucke eine gewisse Breite ha benmusse, um ihre Leitungs­
funktion erfullen zu konnen, wurde also mit einer solchen ortlir hen Summation 
rechnen. 

v. Kries stellte nun Versuche an Froschherzen an, an denen er sowohl 
an der Atrioventrikulargrenze als auch an der Kammer selbst teilweise Durch­
schneidungen oder Kompressionen vornahm, die eine Brucke stehen liellen. 
Er beobachtete gleichfalls mit der Schwere der Lasion zunehmende Systolen­
ausfalle bis zum volligen Stillstand des von der blockierten Stelle distalwarts 
liegenden Stuckes ResuItate die zunachst in Gaskells Sinne fur die Bedeutung 
der Bruckenbreite zu sprechen schienen. Wichtiger war aber eine deutliche, 
oft recht betrachtIiche Anderung des sichtbaren Kontraktionsablaufes dieses 
distalen Herzteiles: Verbreiterung der Kontraktionskurve. Diese trat auch dann 
auf, wenn der distale Herzteil selbst (nach Herstellung der blockierenden Schadi­
gung) elektrisch gereizt wurde. wenn also der Reiz direkt angriff und gar nicht 
durch die Brucke geleitet wurde. Diese Tatsache spricht dafiir, da.13 der Grun d 
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des partiellen Blockes nicht in der Einengung der Leitungsbahn, 
sondern in der funktionellen Modifikation der noch vorhandene n 
leitenden Elemente, der geschadigten selbst und der ihnen benach­
barten zn erblicken ist. Diese funktionelIeAnderung entsteht durch mechanische 
Schadigung, die auch bei vorsichtiger Schnittfuhrung nicht zu vermeiden ist. 
Damit wird es sehr wahrscheinlich, daB die Reizleitung, wie theoretisch 
zu erwarten, dem Gesetze der unbeschrankten Auxomerie unter­
liegt. Nach Eckstein wiirde diese "funktionelle Modifikation" in einer Ande­
rung der Lange des refraktaren Stadiums bestehen, das fUr die Erscheinungen 
des partiellen Blockes verantwortlich zu machen sein \lird. 

Nun wird aber neben dem Systoienausfall der Kammer zuwei1en eine andere 
Erscheinung beobachtet die zu einem zweiten Typus des partiellen. 
Blockes fiihrt: Die Kammer stellt sich nicht auf einen Bruchteil des Vorhof­
rhythmus ein, sondern die Lange des Intervalls zwischen Vorhof- und Kammer­
aktion nimmt zu, bis schlieBIich einmal eine Kammersystole ausfallt. Es 
ist dies dasjenige BiId des partiellen Blockes, das in Abb. 8 dargestellt ist, und 
das wir vorzugsweise in der Klinik zu sehen gewohnt sind. Engelmann (8) 
hat den Mechanismns mit einer Verzogerung in der Leitungsgeschwindigkeit 
erklart, eine Erkliirung, die sich dann physiologisch und klinisch hauptsachlich 
Geltung verschaffte. 

Er erwahnt die Tatsache (9), daB die Reizubertragung yom Vorhof auf die 
Kammer nach jeder Systole eine Zeitlang erschwert und verlangsamt ist. Wenn 
die Dauer der Reizperiode kurzer ist, als es zur volligen Wiederherstellung des 
Leitungsvermogens notig ist, so wachst die Dauer des Intervalls zwischen der 
Vorhof- und der Kammersystole mit der Zahl der Reize, bis schIieBlich einmal 
gar keine Leitung mehr erfolgt und eine Kammerpulsation ausbleibt. Wegen 
der langeren Ruhezeit erholt sich dann das Dbertragungsvermogen, und die 
Isochronie zwischen Vorhof und Kammer kommt wieder zum Vorschein (zit. 
nach Tigerstedt, 74, Bd. II, S. 172). 

Es ist zweckmaBig, hier gleich den physiologischen Vorgang zu besprechen, 
der sich normalerweise wahrend des zeitIichen Vorhofkammerintervalls, also 
der P-R-Strecke des Elektrokardiogramms abspielt. Nach Engelmann (10) 
kommt daslntervall dadurch zustande, daB das Verbindungsbundel die Erregung 
langsamer als andere Muskelfasern leitet. In diesem Sinne herrscht vielfach die 
Auffassung, daB das P-R-Intervall ein eindeutiger Ausdruck des Leitungsver­
mogens sei. Nun hat aber Hering am ausgeschnittenen Hundeherzen nach­
gewiesen (24), daB es nicht die langen Bahnen des Leitungsbiindels sind, die die 
Dberleitung der Erregung hemmen, sondern daB die Verzogerung ledigIich in dem 
Atrioventrikularknoten vor sich geht. Erlanger hat die Werte, die sich fur die 
Latenzdauer bei dem Dbergang von dem einen Gewebe in das andere ergeben, 
naher berechnet (11, S. 416). Fur den Menschen hebt Wencke bach (86, S. 10) 
hervor, daB die Fortpflanzung des Reizes an engen Muskelbrucken langsam vor 
sich geht. H. Straub (68) dagegen betont ausdriickIich, wie wir noch sehen 
werden, daB entgegen irrtiimIichen Anschauungen das Vorhofkammerintervall 
neben der Dauer der 'Oberleitungszeit von einem mehr oder weniger langen 
Stadium der Latenz der Kammermuskulatur eingenommen wird. 

Unter "Latenzzeit" verstehtman die Zeit, die zwischen dem Eintreffen 
des Reizes und dem Beginn der Zusammenziehung des Herzabschnitts vergeht. 
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Auch die Latenzzeit ist ebenso wie die refraktare Phase von der Interisitat der 
Reize abhangig: sie dauert fiir schwache Reize langer. Andererseits verlangert 
sie sich auch bei geringer Reizbarkeit, d. h. wenn der Herzmuskel sich von der 
vorhergehenden Kontraktion noch nicht geniigend erholt hat. 

III. Die ErkHirung des partiellen Blocks. 

a) ErkUirung von Wen eke bach. 

1m AnschluB an die Versuche von Gaskell und Engelmann hat Wencke­
bach fiir das Zustandekommen des partiellen Blocks mit Verlangerung des 
P-R-Intervalls beim Menschen eine Erklarung gegeben, die lange Zeit hin­
durch unwidersprochen blieb. Er sagt (86 S. 87): "Ist die Reizleitung herab­
gesetzt, so entwickelt sie sich in der Diastole nicht so schnell wieder und nicht 
zu dem Optimum des normalen Zustandes. Reiz und Kontraktion durch­
laufen dadurch das Herz langsamer, und diese Verlangsamung 
macht sich erfahrungsgemaB zuerst im Verbindungsbiindel 
zwischen Vorhof und Kammer bemerkbar. Wir finden somit als erstes 
Zeichen gestorter Leitung eine Verlangerung des Intervalls zwischen Vorhof- und 
Kammersystole. Dabei wird nun, im Gegensatz zu den normalen Verhaltnissen, 
die Dauer der Diastole ein fiir die Reizleitung sehr wichtiger Faktor; nach einer 
langeren Diastole (bei geringerer Herzfrequenz) wird die Leitung eine bessere, 
das Intervall AiJ'-Vp kiirzer sein, bei kiirzerer Diastole die Leitung eine lang­
samere, das Intervall A .. - Vs dafiir langer sein. . .. Eine neue Erscheinung tritt 
dann ein, wenn die Leitung noch starker gestort wird: nach einigen Systolen 
ist sie ganzlich erschopft, der Reiz wird nicht (vielleicht auch nicht in ge­
niigender Intensitat) weitergeleitet, und es bleibt.eine Systole, meistens nur eine 
Kammerkontraktion aus. . .. Durch den Ausfall einer Ventrikelsystole hat nun 
dieser Teil des Herzens mit seinen leitenden Apparaten wamend einer langeren 
Zeit Ruhe, das Leitungsvermogen findet dadurch entsprechende Zeit zur Wieder­
herstellung, und bei der nachsten Systole wird der Reiz wieder ordentlich ge· 
leitet .... Dann wiederholt sich das soeben beschriebene Spiel, und es entsteht 
eine Gruppenbildung, oder, anders gesagt, ein regelmaBiger Kammerausfall." 

Zur Deutung unserer Abb. 8 wiirde das heiBen: Die Intervalle P2-R2 und 
P3·R3 sind deswegen verlangert, weil der Reiz das Hissche Biindellangsamer 
durchlauft als bei PI·RI. Die von P4 ausgehende Erregung kann wegen ganz­
Hcher Ermiidung der Leitung nicht iibertragen werden. Von Po ab entsteht 
in gleicher Weise die nachste Gruppe. 

Die typische Erscheinung im Elektrokardiogramm ist dabei also die all­
mahliche Verlangerung des P-R·lntervalls bis zum Systolenausfall. Eine weitere 
Besonderheit, die den partiellen Block wegen Leitungsermiidung kennzeichnet 
und auf die Wen eke bach ebenfalls hinweist, ist die Lange der durch Systolen­
ausfall entstehenden Pause. Diese Pulsintermission ist namlich kiirzer als die 
doppelte Vorhofperiode: weil P3-R3 22, PS-R4 aber nur 17 betragt, ist die Strecke 
R3-R4 kiirzer als P3-PS. Dnd ferner: die erste Pulsperiode nach der Pause ist 
nicht unbetrachtlich verlangert. Das kommt so zustande, daB dieerste Systole 
nach der Pause (RI) die Leitung sofort so stark herabsetzt, daB schon bei der 
zweiten Systole das Intervall P2·R2 bedeutend verlangert erscheint. Die nachste 
Systole setzt dieser Verlangerung wenig mehr - in unserem FaIle nichts mehr-
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hinzu. Infolgedessen ist die Pulsperiode RI-R2 und spater R4-RS gegeniiber den 
anderen verlangert. 

Man hat sich daran gewohnt, diese Charakteristica, besonders 
aber das Anwachsen von P-R, als Kennzeichen des partie lIen Blocks 
infolge Verzogerung und Erschopfung der Reizleitung anzusehen. 

Analog der Leitungsstorung zwischen Vorhof und Kammer entsteht eine 
solche zwischen Sinus und Vorhof. Wenckebach hat sie (85) 1906 erstmalig 
beschrieben. Auch hierbei kommt es zu charakteristischen Systolenausfallen, 
die aber dann natiirlich Vorhofe und Ventrikel betreffen. Die Erklarung wurde 
hier analog den Verhaltnissen bei Vorhof -Kammer-Block durch eine Verzogerung 
der Leitungsgeschwindigkeit zwischen Sinus und Vorhof gegeben. 

Demgegeniiber steht eine andere Form des partiellen Blocks, deren 
Kenntnis wir gleichfalls Wenckebach verdanken (84). Es ist der Block infolge 
Storung der Reizbarkeit. Man sieht auch dabei im Elektrokardiogramm 
Vorhofszacken, auf die bisweilen keine Kammerkomplexe folgen. Aber zum 
Unterschied von dem soeben beschriebenen Bilde sind hier die P-R-Intervalle 
einander gleich. Ohne vorausgehende Verzogerung der Leitung falIt der eine 
oder andere Kammerschlag aus. Deswegen betragt auch die Pulsintermission 
genau die Summe zweier Normalperioden. Diese Form kommt dem experimentell 
bekannten Typ am nachsten, den wir auf S. 535 f. beschrieben haben. Die Er­
klarung kann nach Wenckebach nur die sein, daB die Reizbarkeit der Kammer 
in der Pause zwischen den einzelnen Systolen sich nicht geniigend erholte und 
dadurch der yom Vorhof kommende Reiz nach einer gewissen Zahl von 
Systolen unwirksam blieb; nach der Pause ist die Reizbarkeit dann wieder 
geniigend hergestellt, um einige Systolen moglich zu machen. Diese Form des 
partiellen Blocks ist aber sehr selten. In neuerer Zeit hat Herzo g zwei hierher­
gehorige FaIle beschrieben (29), bei denen auch eine Storung der Reizbarkeit 
des Vorhofs und des Sinus angenommen werden muBte. 

1m Gegensatz dazu sind iiber die zuerst beschriebene Form, iiber den partiellen 
Block durch Leitungsverzogerung, zahlreiche Beobachtungen mitgeteilt. Alie 
Autoren eigneten sich die Erklarung durch Ermiidung der Leitungsfunktion 
an, die Wenckebach diesem'Mechanismus gab. 

b) Erkliirung von H. Straub. 

1917 veroffentlichte dann H. Straub gemeinsam mit Klee mann (68) 
einen Fall, den sie zum Ausgangspunkt kritischer Erwagungen nahmen, welche 
dann zu einer anderen, mit der bisherigen nicht iibereinstimmenden Auffassung 
des partiellen Blocks fiihrten. 

Das Elektrokardiogramm dieses Patienten zeigte, daB drei Vorhofssystolen 
auf zwei Kammersystolen kommen: ein Vorhofsschlag wird iibergeleitet, der 
nachste nicht; in die dadurch entstehende Pause fallt ein automatischer. Kammer­
schlag ein, in dessen refraktarer Phase das dritte P entsteht. Dann beginnt die 
Gruppe aufs neue. Die yom Vorhof erregten Systolen sind gegeniiber den auto~ 
matischen etwas vorzeitig. Der Vagusdruckversuch hemmte nun zunachst 
die Vorhofe ganzlich und lieB die Kammern automatisch weiterschlagen. Wah­
rend des Drucks traten dann wieder Vorhofss:ystolen auf, die nicht iibergeleitet 
wurden. Das konnten Straub und Kleemann aber nicht auf dromotrope 
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Vaguswirkung beziehen, denn gleich darauf, noch auf der Hohe der Vagus­
wirkung, werden weitere Vorhofsschlage ubergeleitet, der zweite davon mit der 
kurzesten beobachteten "Oberleitungszeit, trotzdem soeben ein Reiz das Bundel 
mit einem langeren P-R-Intervall passiert hat, und trotzdem die Vaguswirkung 
noch andauert: es wirken also gleichzeitig zwei Faktoren ein, die nach der her­
gebrachten Anschauung das Leitungsvermogen und damit die Leitungszeit 
herabsetzen sollten, und trotzdem ist P-R besonders kurz. Die weitere Analyse 
zeigte, daB die wirksam werdenden Vorhofsreize spater in die Diastole der vor­
hergehenden Kammerkontraktion fielen als die unwirksamen. Es ergab sich 
also, daB nur die Reize derjenigen Vorhofssystolen weitergeleitet werden, die 
spat in die vorangehende Kammerdiastole fallen, d. h.: "die Wirksamkeit des 
Reizes hangt von der Dauer der refraktaren Phase der Kammer­
musk'ulatur ab, nicht von der wechselnden Leitfahigkeit des 
Bundels". 

Der partielle Block erklart sich nach Straub und Kleemann folgender­
maBen: die Erkrankung des Bundels fuhrt eine Absch'wachung der 
dem Ventrikel zukommenden Reize herbei, aber aIle Reize werden 
gleich stark abgeschwacht und gleich schnell geleitet. Die Latenz­
zeit ist nUn aber fur schwache Reize langer, die Kammer antwortet 
deshalb erst verspatet auf den schwachen Vorhofreiz. Da die 
nachste Vorhofssystolen infolgedessen immer fruhzeitiger nach 
der vorhergehenden Kammerkontraktion eintreffen, faUt eine 
derselben bald in die refraktare Phase der Kammer, die ja auch 
fur schwache Reize langer dauert, und wird somit nicht mehr 
wirksam. So erklaren sich die SystolenausfaIle, und nicht durch 
die Ermudbarkeit der Bundel£unktion. Und ebenso kommt eine 
Verlangerung des P-R-Intervalls nicht durch langsamere Leitung 
zustande, sondern sie ist bedingt durch verlangerte Latenz der 
Kammer, die also bestimmt wird durch Reizstarke und Reizbar­
keit (s. oben S. 537 f,). 

Eine starke Stutze fiir diese Auffassung erblickt Straub in den Verhalt­
nissen bei partiellem sinuaurikularem Block (69, 71). Dieser wurde bisher 
analog der Deutung des partiellen Vorhofkammerblocks ebenfalls mit Leitungs 
verzogerung erklart (s. oben S. 539). Infolgedessen hat man sogar eine Art 
Leitungsbiindel zwischen Sinus und Vorhof vermutet, um diese Deutung besser 
verstehen zu konnen. Ein anatomisches Substrat der Erregungsleitung yom 
Sinus zu den Vorhofen ist aber bisher noch nicht nachgewiesen. Die Erklarung 
Straubs wurde d:ieser anatomischen Verbindung auch nicht bediirfen. Die 
Annahme eines MiBverhaltnisses zwischen Reizstarke und Reiz­
barkeit wird den Tatsachen ohne Hilfshypothesen gerecht und erscheint in der 
Tat zwangloser. 

Auch fiir seine Deutung der einfachen P-R-Verlangerung fiihrt Straub 
einen Beweis an, und zwar in den Verhaltnissen bei interpolierten Kammer­
extrasystolen (70). Dabei ist namlich von anderen Untersuchern und auch 
von ihm haufig eine Verlangerung des der Extrasystole folgenden P-R beobachtet. 
Eine Leitungsverzogerung im Biindel kann nicht in Frage kommen, denn es 
ist von den Kammerextrasystolen gar nicht getroffen, der der Extrasystole 
folgende Vorhofsreiz geht also durch ein ausgeruhtes Biindel, und es kommt 
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trotzdem zu einer verspateten Reiziibertragung. Das kann nur durch eine 
verlangerte Latenzzeit der Kammern erklart werden, die sich von der Extra­
systole her noch nicht vollig erholt haben, eine Auffassung, die vorher nur 
Pan (54) geauBert hatte. 

Es kann hier gleich noch eine Arbeit von Straubel (72, I) erwahnt werden, 
die unter der Leitung von Strau b entstanden ist. In ihr werden vier FaIle 
von partiellem Sinus-Vorhof-Block beschrieben, und es wird eingehend nach­
gewiesen, daB ihnen nur Strau bs Deutung zugrunde gelegt werden kann. 
Einer dieser FaIle zeigt noch als Besonderheit einige atypische Kammerkomplexe, 
und zwar tritt je einer immer unmittelbar vor einem Systolenausfall auf, nicht 
als ExtrasJstole, sondern mit normaler vorhergehender Vorhofszacke. Es 
handelt sich urn eine "Aberration des Leitungsreizes", die Straubel, ahnlich 
wie schon Straub (69), auf eine zu geringe Reizstarke zuriickfiihrt. Der Sinus­
reiz bleibt dabei auf Vorhof und Kammer wirksam, der Ablauf in der Kammer 
ist aber gestOrt, "was offenbar eine geringere Storung ist, als wenn der Reiz 
ganzlich unwirksam bliebe". Der nachste Sinusreiz wird dann nicht mehr 
beantwortet. Haufig hat an der Stelle der atypischen Kammerkomplexe auch 
das P-R-Intervall einen sehr geringen Wert. Straubel denkt daran, daB dann 
auch der Reiz aus irgendeinem Grunde besonders stark ist. An einer anderen 
Stelle ist das Sinus-Vorhof-Intervall verkiirzt; die Erklarung wird ebenfalls 
in vermehrter Reizstarke gesucht. 

Straub fiihrt nun nicht nur klinische Beobachtungen fUr die Richtigkeit 
seiner Ansicht an, sondern er setzt sich auch mit den experimentellen Tatsachen 
auseinander. Zunachst weist er darauf hin, daB speziell Periodenbildung mit 
Systolenausfall auch bei direkten Reizen beobachtet wird, also eine StOrung 
der Leitfahigkeit nicht voraussetzt. 

In Versuchen von Bowdi tch (1) wurde die Herzspitze direkt mit sehr 
schwachen rhythmischen Reizen erregt; dann vermochte sie zunachst nur einen 
Teil der Reize mit Kontraktionen zu beantworten. Wurde nun bei gleich­
bleibender Reizfrequenz die Reizstarke allmahlich erhoht, so lOsten die Reize 
in immer groBerer Zahl Kontraktionen aus, bis schlieBlich bei geniigender 
Reizstarke aIle Reize mit Kontraktionen beantwortet wurden. Am leichtesten 
entsteht Periodenbildung bei langer Dauer der refraktaren Phase und schwachen 
Reizen [W. Trendelen burg (75)]. Es ist also zum Zustandekommen von 
Systoienausfallen ein Leitungssystem nicht notig. 

Ferner macht sich Straub (70) die Auffassung von Gaskell zu eigen, 
indem er die Bedeu tung der Briicken breite bespricht (s. o. S. 535f.). Jedoch 
gibt er diesen Grundversuchen eine andere Deutung. Lage die Ursache des 
Blockes, wie bisher angenommen, in einer langsameren Leitung des Reizes 
durch die Briicke, so miiBte der Grad der Verlangsamung von der Lange der 
Briicke abhangen. Da es sich aber urn eine Einengung der Briickenbreitehandelt, 
so kann nur eine Abschwachung des Reizes in Frage kommen. Die 
Ergebnisse der Versuche sprechen nach Straubs Anschauung somit einwandfrei 
zugunsten seiner Erklarung; allerdings fehle das "Experimentum crucis" mit 
der langen und breiten Briicke. 

Nun macht Wencke bach (87) gegen den Fall, von dem S tra u b und Klee­
mann ausgingen, den Einwand, daB die automatischen Kammerkontraktionen 
auch das Biindel riicklaufig miterregt haben miiBten. Wenn aIle kurz nach 
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einer solchen Systole einfallenden Vorhofsschlage also nicht iibergeleitet worden 
sind, so Jiegt das nicht an der refraktaren Phase der Kammermuskulatur, sondern 
damn, daB das Biindel dabei jedesmal seine Leitfahigkeit durch Inanspruch­
nahme mit einbiiBte. Es sei somit ein typischer Fall von Leitungsverzogerung. 
Demgegeniiber macht aber Straub (70) geltend, daB es bisher noch nicht ein­
wandfrei gelungen sei, einen Reiz riicklaufig yom Ventrikel durch das Biindel 
bis zum Vorhof zu tragen [s. dagegen Gussenbauer (19)). AuBerdem seien 
seine Bedenken, die sich gegen die Deutung der grundlegenden Versuche von 
Gaskell und Engelmann richten, unabhangig von der Beobachtung dieses 
Einzelfalles. von dem er ausging. 

IV. Anschauungen iiber die Bedeutung der bathmotropen Fnnktion 
des Herzens. 

a) Fur den partiellen Block. 

Der Anregung Strau bs, auf Grund der von ihm mitgeteilten Gesichts­
punkte in eine erneute Priifung der Theorie der Reizleitung und ihrer StOrungen 
einzutreten, ist eine Reihe von Autoren gefolgt. Seben wir ZU, was sich bei der 
Kritik der Stra u bschen Auffassung fiir deren Berechtigung ergeben wird. 
Da H. Strau b ein MiBverhaltnis zwischen Reizstarke und Reizbarkeit annimmt, 
also eine Abweichung in der bathmotropen Funktion 1) des Herzens, so wird 
diese besonders zu erwahnen sein. 

In erster Linie ist eine Arbeit von Rehfisch (55) zu nennen, der versucht, 
die Verhaltnisse klarzulegen, um die es sich bei der StOrung der Reiziibertragung 
yom Vorhof zur Kammer handeln kann. Wenn die Ursache fiir die Herabsetzung 
der Reiziibertragung in einer Alteration des His schen Biindels zu suchen ist, 
so kann es sich dabei sowohl um Leitungsverzogerung als auch um eine Ab­
schwachung des geleiteten Reizes handeln, aber beide Vorgange kommen auf 
verschiedene Art zustande. 

1st namlich der ganze Querschnitt des supraventrikularen Reizleitungs­
systems erfaBt, so wird sein Leitvermogen, d. h. die Geschwindigkeit, in erheb­
lichem MaBe beeintrachtigt, und starkere Grade von LeitungsstOrungen mit 
verIangertem P-R-Intervall und zeitweiligem Ventrikelsystolenausfall werden 
die Folge sein. Bei weiterer Schadigung und vollstandiger Zerstorung des 
Biindels wird dann vollkommene Dissoziation auftreten. Wenn aber - im 
Beginn des pathologischen Geschehens - nicht der ganze Querschnitt, sondern 
nur ein Teil der Verbindungsfasern getroffen ist, dann wird die Anzahl der 
den Reiz vermittelnden Fasern verringert, also die Intensitat des Reizes herab­
gesetzt, unter der Begriffsbestimmung, daB unter Intensitat die Leistung der 
Summe der leitenden Fasern, also ihres Querschnitts, als MaBstab aufgefaBt 
wird. Aber die gesunden Fa~ern leiten dann mit normaler Schnelligkeit. Die 

1) Unter "bathmotroper Eigenschaft" verstand Engelmann lediglich die Reizbarkeit 
(Anspruchsfahigkeit) des Herzens. Zu ihrer Ermittlung haben wir im Experiment eine 
beliebig variable bekannte GroBe, die Starke eines ktinstlichen Reizes. In der Klinik laBt 
sich tiber die Intensitat eines Reizes nichts aussagen; man muB sie nach ihrem Erfolge 
auf die Herzmuskulatur beurteilen - del' eben wieder durch die Reizbarkeit bestimmt wird. 
So etgibt, sich als bathmotrope Eigenschaft das Verhaltnis von ReizsNirke zu Reizbarkeit 
(s. a. F. Schellong, 64, S.321). 
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Reizst8.rke kann dann soweit herabgesetzt werden, daB auch dadurch die Ober­
tragungszeit verlangert und eine Kammersystole zeitweilig nicht ausgelOst 
wird. 

Die Breite der Bahn ware also nach der Auffassung von Rehfisch von Ein­
wirkung auf die Reizst8.rke, was der durch Straub gegebenen Deutung der 
Versuche Gaskells und Engelmanns entspricht. Sind die noch leitenden 
Fasern dieser Bahn intakt, so leiten sie ohne Verzogerung. Wenn sie aber beim 
Menschen durch einen KrankheitsprozeB verandert sind, so wiirden sie nach 
Rehfisch nicht normal schnell leiten. Hinzu kommt noch die Anspruchs­
flihigkeit des Herzens, die dabei gleichfalls herabgesetzt sein kann. Reh­
fisch weist dann noch besonders darauf hin, daB hierdurch die Leitfahig­
keit der eigentlichen Herzmuskelzellen gestort sein kann, deren Tatigkeit in 
dieser Rinsicht man iiber den "groBen VerkehrsstraBen" von Vorhof zu Kammer 
nicht vergessen diirfe. Die Beeintrachtigung der Leitflihigkeit des ganzen 
Herzens ware danach also eine Folgeerscheinung der verminderten Anspruchs­
fahigkeit und von ihr kaum zu trennen. 

DaB tatsachlich mit einem MiBverhaltnis von Reizst8.rke und Reizbar­
keit nicht aIle Intervallverlangerungen erklart werden konnen, scheint 
aus einer Beobachtung von Edens (6) hervorzugehen. Edens verzeichnete 
in einem FaIle lange Elektrokardiogrammreihen, auf denen die positive Vorhofs­
zacke stets zwischen R und T fiel oder auf T aufgepfropft war, bisweilen sogar 
noch unmittelbar vor R erschien. Man mBute aus den ganzen Verhaltnissen 
annehmen, daB diese Vorhofskontraktion, die also bestimmt in die refraktare 
Phase der Kammersystole fiel, stets den nachsten Kammerschlag hervorrief, 
daB also eine atrioventrikulare Automatie nicht vorlag. Auch die Deutung 
als Interferenz von Sinusrhythmus und Atrioventrikularrhythmus, die Mobitz 
(52) diesem FaIle gibt, erscheint gezwungen. Denn dabei bleiben die hin und 
wieder auftretenden Kammersystolenausfalle ohne Erklarung. Vielmehr muS 
man wohl mit Edens eine Oberleitung mit dem sehr langen Intervall von 
0,82 Sekunden annehmen. Edens weist nun mit Recht darauf hin, daB eine 
Dberleitung nur dann verstandlich ist, wenn die Leitung des Reizes so verlang­
samt ist, daB der Vorhofsreiz erst nach Ablauf der refraktaren Phase der Kammer 
in diese eintritt. 

Sehr eigenartige Vberleitungsverhaltnisse haben Ma ron und Win terberg 
(50) in einem Fall gefunden. Sie sahen eine von Schlag zu Schlag zunehmende 
Verlangerung des P-R-Intervalls, das dann aber plOtzlich in umgekehrter Rich­
tung sich veranderte und wieder kleiner wurde. Teilweise traten auf der Rohe 
der Verlangerung Systolenausfalle auf. Das lieB sich mit der Theorie der Er­
miidung der Biindelfunktion nicht vereinigen. Es konnte nicht moglich sein, 
daB in dem schlieBlich erreichten langeren Vorhof-Kammer-IntervalldasBiindel­
system die notige Erholungszeit gefunden hatte. Denn man konnte nicht einer­
seits annehmen, daB die zunehmende Ermiidung die Intervallverlangerung, 
und andererseits, daB diese die Intervallverkiirzung erzeugt. Ferner konnte 
ebensowenig eine Funktion des muskularen Biindels dafiir verantwortlich 
gemacht werden, sondern es muBten extrakardiale Vorgange mitspielen. Maron 
und Winterberg halten es fiir nicht zweifelhaft, daB Nerveneinfliisse mit­
spielen~ Unter normalen Verhaltnissen machen sich diese nur am Sinusknoten 
bemerkbar, denn die Ursprungsreize sind Schwellenreize: sie werden in dem 
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Moment wirksam, in welchem sie bis zum Schwellenwert angewachsen sind; 
dieser unterliegt aber durch das Eingreifen der Herznerven bestandigen Schwan­
kungen. Das Leitungssystem ist aber normalerweise auf eine viel groBere Be­
lastung eingestellt. Nur wenn das Leitungssystem geschadigt ist, gerat es durch 
NerveneinfluB unter Bedingungen, die denen am Sinusknoten entsprechen, 
und die Maron und Win ter berg infolgedessen als "Sch wellen bedingungen" 
bezeichnen. In diesem Zustande machen sich auch sonst wirkungslose nervose 
Einfliisse bemerkbar: das P-R-Intervall zeigt Schwankungen. Wir sehen, daB 
hier bathmotrope Abweichungen zur Erklarung der schwankenden Reiziiber­
tragung herangezogen werden miissen. 

In einem anderen Falle, den Winterberg (88) eingehend beschreibt, kann 
fiir Systolenausfalle gleichfalls eine Leitungsverzogerung nicht in Frage kommen. 
Auch er kommt - so wie nach ihm Rehfisch - auf Grund seiner Analysen 
zu der Ansicht, daB in dem erkrankten System der Reiz nicht nur langsam fort­
schreitet, sondern auch an Intensitat einbiiBt. Die Straub - Kleemannsche 
Theorie der alleinigen Abschwachung des Leitungsreizes lehnt Win terberg 
aber abo . "Die Vorgange bei der Reiziibertragung sind eben verwickelter, als 
man es sich bisher vorgestellt hat." 

Kiirzlich hat Mobitz (53a) die Frage des partiellen Blockes wieder ange­
schnitten. Er kommt zu dem Ergebnis, daB Straub recht hat mit der An­
nahme einer variablen Latenz; es handelt sich aber in seinem Falle nicht urn 
eine variable Latenz der Kammermuskulatur, sondern des Biindels, womit 
die Annahme Wenckebachs gestiitzt wird, daB das Biindel fiir die Verzogerung 
maBgebend ist. An anderer Stelle (53b; es handelt sich hier offenbar urn den­
selben Fall) bezeichnet er die Anspruchsfahigkeit des tJberleitungssystems, 
gemessen an der Dauer der Latenz, mit "Reaktionsbereitschaft". Es ergibt 
sich also eine Theorie, die im Grunde die beiden sich gegeniiberstehenden An­
schauungen zu einem Ausgleich miteinander bringt. 

Priifen wir auf Grund der mitgeteilten Tatsachen das Fiir und Wider der 
S tra u b schen Theorie: Die S tra u b schen Arbeiten haben es wahrscheinlich 
gemacht, daB die dem partiellen Block eigentiimlichen Vorgange der Inter­
vallverlangerung und der Periodenbildung nicht einfach mit einer Leitungs­
verzogerung geniigend erklart werden konnen, wie es sich durch die allgemeine 
Auffassung der Lehre Wencke bachs eingebiirgert hatte. Allerdings - und 
das muB noch gesagt werden - durch eine etwas einseitige Auffassung. Denn 
Wenckebach hatte die Bedeutung einer Reizabschwachung selbst in Betracht 
gezogen, sowohl fiir die Physiologie (86, S. 15) als auch fiir die Pathologie (86, 
S. 78) der Reizleitung (s. oben S. 538). Er weist darauf hin, daB es in der physi­
kalischen Welt genug Beispiele von Vorgangen gabe, welche bei der Fortpflan­
zung zugleich an Intensitat verlieren; er zieht den Vergleich zwischen der Reiz­
leitung und der Warmeleitung. 

Geniigt nun die Theorie Straubs von der relativ heraufgesetzten Latenz 
der Kammer? 

Von den klinischen Beobachtungen, die Straub zur Stiitzung seiner An­
schauung anfiihrt, ist die Tatsache einer P-R-Verlangerung bei interpolierten 
Kammerextrasystolen unbestreitbar. Nur spricht sie nicht unbedingt gegen 
Wenckebachs Theorie. Denn eine Sicherheit, daB durch Kammerextrasystolen 
das Biindel oder ein Teil von ibm nicht doch miterregt werden konnte, ist uns 
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durch keine Beobachtung gegeben. Nehmen wir ferner die Erklarung des 
partieIIen Sinusvorhofblockes durch ein MiBverhaltnis Reizstarke zu Reiz­
barkeit als wahrscheinlich an, so wiirde diese ErkIarung keinen schliissigen 
Beweis dafiir liefern, daB beim Vorhofkammerblock die Verhaltnisse ebenso 
liegen miissen. Es scheinen mir iiberhaupt - abgesehen vieIIeicht von einzelnen 
FalIen, wie etwa dem von Edens (6) - keine klinisch allgemein anerkannten 
Tatsachen bei dem Leitungsvorgang zwischen Vorhof und Kammer bekannt zu 
sein, die sich nicht ebenso in dem einen wie in dem anderen Sinne deuten lieBen. 

Nun die auf experimentellen Versuchen basierenden Griinde. Die bekannte 
Tatsache, daB Periodenbildung abhangig sein kann von der Starke der direkt 
applizierten Reize (Bowditsch), laBt eine Dbertragung auf die Verhaltnisse 
beim partiellen Blocke keineswegs zu: denn hier muB man mit dem Vorhanden­
sein eines Leitungssystems unbedingt rechnen. 

Besonderes Gewicht legt Straub auf seine Deutung der Versuche von 
Gaskell (s. o. S. 535). Rehfisch stimmt dieser Deutung insofern zu, als 
er sich die Intensitat des Reizes abhangig von der QuerschnittsgroBe der Briicke 
denkt. Nun widerspricht aber diese Deutung unbedingt dem Gesetze der unbe­
schranktenAuxomerie der Leitung, wie es v. Kries entwickelt hat. Der direkte 
Beweis dafiir, daB eine Muskelbriicke unter 0,7 mm Breite die Erregung am 
Froschherzen noch zu leiten vermoge, ist v. Kries zwar nicht gelungen und 
wird wahrscheinlich auch schwer zu erbringen sein, aber die Tatsachen, durch 
die er auf einem Umwege zu seiner Auffassung von der GiiItigkeit der unbe­
schrankten Auxomerie kommt, sind zunachst iiberzeugend - ganz abgesehen 
davon, daB theoretische DberIegungen uns die Leitungsfahigkeit des kleinsten 
Muskelelementes erwarten lassen miissen. Mir scheint es, daB man nach den 
Untersuchungen von v. Kries der Breite der Briicke keine Bedeutung mehr 
wird zusprechen konnen, womit die diesbeziiglichen SchluBfolgerungen von 
Strau b fortfaJlen willden. 

Die Anschauung von Rehfisch ware so zu modifizieren: 1st durch einen 
pathologischen ProzeB ein TeiI des Biindelquerschnittes ergriffen, sind die 
noch leitenden Fasern aber funktionell intakt, so gilt das Gesetz der unbe­
schrankten Auxomerie: Sie leiten normal schnell und normal stark, ein Block 
tritt nicht in Erscheinung. In vielen Fallen wird aber der anatomische ProzeB 
auch auf die benachbarten Abscbnitte des Reizleitungssystemes eine Storung 
(etwa durch Kompression) ausiiben: Dann kann ein Block entstehen; die Frage 
aber, ob durch Reizabschwachung oder durch ReizverIangsamung, wird auch 
~ier wieder nicht gelOst. 

Sind die Ausfiihrungen Straubs fiir seine Deutung des partiellen Blockes 
nicht unbedingt beweisend, so kommt ihnen nichtsdestoweniger in anderer 
Beziehung eine hohe Bedeutung zu, wie wir jetzt zunachst sehen wollen. 

b) Anschauungen tiber die Bedeutung der bathmotropen Funktion innerhalb 
der tibrigen Funktionen des Herzmuskels. 

Wir konnen namlich bemerken, daB in neuerer Zeit die Beziehungen der 
"Qualitaten" des Herzens zueinander Gegenstand des Interesses geworden 
sind. S t r a u b hatte durch seine Anregungen die Theorie der Leitungsstorung 
angeschnitten und die "gewissermaBen in Stagnation geratene Lehre von der 
Arhythmie aufs neue belebt" (Rehfisch). Bei den weiteren Erorterungen 

Ergebnisse d. inn. lIIed. 25. 35 



546 Fritz Schellong: 

die sich in der Literatur daran anschlossen, hat sich der Schwerpunkt verschoben. 
Nicht mehr ein partieJler Block oder ein verlangertes P-R-Intervall stand im 
Vordergrund, sondern es wurden umgekehrt Erwagungen daruber angestellt, 
welche Bedeutung dem bisher noch zu wenig beachteten Verhaltnis Reizstarke 
zu Reizbarkeit nicht nur in der Pathologie, sondern auch in der Physiologie 
der Reizausbreitung des Herzens zuzumessen ist. Es trat ganz deutlich 
die Neigung hervor, ba thmotrope Ein.flusse bei der klinischen 
Beurteilung in den Vordergrund zu stellen und auch die Einwirkung 
von Herznerven in diesem Sinne einheitlicher zu erkliren. 

Von den Physiologen ist diese letztere Frage schon fruher erortert worden. 
Die urspriingliche Auftassung der Herz.nervenwirkung von Hofmeister (34) 
und Engelmann (10) war keine einheitliche, sondern die, daB die verschie­
denen Hemmungswirkungen des Vagus von verschiedenen Nervengattungen 
abhangig sind. Wenigstens zweierlei verschiedene hemmende Nerven will 
auch Tigerstedt (74 II, S. 360) annehmen. Dagegen ist F. B. H 9 £­
mann (33) anderer Auffassung. Hofmann betont, daB die verschiedenen 
Wirkungen der Hemmungsnerven nur AuBerungen ein und desselben Grund­
vorgangs sind und teils von dem Orte, an dem sie im Herzen endigen, teils von 
dem Zustande des Herzens abhangen. Die im Sinus angreifenden Nervenfasern 
wirken chronotrop. Auf die Biindelfasern wirkt Vagusreizung nicht nur dromo­
trop, sondern auch durch Herabsetzung der Reizbarkeit der Ventrikelmus­
muskulatur [F. B. Hofmann (32)]. Hering (22) hatte schon 1901 darauf 
hingewiesen, daB den Ausdriicken Reizbarkeit, Kontraktilitat und Leitungs­
vermogen prinzipiell ein und dieselbe Eigenschaft der Muskelfasern zugrunde 
liegt. Er faBt sie unter dem Begriff der "Reaktions£ahigkeit" zusammen. 
Lewis, einer unserer hervorragendsten Forderer auf dem Gebiete der 
Herzphysiologie und -pathologie, faBt die vier Grundeigenschaften des Herz· 
muskels ala nicht unabha.ngig voneinander auf; was als herabgesetzte Leit£ahig­
keit erscheine, sei nichts anderes als herabgesetzte Erregbarkeit (49). 

Von klinischen Untersuchern nimmt Klee,mann (45) ebenfalls auch eine 
bathmotrope Vaguswirkung zur Erkla.rung der gehemmten Reizubertragung 
an. Desgleichen denkt Rehfisch daran, und auch die Systolenausfli.lle bei 
Vagusreizung durch Digitalis, die Edens (4) beobachtete, gehOren hierher. 
Bei der Beurteilung der mannigfaltigen elektrokardiographischen Bilder, «:lie 
das absterbende menschliche Herz liefert, kam ich zu der Ansicht, daB der 
bathmotropen Funktion eine beherrschende Stellung gegenuber den anderen 
Herzqualitii.ten eingeraumt werden musse. Eine Veranderung des Verhaltnisses. 
Reizstii.rke zu Reizbarkeit kann je nach der Stelle des Herzens, an der sie auf­
tritt, als chronotrope, dromotrope oder inotrope Storung in Erscheinung treten 
[Schellong (64)]. 

Ganz neue Gesichtspunkte fiir die Physiologie der Reiziibertragung vom 
Vorhof auf die Kammer stellt ebenfalls auf Grund klinischer Beobachtungen 
v. HoeBlin (31) auf. Er will sich die Reizubertragung so vorstellen, daB der 
fiihrende Teil des Ventrikels, also ·der 'Tawarasche Knoten, vom Vorhof bei 
jeder Kontraktion in irgendeiner Weise angeregt wird, daB das in ihm wahrend 
der Herzpause gebildete und angesammelte Material plOtzlich zur Explosion 
gebracht wird und so die Kammerkontraktion veranlaBt. Ala eine Stiitze fiir 
seine Ansicht betrachtet v. HoeBlin den Umstand, daB keine spezifische 
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Verbindung zwischen dem spezifischen System am Venensinus, von dem die Er­
regung fiir die Vorhofe ausgeht, und dem Atrioventrikularknoten samt seinen 
Auslaufern besteht. Der Reizschwelle wird bei dieser Auffassung also wieder 
eine besondere Bedeutung zugeschrieben. FUr den Ta.wa.raknoten werden 
VerhaItnisse wie die am Sinusknoten erwogen. 

Die nahen Beziehungen der einzelnen HerzqualitiLten zueinander haben 
sich also vielen Untersuchern aufgedrangt. 

Kehren wir jetzt noch einmal zu dem partieIlen Block zurlick, so mussen 
wir auch hier erkennen, daB eine Trennung von Reizleitung und Anspruchs­
fahigkeit um so schwieriger geworden ist, je mehr neue Beobachtungen mit­
geteilt worden sind. Wenn nicht aIles trugt, sind wir auch hier seit Stra u bs 
Anregung auf dem Wege, gewisse untrennbare Beziehungen zwischen den 
einzelnen QualitiLten des Herzmuskels herzusteIlen. Der "Streit", ob verzogerte 
Reizleitung oder MiBverhaltnis von ReizstiLrke und Anspruchsfahigkeit, wird 
sich dann etwa so erledigen, daB man etwa mit Hering von einem Darnieder­
liegen der "Reaktionsfahigkeit" eines Herzabschnittes spricht, diesen Begriff 
aber klarsteIlt. Die Reaktionsfahigkeit konnte beim partiellen Block entweder 
im Hisschen Biindel oder in der Kammer vermindert sein, je na,ch dem Sitze 
der anatomischen oder funktionellen Sch1i.digung. Nimmt man mit Hering 
die physiologische Reizverzogerung "im Atrioventrikularknoten an und denkt man 
sich den Mechanismus der Reizubertragung wie v. HoeBlin, so kame auch der 
Atrioventrikularknoten als Ort der verminderten Reaktionsfahigkeit in Betracht. 

Mobitz hat mit "Reaktionsbereitschaft" offenbar nur die Anspruchs­
fiihigkeit gemeint. Es kommt nun aber darauf an, die Abhangigkeit der Reiz­
leitung von der Anspruchsfahigkeit weiter zu kli.i.ren und ihre nahen Beziehungen 
klarzusteIlen. Erst auf diesem Umwege, scheint es mir, wird man dann die 
Vorgi.i.nge beim partiellen Block klar erkennen konnen, dessen verschieden­
artige Deutung uns zwar noch nicht befriedigt, uns aber unzweifelhaft wichtige 
Hinweise und Aufschliisse gebracht hat, die fUr die Physiologie des Herzens 
von groBer Bedeutung sind. 

Naehtrag. (1. 5.1924.) Die vorstehende Arbeit wurde im September 1923 abgeschlossen; 
die Drucklegung hat sich verzogert, so daBinzwischen neue Arbeiten vorliegen,auf die ich 
noch hinweisen moohte. De Boer (Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 38, S. 191. 1923) 
nimmt gegen die Lehre von der Parasystolie Stellung. Weitere Interferenzen werden von 
Scharf und Weiser (Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 7, S. 177. 1923) analysiert. Einen 
kasuistischen Beitrag zum partiellen Sinus-Vorhofblock Iiefert Roscher (Miinch. med. 
Wochenschr.1923. S.1336). Roth (Zeitschr.f. kIin. Med. Bd. 98, S. 146. 1924) hatklinische 
Untersuchungen liber partielle Vberleitungssttirungen veroffentlicht. Vber das Vorhof­
Kammer-Intervall erscheint demniichst (Zeitschr. f. d. ges. expo Med.) eine ausfiihrliche 
Arbeit von Mobitz, der mir Einblick indas Manuskript freundlichst gestattete. Nach 
seinen mathematischen Berechnungen ist fiir die Verliingerung von, .P-R sowie fiir die 
Intermissionen der W encke bachschen Period en lediglich die Latenz beirn Vbergange 
yom Vorhof in den A-V-Knoten maBgebend. Ich selbst habe versucht, experirnentell 
die Beziehungen von Reizleitung und Anspruchsfiibigkeit zu kliiren, und babe dariiber auf 
dem 36. KongreB fiir innere Medizin berichtet. Nach meinen Untersuchungen ist die An­
spruchsfiibigkeit funktionell geschiidigter Fasern herabgesetzt, der ortliche Erregungs­
vorgang verliiuft hier verlangsamt und daher ist auch das Fortschreiten der Erregung 
von Faser zu Faser verlangsamt. Dem partiellen Block muB dieser innere Vorgang zugrunde 
gelegt werden, durch den die Storungen der Erregungsiibertragung yom Vorhof auf die 
Kammer und auch vom Sinus auf den Vorhof einheitlich erkliirt werden konnen. 

35* 
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Die folgenden Ausfiihrungen, die ein gewiB auch klinisch beachtenswertes Ge­
biet der Kreislaufpathologie zusammenfassend behandeln, habe ich bei der ersten 
medizinisch-wissenschaftlichen Tagung in Bad Nauheim im Mai 1923 auf Er­
suchen des Ausschusses als eine Art Fortbildungsvortrag vor praktischen Arzten 
gehalten. Dem Wunsehe vieler Horer entsprechend sollten sie als selbstandige 
Brosehiire erseheinen. Da die trostlosen Zeitverhaltnisse dies nieht zulassen, 
veroffentliche ich sie an dieser Stelle. Eine vollstandige Literaturiibersieht 
wurde nicht angestrebt, es sind lediglieh jene Arbeiten zusammengestellt, auf 
die der Inhalt der Ausfiihrungen unmittelbar Bezug nimmt. 

Die Grundleistungen des Herzens, die Reizbildung, die Erregungsleitung 
und die Fahigkeit des Herzmuskels sieh zusammen zu ziehen, konnen durch 
Einfliisse der verschiedensten Art gestort werden. Einerseits kann der aus­
losende Koeffizient, der zu einer Storung der genannten Tatigkeiten fiihrt, 
unmittelbar an jenerStelle des Herzens angreifen, die mit der betreffenden 
Tatigkeit betraut ist. Dies ist bekanntermaBen zum Beispiel der Fall, wenn 
etwa ein luetisches Gumma seinen Sitz gerade in der Gegend des Reizleitungs­
systems hat und wenn dieses besondere Gewebe in den Krankheitsherd ein­
bezogen wird und es infolgedessen zu mehr oder weniger hochgradigen Storungen 
der Erregungsleitung im Herzen kommt. Es kann in solchen Fallen aueh zu 
einer sogenannten kompletten Dissoziation kommen. Die Herzkammern erhalten 
dann YOm Oberherzen her keinerlei Anregungen zur Zusammenziehung mehr, 
weil die Briieke, die die physiologische Verbindung zwischen dem Oberherzen 
und den Kammern darstellt, unterbrochen ist. Abgesehen von ,solchen Ver­
anderungen, die unmittelbar jene Stelle des Herzens treffen, die mit der hier­
durch gestorten Herztatigkeit betraut ist, kann aber die normale Herztatigkeit 
auch durch solehe Vorgange gestort werden, die nicht unmittelbar und nur an 
jenen Orten besonderer Tatigkeit im Herzen ihren Angriffspunkt haben. Wenn 
man z. B. einem Kaninchen Chloroformdampf in die Nase blast, so kann es 
auf dem Wege des Reflexes zu einer Vaguserregung kommen, diezu langdauern­
den Herzstillstanden fiihren kann.Auch in diesem FaIle einer nervosen 
Storung der Herzreizbildung geht im Herzen natiirlieh auch an der Stelle der 
Reizbildung selbst etwas Abnormes vor sich und die Folge dieses abnormen 
Geschehens ist eben die Herabsetzung der Haufigkeit der Reizbildung an jener 
Stelle des Herzens, von der normalerweise die Herzreize ausgehen. Kenn­
zeichnend fiir die Storungen der Herztatigkeit der zuletzt beschriebenen Art 
ist es, daB der auslOsende Koeffizient der Storung (in dem genannten Beispiel 
der Chloroformdampf) a·n einer anderen Stelle des Korpers unmittelbar angreift 
als an jener, der die Ausfiihrung der gestorten Herzfunktion obliegt. 

Abgesehen von Tatigkeitsstorungen des Herzens neurogenerArt, bei denen 
seine Tatigkeit durch Einfliisse die primar eine Stelle des Nervensystems 
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treffen, geandert wird, gibt es eine Anzahl anderer, bei denen der auslosende 
Koeffizient an einem Teil des GefaBsystems des Organismus primar angreift, die 
normale Leistung dieses GefaBgebietes stort und damit auch die normale Ernah­
rung der von ihm versorgtenKorperteile. Erst als die mittelbare Folge der GefaB­
beeinflussung macht sich dann oft eine Tatigkeitsstorung des Herzens geltend. 

Dber Storungen dieser Art mochte ich im folgenden einiges berichten. Ich 
habe sie als gefaBbedingte Tatigkeitsstorungen des Herzens be­
zeichnet. In Anlehnung an sonst gebrauchliche Ausdrucke kann man auch von 
"vasogenen" Storungen sprechen, doch besagt der deutsche Ausdruck "gefaB­
bedingt" wohl das gleiche. Natiirlich ist nie auBer aeht zu lassen, daB in 
solchen Fallen die Veranderung der GefaBleistung doch nur ein Koeffizient 
der beobachteten Herztatigkeitsstorung ist, der allein zu ihrem Zustande­
kommen nicht ausreicht, aber in den hier zu besprechenden Fallen ihr Auf­
treten auslOst. 

Wenn die Leistung irgendeines GefaBgebietes des Korpers in der Art gestort 
ist, daB entweder eine abnorme Erschlaffung dieses GefaBbezirkes einsetzt 
oder im Gegenteil eine sehr hochgradige Verengerung oder gar ein vollkommener 
VersehluB, so werden sieh grundsatzlich zwei Arten von Folgen ergeben konnen, 
die unter Umstanden die Herztatigkeit beeinflussen. Erstens kann durch hoch­
gradige Veranderungen der GefaBweite eines GefaBbezirkes der Gesamtblut­
druek mehr oder weniger stark beeinfluBt werden und unter Umstanden kann 
dies die Herztatigkeit merklieh verandern. Davon solI sogleich noch die Rede 
sein. Hiervon abgesehen kann aber die Herztatigkeit auch dadureh beeinfluBt 
werden, daB ein von jenem GefaBgebiet versorgtes Organ in seiner Ernahrung 
und als Folge hiervon auch in seinen physiologischen Leistungen beeinfluBt 
wird. Falls diese geanderte Organfunktion nun einen EinfluB auf das Herz 
auszuiiben imstande ist, so konnen hierdurch auch Storungen der Herztatigkeit 
bedingt werden. In der Tat kommen die beiden hier genannten Arten gefaB­
bedingter Storungen der Herztatigkeit vor. In den meisten Fallen, besonders 
wenn es sich um kIeinere GefaBgebiete handelt und um solche, die Organe ver­
sorgen, deren EinfluB auf die Herztatigkeit nicht sehr ausgepragt ist, werden 
(gefaBbedingte) Storungen der Herztatigkeit zwar kaum oder gar nicht fest­
zustellen sein, bestimmte GefaBgebiete des Korpers nehmen aber bezuglich 
ihrer Beziehungen zur Herztatigkeit eine besondere Stellung ein und verdienen 
von diesem Gesichtspunkte aus auch kIinisch ofter und eingehender beachtet 
zu werden als dies bisher noch der Fall ist. 

Das SplanchnicusgefaBgebiet, das GefaBgebiet des Zentral­
nervensystems und das des Herzens selbst haben eine solche bevorzugte 
Stellung mit Rucksicht auf das Zustandekommen gefaBbedingter Leistungs­
storungen des Herzens. Was zunachst das GefaBgebiet betrifft, das unter dem 
unmittelbaren Einflusse des Nervus splanchnicus steht und das vorwiegend 
durch das GefaBgebiet der Baucheingeweide dargestellt wird, so ist es bekannter· 
maBen durch seinen besonders groBen Fassungsraum ausgezeichnet, durch di€ 
groBe Blutmenge, die es normalerweise schon enthi.i.lt. Wie gesagt, machell 
sich nicht zu hochgradige Anderungen in der Weite der GefaBe irgendeinef 
Korperteiles am Gesamtblutdruck meist kaum bemerkbar, weil kompensatoriscl: 
andere GefaBgebiete sieh z. B. bei Verengerung des einen erweitern, bei Er 
weiterung verengern. 
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So ist es bekannt, daB z. B. zwar bei Muskelarbeit sich die GefaBe der Mus­
kulatur erweitern und viel mehr Blut fassen als bei Muskelruhe. Trotzdem 
tritt aber bei der Muskelarbeit kein Sinken des Gesamtblutdruckes auf, sondern 
im Gegenteil eine Steigerung, und zwar vorwiegend deshalb, weil die Erweiterung 
des GefaBgebietes der Muskulatur durch eine Verengerung anderer Gebiete 
iiberkompensiert wird. 

Wenn sich aber der Fassungsraum des groBen Blutbehalters des Korpers, 
des SplanchnicusgefaBgebietes stark andert, dann treten Folgeerscheinungen 
am Gesamtkreislaufe auf, die durch die kompensatorische Veranderung der 
Weite anderer GefaBgebiete nicht oder nur mangelhaft ausgeglichen werden 
konnen. Die Folgen solcher Erscheinungen fiir die Herztatigkeit konnen ver­
schiedenartig sein. 

Tritt z. B. eine starke Erweiterung der EingeweidegefaBe ein, etwa infolge 
der Einwirkung bakterieller Giftstoffe, so kann es in sehr hochgradigen Fallen 
zu den Erscheinungen des GefaBkollapses kommen, oder, wie dies auch genannt 
wurde, zu dem Verbluten des Individuums in sein eigenes GefaBsystem. Nicht 
immer sind diese Beeinflussungen der EingeweidegefaBe und ihre Folgen so 
hochgradig. Es gibt aIle Abstufungen dieser Erscheinung bis zur Norm. Man 
denke nur an die Erweiterung des EingeweidegefaBsystems nach Aufnahme 
einer Mahlzeit, die einen ganz normalen V organg darstellt. 

Durch jede hohergradige Erweiterung der EingeweidegefaBe wird einerseits 
dem Gesamtkreislaufe Blut entzogen, wodurch von anderen GefaBgebieten 
versorgte Organe in ihrer Ernahrung beeinfluBt werden, und andererseits wird 
hierbei der Gesamtblutdruck herabgesetzt. Nun ist es ja bekannt, daB die 
Herzarbeitsleistung auBer von im Herzen gelegenen Koeffizienten ganz wesent­
lich von der dem Herzen zugemuteten Belastung und "Oberlastung abhangt (18), 
somit von der ihm in der Zeiteinheit zustromenden Blutmenge und dem Druck, 
gegen den es sich entleert. Beide Faktoren werden, wie eben dargelegt wurde, 
durch hOhergradige Erweiterungen der EingeweidegefaBe stark beeinfluBt. 

Aber dariiber hinaus wissen wir heute auf Grund neuerer Untersuchungen (13), 
daB die mit einer allgemeinen starken Blutdrucksenkung verbundene Hypamie 
des Gehirns zu einer sehr merklichen Beeinflussung der Tatigkeit der extra­
kardialen Herznerven fiihrt, durch die die Herztatigkeit auch wieder beeinfluBt 
wird. Hiervon soIl sogleich noch die Rede sein. 

Wenn andererseits durch eine starke Verengerung der GefaBe des Splanch­
nicusgebietes eine hohergradige Blutdrucksteigerung hervorgerufen wird, so 
kann auch hierdurch die Herztatigkeit in der verschiedensten Hinsicht gestort 
werden. So ist es zweifellos kein zufalliger Zusammenhang, daB die beim Men­
schen beschriebenen Falle von Herzalternans, wie in der Literatur schon ver­
schiedentlich hervorgehoben wurde (vgl. hierzu 9), meist Individuen betrafen, 
die einen sehr hohen Blutdruck aufwiesen. Neben jenen Koeffizienten, die 
bei diesen Fallen durch die Erkrankung des Herzens dargeteUt werden, spielt 
eben der hohe Blutdruck bei jener Storung der Herztatigkeit, die sich als Herz­
alternans auBert, eine wesentliche Rolle. 

DaB ein hoher Blutdruck auch eine Mitbedingung fiir das Auftreten hetero­
toper Herzreizbildung sein kann, ist schon lange bekannt und lii.l3t sich im Tier­
versuche, bei einem durch seine Neigung zu Extrasystolen so geeigneten Ver­
suchstier, wie es das Kaninchen ist, leicht erweisen. Schon durch eine rein 
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mechanisch bedingte Blutdrucksteigerung (z. B. durch Kompression der Bauch­
aorta oder VerschluB des Aortenbogens) kann man bei diesen Tieren fast stets 
eine Reihe von Extrasystolen ausl6sen. Desgleichen, wenn etwa durch irgend­
welche andere MaBnahmen (z. B. durch Adrenalininjektion usw.) eine plOtzliche 
Blutdrucksteigerung hervorgerufen wird. 

Inwieweit auch beiMenschen mit hohemBlutdruck eine besondereNeigung zu 
heterotoper Herzreizbildung, insoweit sie vorhanden ist, mit auf den geanderten 
Blutdruck zu beziehen ware, miiBte klinisch noch genauer untersucht werden. 
Neben diesen Folgen gesteigerten Blutdrucks fiir die Herztatigkeit sind aber 
noch weitere sicher feststellbar. Genauer erforscht (13, 15) sind zunachst jene, 
die dadurch zustande kommen, daB eine Hyperamie, der von denCarotiden 
versorgten Gebiete des Zentralnervensystems eintritt, durch die der Tonus 
der extrakardialen Herznerven in einer sogleich zu beschreibenden Weise 
beeinfluBt wird. Inwieweit etwa auch die Anderung der Blutversorgung anderer 
GefaBgebiete als der des Zentralnervensystems, etwa des der Eingeweide, bei 
Blutdrucksteigerungen durch Verengerung des SplanchrticusgefaBgebietes die 
Herztatigkeit (z. B. reflektorisch) beeinfluBt, ist eine bisher noch sehr wenig 
erforschte und klinisch vielleicht ganz bedeutsame Frage. 

Wahrend nun bei .Anderungen in der Weite des SplanchnicusgefaBgebietes 
es hauptsachlich die machtige Veranderung der Blutverteilung im Organismus 
ist, die den Gesamtkreislauf beeinfluBt, so ist dies ganz anders bei den beiden 
anderen GefaBgebieten, deren Bedeutung fiir das Zustandekommen gefii.B­
bedingter St6rungen der Herztatigkeit hier hervorgehoben werden solI, dem des 
Zentralnervensystems und dem des Herzens selbst. Schon durch die geringe GroBe 
dieser GefaBgebiete ist es bedingt, daB auch hochgradige Anderungen in ihrer 
Weite auf die Gesamtblutverteilung im Organismuskeinen groBen unmittelbaren 
EinfluB haben werden und daB, etwa durch hierbei auftretende Verschiebungen 
von Blutmassen innerhalb des Organismus unmittelbar verursachte Anderungen 
des Gesamtblutdrucks nur geringgradig sein k6nnen und leicht durch kompen­
satorische Weitenanderung anderer GefaBgebiete ausgeglichen werden. Um so 
bedeutungsvoller sind dafiir die Anderungen, die der Kreislauf und insbesondere 
die Herztatigkeit dadurch erfahren, daB bei GefaBweitenanderungen hoheren 
Grades die hoch empfindlichen, von diesen GefaBen versorgten Organe (Zentral­
nervensystem und Herz) in ihrer Ernahrung und dadurch in ihrer Tatigkeit 
beeinfluBt werden. 

Betrachten wir zunachst das GefaBgebiet des Zentralnervensystems. Es 
ist schon seit langem (1, 2) bekannt, daB bei manchen Tieren VerschluB beider 
Carotiden eine Pulsbeschleunigung hervorruft. Die Abb. 1 und 2 zeigen Bei­
spiele hierfiir. Abb. 1 ist von einem 10,6 kg schweren Hunde, durch Verzeich­
nung des Blutdrucks in der Femoralis mit Hilfe eines Hiirthleschen Tono­
graphen gewonnen. Der Hund war morphinisiert. Zu Beginn der Kurve war 
die linke Carotis verschlossen, an der Stelle des ersten Pfeiles wurde auch die 
rechte abgeklemmt. Alsbald sieht man eine deutliche Blutdrucksteigerung 
und Frequenzsteigerung. An der Stelle des zweiten Pfeiles wurden beide Caro­
tiden gleichzeitig wieder geoffnet und alsbald sinkt nicht nur der Blutdruck, 
sondern auch die Pulsfrequenz sehrstark. DaB es sich bei dieser Erscheinung 
der Pulsbeschleunigung in solchen Fallen um andauernd nomotope Herzreiz­
hildung handelt, geht aus Kurven wie den in Abb. 2 a und b dargestellten 
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hervor. Hier sieht man an der Hand einer elektrokardiographischen Aufnahme, 
daB die Herzreizbildung bei CarotidenverschluB zwar beschleunigt wurde, 
aber nomotop geblieben ist. 

Eine genauere Untersuchung (13, 14, 15) der Folgen der Hyperamie des 
von den Carotiden versorgten Gebietes, z. B. bei allgemeiner Blutdrucksteige­
rung und der Hypamie dieses Gebietes, z. B. bei CarotidenverschluB, ergab 
folgende Tatsachen. Bei ungehinderter Blutzufuhr zu den HirngefaBen ruft 

Abb. 1. Wirkung des Verschlusses del' Carotiden und del' Aufhebung des Verschlusses 
auf Frequenz und Blutdruck. Hund <;' , 10600 g. Hatte VOl' dem Versuch 0,2 g Morphium 
subcutan erhalten. Linker Vagus durchschnitten, rechtel' intakt. L. Carotis zu Beginn 
del' Kurve verschlossen. Bei (t) wird auch die r. Carotis abgeklemmt. Bei Marke 2 (t) 
werden beide gleichzeitig wieder fl'eigegeben. F Tonometerkurve del' rechtenA. femoralis. 
A Abscisse des Druckes. R Reizmal'ke. Zeit in ganzen Sekunden mit einem J aq uet schen 

Chl'onographen verzeichnet. Aus 15. 

'/, Sek. 

A.·Oe. 

It 

Abb. 2a. Ekg-Kurve del' Carotidenabklemmung beim Hund. Hund <;', 4200 g, hatte 
VOl' dem Versuch 0,05 g Morphin erhalten. Vagi intakt. Das Ekg wurdein Ableitung Anus­
Oesophagus aufgenommen. Spannungsanderungen von 1 Millivolt entsprach ein Saiten­
ausschlag von 1 cm. Zeit in 1/5 Sek. mit dem J a.q u e tschen Chronographen verzeichnet. 
Bei del' Reizmarke werden gleichzeitig beide Cal'otiden vel'schlossen. Die Reizmarke wurde 

von einer zweiten Person auf Kommando gemacht (nicht automatisch). Aus 15. 

bei Versuchstieren eine arterielle Blutdrucksteigerung, Pulsverlang~amungen 

hervor, die durch eine Vagustonussteigerung und auch durch eine Accelerans­
tonusherabsetzung zustande kommen. Das Gegenteil ist der Fall bei einer 
durch CarotidenverschluB zustande kommenden Hypamie des GefaBgebietes 
der Carotiden. Sie fiihrt zu einer Acceleranstonussteigerung und einer Vagus­
tonusherabsetzung. Ais ]'olge hiervon kann man unter anderem eine Puls­
beschleunigung beobachten, wie sie in Abb. 1 und 2a u. b dargestellt sind. Aber 
bekanntlich wird durch eine Acceleranstonussteigerung nicht nur die nomotope, 
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aondern auch die heterotope Herzreizbildung gefordert, und deshalb kann es uns 
nicht wundernehmen, daB bei geeigneten Versuchstieren (12) Carotidenver­
achluB auch Extrasystolen auslost, ja mitunter auch ein ekontinuierliche Bige­
minie, die sogleich verschwindet, wenn die abgeklemmten Carotiden oder 

wenigstens eine von ihnen wieder geoffnet 
~ :S werden (12). 

'" . ~ All diese Ihnen hier geschilderten Er-
~< I - scheinungen haben keineswegs nur nter-
"g...: 
,," S esse fiir den Theoretiker, sondern sind auch 
... ~ 
~ ~ klinisch von groBer Bedeutung. Auch beim 
:= bl) Menschen haben wir es gelegentlich mit 
bl) 'S 
§.::: recht hochgradigen Hypamien und Hyper-
I"l .~ amien des Gehirns zu tun, z. B. bei Zu-
] .~ standen wiedem vorerwahnten GefaBkollaps, 
I"l,",," 
gl .~ bei dem sich das Blut hauptsachlich in den 

'""" ~ § bh EingeweidegefaBen anstaut und eine Hyp-
~ ~ amie des Gehirns eintritt. Das Umgekehrte 
~:g ~ ist etwa bei hochgradiger Verengerung der 
<6 ~ EingeweidegefaBe (z. B. bei Bleivergiftung) 
C'lo 
..ci I"l der Fall. Es ware eine sehr dankenswerte 
~ ~ und zweifellos eine sehr notwendige Aufgabe 
] .8 klinischer Forschung in viel hOherem MaBe, 
~ I"l als das bisher geschehen ist, zu untersuchen 
.~ ~ 
... gs inwieweit bei hochgradiger Arteriosklerose, 
~ ~ bei der ja die Hirngefa13e bekanntermaBen 
~ i;5 oft sehr stark erkrankt sind, die Ernah-
:= ... 
~ ~ rungsstorungen des Zentralnervensystems 

:> I"l einen Koeffizienten darstellen, der zu dem 
1"l:E ~ ell Auftreten der verschiedenartigsten Tatig-

'"""'t:l 'S .~ keitsstOrungen des Herzens bei solchen 
bh~ Kranken mit beitragt. Dasselbe gilt fiir die 
~ ~ Blutdrucksteigerungen bei solchen Indivi-
I> I"l duen. 
~ ~ 
~ ] Der Tierversuch lehrt (s. Abb. 1) ferner, 
~ ~ daB der Carotidenverschlu13 von einer starken 
~& ~ "5 Blutdrucksteigerung gefolgt ist, trotzdem 
. ~ beirn Versuchstier die beiden Vertebrales un-
~ ~ verschlossen blieben. Obwohl es mir nun 
~ ~ fernliegt, diesen Umstand von vornherein 
< '"0 etwa iiberschatzen zu wollen, so muB doch 

~ ~ ~ darauf hingewiesen werden, daB es durchaus 
_.... denkbar ist, daB auch beimMenschen akute, 
z. B. durch voriibergehende GefaBverengerungen bedingte ErnahrungsstOrungen 
des Zentralnervensystems mehr oder weniger hochgradige BlutdruckstOrungen 
hervorrufen oder begiinstigen konnten. Auch die Neigung zum Auftreten von 
Extrasystolen konnte bei einem etwa durch Erkrankung hierfiir disponierten 
Herzen beim Menschen durch solche ErnahrungsstOrungen des Gehirns in 
ahnlicher Weise gefordert werden, wie wir beim Gesunden, aber von Natur 
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aus zu Extrasystolen disponierten Kaninchen solche einfach durch VerschluB 
der Carotiden unter Umsta.nden hel'vorrufen konnen (12). 

Wir wissen ferner aus dem Tierversuch, daB der Erfolg der gleichen Vagus­
reizung fiir die Herzta.tigkeit je nach der Blutzufuhr zum Gehirn und dem, davon 
abha.ngigen Tonus der extrakardialen Herznerven ein ganz verschiedener ist 
(13, 14, 15). So ist z. B. beim Kaninchen die gleiche Reizung des peripheren 
Vagusstumpfes wa.hrend einer durch arterielle Blutdrucksteigerung bedingten 
Hypera.mie der Hirngefa.Be deutlich viel sta.rker wirksam, aIs vorher und nach­
her. Vielleicht sind es auch beim Menschen mitunter im Zentralnervensystem 
und seiner Erna.hrung gelegene Koeffizienten, die es bedingen, daB die gleiche 
Einwirkung (z. B. eine reflektorische Vaguserregung) bei einem, Individuum 
nur einen geringen chronotropen Erfolg hat, bei einem andern (z, B. an hooh­
gradiger Arteriosklerose leidenden) einen sehr starken. 

Immerhin glaube ich, daB schon die bisher im Tierversuche vorliegenden 
Untersuchungen iiber Beeinflussung der Herzta.tigkeit durch Anderungen der 
Blutzirkulation im Gehirn (12, 13, 14, 15) zu der Forderung berechtigen, daB 
auch klinisch bei Herzta.tigkeitsstorungen neben den natiirlich stets zu be­
achtenden, etwaigen krankhaften Vera.nderungen des Herzens selbst, jenen 
Koeffizienten mehr Beachtung geschenkt wird, die aIs Erkrankungen oder 
Ernii.hrungsstorungen bestimmter Teile des Zentralnervensystems die Herz­
ta.tigkeit beeinflussen. 

Das Gefa.Bgebiet, durch dessen voriibergehende oder dauernde Leistungs­
a.nderungen die Herzta.tigkeit wohl am sta.rksten beeinfluBt wird, ist das des 
Herzens selbst. Seitdem man die Beziehungen zwischen dem klinischen Bilde 
der Angina pectoris und pathologisch-anatomischen Vera.nderungen an den 
Kranzgefa.Ben des Herzens zum ersten Mal beobachtet hat, haben Kliniker 
und Theoretiker sich immer wieder bemiiht, diese Beziehungen genauer zu 
erforschen. Schon zeitlich weit zuriickliegende Versuche hatten gelehrt, daB 
der volIsta.ndige VerschluB eines kleineren Astes der Kranzgefa.Be im~ierVersuch 
keine merklichen Folgen fUr die Herzta.tigkeit haben muB, nac.h VerschluB 
einer groBeren Kranzarterie hingegen stellt das Herz seine geordnete Ta.tigkeit 
meist sehr rasch ein. Neuere Untersuchungen (6, 7, 8) ergaben die wichtige 
Tatsache, daB nach VerschluB einer groBeren Kranzarterie es alsbald zu einem 
Flimmern der Herzkammern kommt. Diese Feststellung fiihrte zu einerklinisch 
sehr bedeutsamenErkenntnis. Der oft ganz plOtzlich eintretendeTod von Leuten, 
die an schweren Erkrankungen des Coronargefa.Bsystems gelitten hatten, wurde 
nun versta.ndlich durch die Tatsache, daB einerseits durch eine kurzdauernde 
Hemmung des Blutstromes in einer groBeren Kranzarterie Herzkam,merflimmern 
ausgelost werden kann und daB anderseits Kammerflimmern den augenblick­
lichen Tod (Sekundenherztod) eines Individuums bedingen kann (7).· . . 

So wichtig all diese Beobachtungen und Feststellungen fiir den Kliniker 
waren, so ist fUr ihn wohl die Frage von noch viel groBerer Bedeutung, welche 
Folgen Storungen des Coronarkreislaufes, die noch nicht so hoohgradig sind, 
daB sie Herzkammerflimmern und den Tod des Kranken herbeifiihren, fiir die 
Herzta.tigkeit haben. Gerade mit solchen Kranken und den sehr wechselvollen 
Sym,ptomen ihrer Erkrankung hat der Arzt es ja in seiner Ta.tigkeit vielfa.ch 
zu tun, bei denen, sei es durch arteriosklerotische, sei es durch infektiOse oder 
andere krankhafte Prozesse Leistungsstorungen des Coronargefa.Bsystems 
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bedingt werden. Urn hier nun das sehr vielgestaltige Bild dauernder oder 
voriibergehender Storungen der Herztatigkeit als gefaBbedingte Folgen einer 
voriibergehenden oder dauernden Ernahrungsstorung bestimmter Teile des 
Herzens verstehen zu konnen, ist es notwendig zu wissen, wie im Tierversuche 
und am wiederbelebten menschlichen Herzen VerschluB einzelner GefaI3gebiete 
die Herztatigkeit beeinfluBt. Denn so wechselvoll wie etwa die Folgen einer 
Hirnblutung sein konnen, je nachdem an welcher Stelle dieses feindifferenzierten 
Organes die Blutung stattgefunden hat, so hangen auch die Folgen einer von 
den KranzgefaBen aus ausgelosten gefaBbedingten Ernahrungsstorung des 
Herzens, die noch nicht zu Kammerflimmern fiihrt, nicht nur vom Umfang 
des in seiner Ernahrung gestorten Gebietes ab, sondern auch davon, welcher 
Teil dieses Organs von ihr betroffen ist. 

Tierversuche aus neuerer Zeit, welche die hier dargelegten Fragen aufklaren 
soUten, liegen bereits vor (10, 11) und diirften der Wichtigkeit der Sache ent­
sprechend auch noch in weiterem Umfange, besonders auch mit elektrischer 
Verzeichnung der Herztatigkeit auszufiihren sein. 

Wenn man am kiinstlich durchstromten Herzen arbeitet, Gerinnselbildung 
in den HerzgefaBen moglichst zu vermeiden sucht und der Durchstromungs­
fliissigkeit eine verhaltnismaBig niedere Temperatur gibt, auch Versuchstiere 
beniitzt, deren Herzen nicht zu sehr zum Flimmern neigen, dann kann man 
auch eine ganze Kranzarterie mitunter sehr lange abgeklemmt halten, ohne 
daB Kammerflimmern auf tritt, und hat dabei Gelegenheit, je nachdem, welche 
Arterie abgeklemmt wurde, an den verschiedenen Teilen des Herzens bestimmte 
Tatigkeitsstorungen zu beobachten, die wiederum verschwinden, wenn man 
die Abklemmung des betreffenden GefaBes aufhebt. Da die hierbei zu beobachten­
den Storungen solchen entsprechen, die man auch beim Menschen nicht selten 
beobachtet, so ist die Vermutung wohl berechtigt, daB sie hier, zumindest bei 
solchen Kranken, bei denen wir ein Recht haben, eine Leistungsstorung der 
HerzgefaBe anzunehmen, zum Teil wenigstens, ebenfalls als gefaBbedingte 
Storungen der Herztatigkeit angesehen werden diirfen. Deshalb solI hier kurz 
dargestellt werden, welche Storungen der Herztatigkeit im Tierversuch durch 
CoronarverschluB zu erhalten sind. 

Was zunachst die Kontraktilitat der Herzkammern anbetrifft, so konnte 
unter den oben genannten Versuchsbedingungen durch Abklemmung einer 
Coronararterie meist ein sehr deutlich nachweis barer Herzkammeralternans 
nachgewiesen werden. Dieser Alternans verschwindet alsbald, wenn die Ab­
klemmung des betreffenden KranzgefaBes und damit zugleich die Ernahrungs­
storung der von diesem GefaBe hauptsachlich versorgten Herzteile wieder 
aufgehoben wird (10, 11). 

Werden bei einem so angestellten Versuche Suspensionskurven aller vier 
Herzabteilungen verzeichnet, so kann man, je nachdem, ob die rechte oder die 
linke Coronararterie abgeklemmt wurde, den Alternans in den Kurven das eine 
Mal hauptsachlich oder nur an der der rechten, das andere Mal an der der linken 
Kammer ausgepragt finden. Unsere Abb. 3 und 5 geben ein recht anschauliehes 
Beispiel hierfiir. Sie sind beide von dem gleichen Versuchsobjekt gewonnen, 
die eine bei Abklemmung der linken, die andere bei Abklemmung der rechten 
Coronararterie. Auch an den Vorhofen ist, wenn aueh seltener, so doch gelegentlieh 
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unter solchen Versuchsbedingungen ein echter Vorhofsalternans festzustellen 
(ll). DaB diese Beobachtungen aber auch klinisch von Bedeutung sind, erhellt 
aus verschiedenen Umstanden. Zunachst ist es gelungen, grundsatzlich die 
gleiche Erscheinung, wie sie 
hier vom Tierversuch be­
schrieben wurde, auch an 

einem wiederbelebten 
menschlichen Herzen zu er­
halten (9, ll). Dann aber 
sprechen auch eine Reihe 
klinischer Beobachtungen 
dafiir, daB auch klinisch 
engste Beziehungen zwi­
schen gefaBbedingten Er­
nahrungsstorungen des Her­
zens und Herzalternans be­
stehen. So ist schon ver­
schiedentlich auf das nicht 
seltene gleichzeitige Vor­
kommen von Herzalternans 
und von Zeichen einer An­
gina pectoris bei dem glei­
chen Kranken hingewiesen 
worden (3, 17). Da aber ein 
geringgradiger Herzalter­
nans der klinischen Beo bach­
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L./I. x " " 
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Abb. 3. Kiinstlieh durehstromtes Hundeherz. Suspen­
sionskurve. Die linke Kranzarterie ist abgeklemmt, die 
reehte offen. Alternans der linkenKammer. tJberleitungs­
storungen. Die kleinen Erhebungen ( X ) der Kurve I. V. 
entspreehen einer kleinen Kontraktion der linken Ka.m­
mer. L.A. linker Vorhof. R.A. roohter Vorhof. L. V. 
Linke Ventrikelspitze. R. V. Rechte Ventrikelspitze. 
Zeit in einer 1/1 Sekunden. Kurven sind von links nach 

rechts zu lesen. GroBe 4/. des Originals. Abb. aus 10. 

tung sehr leicht entgeht, so ist es begreiflich, daB haufig in Fallen, in denen nach 
dem Tode schwere Veranderungen der KranzgefaBe festgestellt wurden, ein 

L.A '~------~---~--------.....j 

lUi. 

L.v. ---------lL 
_fi_·v._· __________ ~~------------------~0----------

%;,:"'" ''''' ''' ", " "" "" " """ " "" " 11'"" ,,, ,," 1111"""",,""" '1'1" ' 11" " 11'"111"1'1 ' " " ,,, ,, , ,,,, 

Abb. 4. Suspensionskurve eines kiinstlieh durchstromten Hundeherzens 25 Minuten naeh 
VerschluB der linken Kranzarterie. Lesart und Bezeiehnung der Kurve wie bei Abb. 3. 
Kammerautomatie. Der linke Vorhof schlagt Synehron mit dem rechten a.ber viel schwacher. 

Siehe hingegen die Abb. 5. KurvengroBe 1/2 des Originals. Aus 10. 

Alternans zu Lebzeiten des Betreffenden klinisch nicht festgestellt worden ist. 
Bei genauerer Fahndung nach ihm wird er sich zweifellos vielhaufiger fest­
stellen lassen als bisher, ins besondere bei Erkrankung der KranzgefaBe. Fiir diese 
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Ansicht spricht es auch, daB in einem Teil jener Falle von klinisch diagnosti­
ziertem Herzalternans, in denen nach dem Tode das Herz untersucht wurde, 
sich starke Veranderungen an den KranzgefaBen feststellen lieBen (9). All 
dies spricht aufs deutlichste fur die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen 

gefaBbedingten Ernahrungsstorungen des Herzens 
und dem Herzalternans auch beim Menschen. 

Eine weitere Storung der Herztatigkeit, die 
im Tierversuch durch CoronarverschluB willkiir­
lich ausgelOst werden konnte und nach Aufhebung 
des Coronarverschlusses wieder verschwand, waren 
Storungen in der Reizuberleitung von den Vor­
hOfen auf die Kammern, die sich je nach der 
Dauer der Abklemmung in mehr oder weniger 
gehauften Kammersystolenausfallen auBerten oder 
in hochgradigen Fallen in einer vollkommenen 

",,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,1111.,,,,,,,,,,,,,,",,,, .. ' Dissoziation von Vorhofs- und Kammertatigkeit. 

Abb. 5. Das gleiche Versuchs­
objekt wie bei Abb. 4. Bezeich­
nungen und Lesart der Kurve 
wie in Abb. 4. Die Verzeichnung 
erfolgte 30 Minuten, nachdem 
die linke Coronaria geoffnet, die 
rechte abgeklemmt worden 
war. Temperatur der Durch­
stromungsfliissigkeit 20°. Die 
an Abb. 4 zu beobachtende 
Uberleitungsstorung ist voll­
kommen verschwunden. Alter-
nans nur in der Kurve der 
rechten Kammer feststellbar. 
GroBe der Kurve: 1/2 des 

Originals. AUB 10. 

Hier zeigte sich aber schon ein wesentlicher 
Unterschied gegeniiber dem gefaBbedingten Herz­
alternans. Wahrend die Abklemmung einer jeden 
der 'beiden Coronararterien Alternans auslOste und 
nur je nachdem, welches GefaB abgeklemmt 
wurde, das Alternieren nur oder hauptsachlich 
an der rechten oder linken Kammer nachweis­
bar war, ist dies beziiglich der gefaBbedingten 
'Oberleitungsstorungen anders. Beim Menschen 
wird das Reizleitungssystem in seinen wichtigsten 
Teilen von der rechten, beim Hunde hingegen 
nur von der linken Kranzarterie mit Blut ver­
sorgt. Obwohl nun die KranzgefaBe nicht als 
anatomische Endarterien aufzufassen sind, 
sondern Anastomosen untereinander bilden, so 

ergab sich doch im Tierversuch stets, daB, der anatomischen Verteilung ent­
sprechend, beim Hunde der VerschluB der linken Coronararterie stets von 
Dberleitungsstorungen und bei langerer Dauer der Abklemmung von Dis­
soziation gefolgt war. Abklemmung der rechten Kranzarterie hatte hingegen 
nie eine Storung der Reiziiberleitungzur Folge. 

Dieser Versuch lieB sich beim gleichen Herzen auch mehrere Male wieder­
holen, da nach Aufhebung des Verschlusses der linken Coronararterie sich die 
normale Reiziiberleitung alsbald wieder einstellte. Unsere Abb. 4, 5 und 6, die 
kurz nacheinander in dieser Reihenfolge yom gleichen kiinstlich durchstromten 
Hundeherzen aufgenommen wurden, zeigen diese Tatsachen so deutlich, daB 
eine weitere Erklarung der Kurven wohl kaum notig ist. Es geniigt, die 
unter jeder Abbildung stehenden Versuchsangaben zu beachten, 

Eine Storung der Herztatigkeit, die sich so sicher wie die eben geschilderte 
imTierversuche durch die Storung der Ernahrung eines bestimmten Herz­
bezirkes erzielen laBt, diirfte wohl zweifellos auch beim Menschen dadurch 
auslOsbar sein, daB die Ernahrung einzelner Abschnitte des Reizleitungssystems 
voriibergehend oder dauernd durch pathologische Vorgange gestort ist. Es 
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liegt besonders nahe, dann an eine ge£aBbedingte AuslOsung von Dberleitungs­
stOrungen beim Menschen zu denken, wenn sie nur voriibergehend beobachtet 
werden, oder wenn der pathologische Anatom nach dem Tode des Kranken 
keine ortlichen Veranderungen vorfindet, die das Zustandekommen der Dber­
leitungsstorung erklaren. Freilich kann in solchen Fallen, woran klinisch ja 
gewiB stets gedacht werden wird, auch ein erhohter Vagustonus ein wesentlicher 
Koeffizient der Dberleitungsstorungen sein. Aber auch dann, wenn etwa durch 
das Verschwinden von Dberleitungsstorungen nach Atropingaben die Beteiligung 
des Vagus am Zustandekommen einer solchen ~torung festgestellt sein sollte, 
ist es durchaus denkbar, daB erst eine gefaBbedingte Ernahrungsstorung des 
Reizleitungssystems dieses in einen solchen Zustand der Erregbarkeit versetzt, 
daB es unter dem gleichen VaguseinfluB nicht mehr aIle von den Vorhofen 
kommenden Reize fortleiten kann, unter dem es, normal mit Blut versorgt, 

r .. . 
RII. 

Abb.6. Das gleiche Herz wie in Abb. 4 und 5. Lesart und Bezeichnungen wie Abb. 4. Die 
Kurve ist 4 Minuten nach VerschluB der linken Offnung der rechten Coronararterie auf­
genommen. Temperatur der Durchatromungsflussigkeit 20°. Hochgradiges Alternans an 
der linken Kammerkurve, geringgradigere immer geringer werdender an der rechten. (Den 
mit X bezeichneten Kurvenzacken entsprachen schwache Kontraktionen der linken 
Kammer.) Die Oberleitung wird schlieBIich sehr schnell schlechter. GroBe der Kurve: 

1/2 des Originals. 

noch durchaus normal tatig sein konnte. Diese bisher nicht beriicksichtigte 
Moglichkeit gefaBbedingt ausgelOster Dberleitungsstorungen scheint klinisch 
urn so beachtenswerter, als sic bei einem bestimmten Krankheitsbild oft neben 
anderen Symptomen zu beobachten ist, die sich ebenfalls als abhangig von 
Ernahrungsstorungen bestimmter Herzteile deuten lassen. Davon solI sogleich 
noch bei Besprechung des Pulsus irregularis perpetuus die Rede sein. 

Beziiglich der Beeinflussung der Herzreizbildung durch VerschluB eines 
KranzgefaBes haben die Tierversuche folgendes ergeben: Die nomotope Herz­
reizbildung, die von der Ernahrung des Sinusknotens, als ihrem Ursprungsort, 
abhangig ist, wurde nur durch den VerschluB der rechten Coronararterie, die 
die Sinusgegend mit Blut versorgt, beeinfluBt. Ihr VerschluB ergab stets eine 
Verlangsamung der nomotopen Herzreizbildung, wahrend diese durch eine 
Abklemmung der linken Coronararterie nicht merklich beeinfluBt wurde (ll). 
Dies ist z. B. auch ganz gut aus unseren Abb. 3-6 zu ersehen. Wahrend aber 
jede Behinderung der Ernahrung des Sinusknotens bei der gewahlten Ver­
suchsanordnung zu einer Herabsetzung der nomotopen Herzreizbildung fiihrte, 
wurde allgemein die heterotope Herzreizbildung gefordert, sei es daB die linkc 
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oder daB die rechte Kranzarterie abgeklemmt wurde. Es ist schon eingangs 
erwahnt worden, daB CoronarverschluB Herzkammerflimmern herbeifiihren 
kann, und wo dies nicht der Fall ist bzw. vor Eintritt des Kammerflimmerns 
laBt sich sehr haufig das Auftreten von Extrasystolen als Ausdruck heterotoper 
Herzreizbildung feststellen (6, 7). Das Kammerflimmern selbst ist ja doch wohl 
trotz neuerer Ansichten, die dies zu bezweifeln suchen, nach wie vor als hochst­
gradige polytope und daher auch heterotope Herzreizbildung anzusehen (7). 
Auf diese theoretische Frage solI hier indes nicht weiter eingegangen werden. 
Immerhin schafft uns die Tatsache, daB CoronarverschluB im Tierversuch 
leicht zu heterotoper Herzreizbildung fiihrt, ein Verstandnis dafiir, daB bei 
Erkrankung der KranzgefaBe auch klinisch Extrasystolen sehr haufig und ein 
durch Herzkammerflimmern bedingter Tod gelegentlich beobachtet werden. 
Besonders bei einer klinisch recht haufigen Erkrankungsform diirfte wohl ofters 
eine gefaBbedingte Ernahrungsstorung bestimmter Teile des Herzens eine 
wesentliche Rolle spielen, ohne daB man dies bisher angenommen hatte, namlich 
beim Pulsus irregularis perpetuus, bei dem bekauntlich Vorhofsflimmern vor­
handen ist und das Wesentliche des Krankheitsbildes darstellt. Fiir diese An­
sicht sprechen viele Umstande. Zunachst wird im Tierversuche (10, 11, 16) 
gelegentlich nach Abklemmung der rechten Coronararterie das Auftreten von 
Vorhofsflitnmern beobachtet. Anderseits ergibt eine Durchsicht der Literatur, 
daB die FaIle von Pulsus irregularis perpetuus, die zur Obduction kamen, meist 
Veranderungen der KranzgefaBe aufwiesen. Wiederholt ist in der Literatur 
auch gerade auf eine hochgradige Veranderung des rechten KranzgefaBes hin­
gewiesen. Dies diirfte beim Pulsus irregularis perpetuus deshalb eine besondere 
Rolle spielen, wei! bei Ernahrungsstorungen in dem Versorgungsgebiet der 
rechten Kranzarterie die Neigung der Vorhofe zu heterotoper Herzreizbildung, 
sowohl direkt durch die Ernahrungsstorung der Vorhofe, als auch indirekt 
durch die Verlangsamung der nomotopen Herzreizbildung begiinstigt wird (11). 
Da beim Menschen auBerdem die Hauptteile des Reizleitungssystems ebenfalls 
von der rechten Coronararterie mit Blut versorgt wurden, so ist es verstandlich, 
daB in Fallen gefaBbedingter AuslOsung eines Pulsus irregularis perpetuus 
mitunter auch Storungen der normalen Reizfiberleitung vorkommen diirften. 
In der Tat ist die Verbindung von Pulsus irregularis perpetuus mit Kammer­
automatie, wobei gar keine Reize von den Vorhofen auf die Kammern fiber­
geleitet werden, nicht sehr selten (20). Auch jene FaIle, bei denen langere Zeit 
ein Pulsus irregularis perpetuus bestanden hatte und die Kranken dann ganz 
plOtzlich sterben (7) (Sekundenherztod), legen den Gedanken nahe, daB vielleicht 
der Pulsus irregularis perpetuus einerseits und das den Sekundenherztod aus­
lOsende Kammerflimmern anderseits durch gefaBbedingte Ernahrungsstorungen 
bestimmter Herzteile ausgelost wurden (10). Da in manchen FaIlen von Pulsus 
irregularis perpetuus aber grob anatomische Veranderungen an den Kranz­
gefaBen sich nicht nachweisen lieBen, so sei nur darauf hingewiesen, daB dies 
den hier dargelegten Ansichten durchaus nicht widersprechen muB. Auch 
durch eine Dberdehnung der Vorhofe, wie sie gerade beim Pulsus irregularis 
perpetuus sehr haufig zu beobachten ist, kaun die Wegsamkeit der in 
ihnen verlaufenden Aste der KranzgefaBe stark beeintrachtigt werden. 
Auch so kann es zu Ernahrungsstorungen im Versorgungsgebiet dieser GefaBe 
kommen. 
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tlberhaupt sei mit Bezug auf all das, was hier von gefaBbedingten Storungen 
der Herztatigkeit gesagt wurde, daran erinnert, daB auBerordentlich starke 
GefaBverengerungen auch auf nervose Einfliisse hin stattfinden konnen, wobei 
sich dann nachtraglich anatomische Veranderungen nicht nachweisen lassen 
werden, trotz etwa vorhandener, sehr deutlicher, klinischer Symptome. Dies 
gilt bekanntermaBen auch von den CoronargefaBen. 

lch habe es versucht, durch die vorliegendenErorterungen eine Fiille im Tier­
versuch festgestellter Tatsachen und klinisch beobachteter Erscheinungen unter 
einem einheitlichen Gesichtspunkte zusamm.enzufassen; nam,lich unter dem 
Gesichtspunkte, daB durch irgendeine Noxe ein GefaBgebiet des Organismus 
in seiner normalen Leistung gestort wird und daB diese Storung den auslOsenden 
Koeffizienten fUr eine Storung der Herztatigkeit bildet. Unter diesem Gesichts­
punkte diirfte das Mannigfaltige und Wechselvolle im klinisch beobachtbaren 
Bilde der HerzstOrungen bei Erkrankung gewisser GefaBgebiete verstandlich 
werden. Auch wird man unter diesem Gesichtspunkte, noch mehr als jetzt 
schon, geneigt sein, bei offenkundig nachweislichen StOrungen der Herztatigkeit, 
wie z. B. den Extrasystolien, die zu dieser Erscheinung fiihrenden Koe£fizienten 
nicht nur im Herzen seIber zu suchen. Vielleicht wird dann auch, wenigstens 
in einem oder dem anderen FaIle, die Wahl einer zweckm,al3igen Behandlungs­
weise von der Erkenntnis bestimmt werden konnen, daB es sich bei dem be­
treffenden Kranken um eine gefaBbedingte Storung der Herztatigkeit handelt. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 25. 36 
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Einleitnng. 
Die sympathischen Nerven, deren normale und pathologische 

Physiologie zu eine m gu ten Teil un bekann t sind, sind ein Gebiet, 
das kiihnem Gedankenflug den weitesten Spielrau m bietet. So kommt 
es, daB Physiologen, Mediziner, Chirurgen und andere Arzte immer wieder 
versucht haben, auch ohne den sicheren Untergrund objektiven Wissens auf 
dem Sympathicusgebiet neue Wege zu gehen, neue Klarungen zu suchen. Be­
sonders interessante Fragestellungen und Hypothesen haben dazu 
gefiihrt, daB sich die wissenschaftliche Arztewelt jeqesmal wieder mit beson­
derem Interesse dieses Gebiets annahm. Aber bei dem unsicheren Boden, 
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auf dem unsere Kenntnisse iiber den Sympathicus ruhen, ist es oft das Ver­
hii.ngnis selbst der interessantesten Hypothesen gewesen, daB sie mit der Zeit 
als unbrauchbar erkannt werden muBten; das Schrifttum, -das sich unter Um­
standen lange Zeit eingehend mit ihnen beschB.ftigte, wandte sich anderen 
Fragen zu, ohne daB die lange Zeit behandelten Hypothesen als Tatsachen in 
den sicheren Schatz unseres gelauterten Wissens aufgenommen werden konnten. 

In dieser Art hat die innere Medizin die Ara der Sympathicustheorie 
der Basedowschen Krankheit, der Lehre von der Vago- und Sym­
pathicotonie und mancher anderen Hypothesen mitgemacht; trotz des 
groBen Enthusiasmus, mit dem sie anfangs begriiBt wurden, muBte vieles 
davon wieder fallen gelassen werden. Auch die Chirurgie hat sich wellen­
artig mit dem Sympathicus beschii.ftigt, teils operativ, teils wissenschaft­
lich. Die erste Ara der Sympathicuschirurgie wandte sich im wesent­
lichen an den Halssympathicus, begann 1896 und flaute zu Beginn dieses 
Jahrhunderts allmii.hlich wieder abo Seit dem Ende des Weltkriegs befinden 
wir uns auf einer neuen Welle der Sympathicuschirurgie, die an­
scheinend ihren Hohepunkt noch nicht errcicht hat; teils der Halssym­
pathicus, teils der periphere Verlauf des Sympathicus ist diesmal 
von der chirurgischen Welle ergriffen worden. 

Auch der chirurgischen Beschaftigung mit dem Sympathicus 
fehIt in vieler Hinsicht die sichere wissenschaftliche Grundlage, wie 
wir sehen werden. Dies muB dem Chirurgen besonders peinlich sein. Aber 
es hieBe dem Fortschritt den Weg verlegen, wollte man die neUen Arbeits­
hypothesen, die diesen Operationen zur Grundlage dienen, nicht ausnutzen, 
vorausgesetzt, daB man bei dem Wunsch, etwas Neues zu schaHen, die notige 
Kritik walten laBt. In diesen Fragen Wahrheit und Dichtung nach Mog­
lichkeit zu trennen, solI die Aufgabe der folgenden Ausfiihrungen sein. Sie 
verfolgen die weitere Aufgabe, die innere Medizin zUr Mitarbeit auf 
diesem Grenzgebiet anzuregen, das noch manchen interessanten Ausblick 
verheiBt und manche interessante Frage aufrollt. 

Erster Teil. 

Der Halssympathicus. 
Die erste Operation am Halssympathicus iiberhaupt wurde 1883 

von dem Englander Alexander ausgefiihrt, wegen Epilepsie; ihm folgten auf 
demselben Gebiet eine groBe Anzahl von Chirurgen. Die zweite Indikation 
zur Halssympathicusoperation bot die Basedowsche Krankheit, bei 
der zum ersten Male Jaboulay am Halssympathicus operierte. Eine noch 
groBere Anzahl Chirurgen als bei der Epilepsie nahm diese Art der operativen 
Basedow-Behandlung mit den verschiedensten Modifikationen auf. 1m An­
schluB an die Erfahrungen beim Basedow und der Epilepsie wurde die Operation 
dann noch auf andere Gebiete iibertragen. 

I. Tierexperimentelle Erfahrungeu. 
Der Behandlung der Epilepsie mit Operationen am HaIssympathicuS 

liegen gewisse tierexperimentelle Erfahrungen zugrunde. Die Un­
moglichkeit, die Pathogenese der Epilepsie zu erklaren, ha.t bek/Lnntlich 
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zu einer Unmenge von Theorien gefiihrt. Eine dieser Theorien fuhrt di 
Erkrankung auf eine Gehirnanamie, eine andere auf das Gegenteil, eine Gehirn 
hyperamie, zuruck. 

Was die Gehirnanamie - Theorie der Epilepsie betrifft, so wissen wi 
aus verschiedenen Beobachtungen, daB eine Gehirnanamie tatsachlich zu epi 
leptischen Anfallen fiihren kann, daB ferner bei Epileptikern das Eintretel 
der Amalle zuweilen mit einer Anamie des Kopfes einhergeht. Beide Be 
obachtungen treten aber durchaus nicht regelmaBig ein. 

Andererseits hat schon Claude Bernard tierexperimentell bewiesen 
daB eine Durehtrennung des Halssympathicus eine Erweiterung de 
KopfgefaBe mit starkerer Blutfiille und hoherer Temperatur der betreffendel 
Kopfseite, fiir etwa 15-18 Tage, zur Folge hat, wahrend elektrisehe Reizuni 
des Halssympathiells eine Verengerung der betreffenden BlutgefaB 
und Sinken der Temperatur herbeifiihrt. 

Diese Feststellung von Bernard gehort zu den allgemein anerkannte: 
Lehren der Physiologie. Sie fiihrte weiterhin zu einer groBen Anzahl von Tier 
versuchen, die sich mit den Verhaltnissen der Wundheilung und Regene 
ration, einerseits nach Durchschneidung peripherer Nerven (diese Versuch 
hatten uns hier weniger interessierende, einander widersprechende Ergebnisse 
andererseits nach Durchschneidllng des Halssympathicus befaBten. 

Nach dessen Durchschneidung sahen Schiff, Pye - Smith, Stirling, Bidder un 
Ogle ofters ein starkeres Wachstum des Ohres und der Haare. 

Die Anderungen der Wundheilung nach Durchschneidung des Halssym 
pathicus wurden zuerst von Waller studiert, der die Wundheilung auf der operierte 
und nichtoperierten Seite gleich fand. Auch Virchow erwartete von der Halssympathicui 
durchschneidung keinen EinfluB auf Hyperamie, Entziindung, Regeneration und ahnlicl 
Vorgange. 

Dagegen sah Snellen bei 6 Kaninchen, denen er Glasperlen unter die Ohrmuschelhal 
eingefiihrt hatte, auf der Seite der Halssympathicusdurchschneidung schnellere Resoq 
tion des Exsudates, das sich um die Fremdkorper gebildet hatte. Gleich groBe Wunde 
an den Ohrm uscheln heilten auf der nichtoperierten Seite im Durchschnitt in 14, al 
der operierten in 10 Tagen. Bei Entziindungen der Hornhaut (Atzungen mit kOl 
zentrierter Essigsaure) wurden die entziindlichen Produkte rascher resorbiert, die En 
ziindung verlief im ganzen schneller. 

Auch Weber sah rascheren Verlauf der Entziindung und Heilung bei Schnit 
wunden, bei einem eingelegten Haarseil oder einer Atzkaliveratzung, wenn er den Hal 
sympathicus durchschnitten hatte. 

Sinitzin will bei Versuchen an Kaninchen gsfunden haben, daB die Cornea nach d4 
Exstirpation des oberen Ganglion des Halssympathicus auf der operierten Seite eine b4 
deutend groBere Widerstandsfahigkeit gegen fremde und neutrale Substanzen hab 
Wenn er in die Hornhaut feingezogene Glasfaden einfiihrte, entstanden auf der gesundE 
Seite mehr oder weniger entziindliche Erscheinungen, auf der operierten Seite dagegE 
traten in den meisten Fallen keine und in einigen ganz geringe Reaktionen ein. Selbst d 
bekannten, nach Trigeminusdurchschneidung auftretenden neuroparalytische 
Erschein ungen an der Cornea traten nicht ein, wenn kurz vorher das obere Halsganglic 
entfernt worden war. Bestanden schon trophische Geschwiire, so brachte sie die SYll 
pathicu!!durchschneidung in 2-4 Tagen zur Heilung; das gleiche galt auch fur trophiscl 
Geschwiire an den Lippen. 

Demgegeniiber konnten Ekhard und Senftleben keinen EinfluB der Sympathicu 
durchschneidung auf den Verlauf der neuroparalytischen Hornhautentziindun 
feststellen. 

Danilewski fand, daB beiKaninchenCrotonolatzungenoder lochformige Ohrm usche 
defekte rascher und besser heilten, wenn 1-2 Tage vor- oder nachher der Hal 
sympathjcus durchschnitten worden war. Demgegeniiber fand Sam uel bei VerbrUbur 
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des Kaninchenohres auf der sympathektomierten Seite wohl starkere Entziindung, aber 
keine raschere Heilung. 

Auf diesen Versuchen aufbauend machte Liek im Jahre 1900 und 1901 
ausgedehnte Versuche iiber Wundheilung nach Halssympathicus­
durchschneidung. Er fand nach Durchtrennung des Sympathicus oder 
nach Exstirpation des oberen Halsganglion (was im Erfolg gleich war), daB 
gleich groBe flachenhafte Wunden und Lochdefekte der Ohrmuschel auf 
der operierten, hyperamischen Seite raschel' sich iiberhauteten und heil ten, 
besonders dann, wenn die Hyperamie stark und anhaltend war. Die Unter­
schiede waren besonders deu tlich in den Zeiten der starken Hyperamie, 
d. h. in den eraten 8-14 Tagen. Darnach wurden Hyperamie und Vernarbung 
langsamer, oft langsamer als auf der nichtoperierten Seite. Die Injektion 
der OhrgefaBe auf der operierten Seite war stets starker als auf der nicht 
operierten; bei einem Tier wurde eine deu tliche VergroBerung des ganzen 
Ohres, bei einem zweiten VergroBerung und Verdickung beobachtet. Die 
Regeneration der Defekte am Ohr war von dem Grad del' Hyperamie 
abhangig: war die Hyperamie stark, ging die Regeneration schnell VOl' sich, 
lieB jene nach, wurde auch die Regeneration langsamer .. 

1m Gegensatz zu Angelucci und Cechanowicz, die nach Sympathicusopera.tionen 
in den Arterien sekundare Veranderungen mit Verdickung der Wandungen gefunden ha.tten, 
was eine Verschlechterung der ZirkulationsverhiUtnisse und mangelhaftere Regeneration 
zur Folge ha.be, konnte Liek mikroskopisch keine Veranderung der Arterien­
oder Venenwand feststellen. 

Die Liekschen Versuche mit ihrer strengen, klaren Anordnung sind in den 
Ergebnissen einwandfrei. 

Ahnliche Versuche wie Liek machte neuerdings anscheinend auch Leriche 
mit demselben Ergebnis: 

Er sah am Kaninchenohr, nach einseitiger periarterieller Sympathektomie an 
der Carotis, von zwei gleichgroBen Wunden, die der sympathektomierten Seite 
in 9, die del' anderen in 15 Tagen heilen, erstere mit weicher, guter, die 
letztere mit viel schlechterer Narbe. 

Weiter hat Unger erst vor kurzer Zeit nochmals ahnliche Verauche gemacht: auf 
der Sympathektomieseite heilten Ohrwunden schneller, reimplantierte Ha\ltstiicke heilten 
ohne Schrumpfung und besser verechieblich ein als auf der nichtoperierten Seite. Auch 
mikroskopisch ergab sich eine Reihe von Unterschieden in der Wundheilung zugunsten 
des Ohra der sympathektomierten Seite. Lehman will dagegen keinen Unterochied 
in der Wundheilung nach Sympathektomie beobachtet haben. 

Von anderer Seite, z. B. Rosemann, wird im Gegensa.tz zu Liek a.ngenommen, da.B die 
Erscheinungen von seiten der Sympa.thicuslahmung starker seien nach Entfernung des 
qbersten Ganglion, dem ein besonderer tonischer EinfluB zugeschrieben wird, als nach 
einfa.cher Durchschneidung des Nerven. Von Operationen 80m Menschen her sind solche 
Erfa.hrungen bisher nicht bekannt. Jedcch hat Jenckel neuerdings einen Kranken 
vorgestellt, der nach Entfernung des unteren Hals- und oberen Brustganglions keine 
Lii.hmung des Augensympathicus beka.m. 

Nach Langendorf{ solI der Sympathicuslii.hmung der Pupille eine Reizung 
mit paradoxer Pupillenerweiterung folgen; von den Gefii.Ben ist etwa.s Dera.rtiges 
nicht beka.nnt. Andere Autoren, wie Metzner und Wolfflin fa.nden auch beim Ka.ninchen, 
ebenso wie es J onnescu, Florescuund die a.nderen Chirurgen beim Menschen feststellten, 
na.ch Sympa.thicusdurchtrennung die Folgen fiir die Pupillen da.uernn.; die lion den GefaBen 
wa.ren auch na.ch ihnen voriibergehend. 
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t)ber die Folgen der Sy mpathicusreizung sind weniger Tierexperi­
mente ausgefiihrt worden. Sie drehten sich im alJ.gemeinen um das Ver­
hii.ltnis des Basedow zum Sympathicus und werden in dem betreffenden 
Kapitel im ZUEammenhang besprochen (s. S. 5.95). 

Aus dem dortigen Zusammenbang herau8 faUt nur die Beobachtung von Hahn, der 
durch Klemmung eines Halssympathicusganglions, wie er annimmt, infolge des 
dauernden ReiUls, eine dauernde Salivation erzeugte. Klemmung eines sympathischen 
Lumbaiganglions soll zu Sch'W'ii.chung des Beins und Atemnot geftlhrt baben. 

Recht genaue anatomische Untersuchungen iiber die !nderungen 
der BlutgefaBe nach Durchschneidung des Halssympathicus stammen 
von Jores. Nach Durchschneidung des Halssympathicus bei 8 Kaninchen 
trat jedesmal gleich nach der Operation eine GefaBerweiter'ung an der 
Ohrmuschel der operierten Seite auf, die an Rotung und Temperatur­
erhohung zu erkennen war. Diese Erscheinung lieB mit einer Ausnahme, bei 
der sie 41/2 Monate bis zum Tode des Tieres bestehen blieb, nach einigen Tagen 
nacho Allerdings traten wahrend der ganzen Versuchsdauer, die von 2 bis 
9 Monaten schwankte, die HauptgefaBe der Ohrmuschel der operierten Seite 
stirker hervor. Erwarmte man bei den Tieren die Ohrmuscheln durch leichtes 
Reiben, so traten auf der operierten Seite die GefaBe starker hervor, die Hyper­
amie wurde stirker, ebenso stark wie in den ersten Tagen; die Ohrmuschel der 
gesunden Seite wurde rasch wieder blaB, die der operierten Seite blieb langer, 
1/, bis 1/2 Stunde, intensiv gerotet. Mikroskopisch fanden sich in den Arterien 
keine wesentlichen Verii.nderungen. Der Durchmesser der Carotis und der 
Ohrarterien auf der operierten Seite war mit einer Ausnahme weiter als auf 
der nichtoperierten. Die Muscularis war teils verdiinnt, teils verdickt gegen­
iiber der nicht operierten Seite. 

II. Halssympathicusoperation und Epilepsie. 
Soviel ist demnach experimentell sicher, daB die D'urchtrennung 

des Halssympathicus auf der Seite der Operation eine Hyperamie 
des Kopfes und wohl auch des Gehirns zUr Folge hat, die aber im 
Tierexperiment meist nur kurz, 1-3 Wochen, deutlich merkbar, an­
halt~ Es diirfte daher zu erwarten sein, daB auch beim kranken Menschen 
d.~ Durchtrennung des Halssympathicus und damit die Beseitigung 
seines gefaBverengemden Einflusses auf die Gefa.Be des Kopfes in der Lage 
sein wird, die GefaBversorgung des Kopfes und Gehirns auf der ope­
rierten Seite zu bessern. Nimmt man als Ursache der Epilepsie eine Anamie 
des Gehims an, sokonnte allerdings vielleicht eine Sympathicusoperation 
diese bessern. 

Die erste Sympathicusoperation wegen Epilepsie wurde im Jahre 
1883 von dem Englii.nder Alexander ausgefiihrt, der selbst im Laufe der 
Jahre 24 derartige Operationen vornahm, und zwar resezierte Alexander 
das obere SympathicusgangIion. Weiter berichten bald nach Alexander 
fiber Operationen Baracz, der das untere Ganglion resezierte, Jaksch und 
einige andere. Aber es blieben zunachst nur EinzelfaIle, bis dann im Jahre 
1896 JonnescU auf dem franzOsischen ChirurgenkongreB in Paris fiber drei 
totale Halssympathicusexstirpationen wegen Epilepsie berichtete. 
Dadurch bm die Operation &m, Sympathicus bei der Epilepsie stark in Auf-
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nahme, so daB im Laufe der nachsten Jahre von vielen Chirurgen eine ganze 
Anzahl Epileptiker operiert wurden. 

Jonnescu beabsichtigte bei seiner totalen beiderseitigen Exstir­
pation des Halssympathicus, die auch eine AusreiBung des obersten 
Brustganglions in sich schloB, mit der Exstirpation der oberen Ganglien 
eine Beseitigung der Vasoconstrictoren des Carotisgebiets, mit der der 
unteren Ganglien dasselbe fiir das Vertebralisgebiet, auf diese Weise eine ein­
gehende Anderung der Gehirnzirkulation, d. h. eine Umwandlung der cere­
bralen Anamie in eine permanente Kongestion, die die schlechte 
Ernahrung der Nervenzellen andern und diese von toxischen Produkten be­
freien sollte. Die iibrigen Teile des Halssympathicus entfernte J onnescu, 
um die Lei tungswege der visceralen Reizungen 2lu m Gehirn zu 
un terdriicken, besonders im Hinblick auf die Reflexepilepsie. 

Diese hypothetischen Grundlagen der Operation sind zum Teil 
sicher unrichtig, zum andern Teil sehr wenig sicher begriindet, und 
dementsprechend sind auch die Erfolge der Operationen. 

Die Operation wurde im allgemeinen einzeitig auf beiden Seiten 
ausgefiihrt; sie hat hoohstens eine ganz geringe Mortalitat, die, wenn die 
Operation von Nutzen ware, nicht ins Gewicht fallen wiirde. 

Un mittelbar nach der Operation ist das Gesicht der operiert.en 
Seite starker gerotet und zeigt erhohte Hautwarme; diese verschwinden 
nach 5--7 Tagen. Die anfangs deutliche Lahmung des Augensympathicus 
geht im allgemeinen bis auf geringe Reste zuriick. 

Auch im Laufe von vie len Jahren wurden weder am Kopf noch 
Gehirn noch Auge noch an anderen Stellen irgendwelche schadliche 
Wirkungen beobachtet. 

Besonders interessieren uns die Erfolge hinsichtlich der Einwirkung 
auf die Epilepsie: im Jahre 1902 konnte Win ter iiber 213 Sympathicus­
operationen bei Epilepsie berichten, die er aus der Literatur zusammen­
gestellt hatte, darunter 9 eigene. Nur wenige Operateure (Jonnescu, Chi­
pault, Alexander, Jaboulay) hatten eine groBere Zahl von Operationen 
ausgefiihrt. Die Erfolge dieser Operationen gehen aus der folgenden, nach 
Winter angefertigten Tabelle hervor. Ais geheilt werden die Kranken be­
zeichnet, die mindestens 3 Jahre ohne Anfalle geblieben sind,als vor­
laufig geheilt die, die nach der Operation ohne AnfalIe ·blieben, bei denen 
aber noch nicht 3 Jahre seit der Operation vergangen waren; bei den Ge­
besserten waren die Anfalle zuriickgegangen, aber nicht verschwunden. 

Winter zieht aus seiner statistischen Zusammenstellung den SchluB, 
daB die Erfolge der Sympathicusoperation bei Epilepsie an sich 
durchaus nicht glan2lend sind, andererseits aber auch nicht gan2l un­
giinstig seien, wenn man die schlechten Erfolge der inneren Therapie bei der 
genuinen Epilepsie in Betracht zieht. Nach einer. Statistik bei Binswanger 
berichten Bethel und Bielefeld iiber nur 1,72 bzw. 7,7% Heilungen bei 
Brombehandlung der Epilepsie. 

An sich konnte man dieser Win terschen Auffassung zustimmen und der 
Sympathicusoperation bei genuiner Epilepsie vielleicht eine gewisse Berechti­
gung zuerkennen. Jedoch ist die Statistik von Winter sehr unsicher. 
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Zunachst handelt es sich um eine Zusammenstellung durchaus nicht 
gleichwertiger Operationen. Von den verschiedenen Chirurgen wurden 
teils nur Sympathicusdurchschneidungen, teils partielle oder totale Resektionen 
auf einer oder beiden Seiten ausgefiihrt. Allerdings waren die Erfolge keiner 
Operationsart fiberzeugend gute; daher kommt es, daB eine Einigkeit darfiber, 
wieviel yom Sympathicus am besten weggenommen werden sollte, trotz der 
groBen Zahl von Operationen nicht erzielt werden konnte. 

Dann handelt es sich auch um durchaus nicht gleichwertige Epilepsien. 
Von erfahrener neurologischer Seite werden zunachst die Diagnosen an­
gezweifelt in der Richtung, ob es sich nicht teilweise um Hysterien gehandelt 
hat. Weiter gibt es unter der genuinen Epilepsie, und sicher auch unter 
den operierten Fallen, durchaus verschiedenartige und verschieden­
wertige FaIle. So ist die sorgfaltige, fleiI3ige Zusammenstellung Winters 
doch eine sehr unzU ver lassige Grundlage ffir ein rich tiges U rteil. 

Man wird sich daher auf den Standpunkt, den in erster Linie auch der 
deutsche Chirurg Braun - Gottingen auf Grund von 9 Operationen ein­
nahm, stellen und die Operation ablehnen mfissen. Sie scheint auch 
vollig verlassen worden zu sein. Denn auBer den in der Win terschen 
Statistik angefiihrten Fallen konnte ich nur noch wenige Berichte fiber derartige 
Operationen in der Literatur feststellen, so Spratling-Park 3, Hopkins 5, 
Terrile und Rolando 2, Michailowsky 3, Schiassi 6, Manuel Otero 1. 
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Auch Tierexperimente, die speziell zum Zweck des Berechtigungs­
nachweises der Sympathicusoperation bei der Epilepsie angesteUt 
worden waren, brachten keine bessere Begriindung der Operation. Amat 
und La borde verwarfen auf Grund derartiger Versuche die Sympathicus­
operation, Widal spricht sich eher fiir die Operation aus. Er fand, daB die 
Reizung des Halssympathicus Krampfanfalle auslOste, wenn Meer­
schweinchen toxische SUbstanzen eingespritzt oder Hirnarterien 
unterbunden wurden, die an sich zur Krampferzeugung nicht ausreichten. 
Umgekehrt vermehrte Sympathektomie am Hals die Widerstandsfahigkeit der 
Tiere gegen Krampfgifte. Die Sympathicusoperation sei daher dann 
gerechtfertigt, wenn eine Sympathicusreizung bei der Epilepsie eine 
Rolle spiele; dies sei am ehesten der Fall bei toxischen Epilepsien, und 
zwar bei solchen, welche auf Amylnitrit leicht reagieren. 

Diese Tierversuche von Widal wiirden daher fiir die Notwendigkeit 
einer genauen differentiellen Diagnose der Epilepsie sprechen, von 
der dann eventuell die Indikation abhangig gemacht werden konnte. Auch 
Win ter erwartete von einer solchen Einstellung vielleicht einen Fortschritt. 

In dieser Richtung bewegt sich auch eine jiingst erfolgte AuBerung von 
Forster, der darauf hinwies, daB vielleicht solche Epilepsien durch 
die Sympathicusoperation giinstig beeinfluBt werden konnten, bei 
denen angiospastische Erscheinungen, sei es an den Extremitaten, sei 
es am Kopf oder am Gehirn (Schwindelanfalle, voriibergehende Lahmungen, 
auffallende Kopfschmerzen u. a.), in Erscheinung treten, ferner Epilepsien, bei 
denen die Anfalle abhangig sind von Zirkulationsvorgangen, die durch 
affekti ve Reize (wie Schreck, Angst) oder durch Menstruation oder Graviditat 
oder Storungen der Driisen mit innerer Sekretion hervorgerufen werden. 

Forster meint in diesem Zusammenhang, daB die Schadigung der endo­
krinen Driisen zu einer Sympathicusreizung mit Anderung der 
GefaBinnervation im Sinne eines Spasmus fiihre, der dann durch die 
Sympathicusoperation gelost wiirde. 

Meiner Ansicht nach muB man der Sympathicusoperation bei Epilepsie 
auch in dieser moderneren Aufmachung au Bers t skeptisch gegeniiberstehen. 
Erlaubt erscheint sie vielleicht bei solchen genuinen Epilepsien, 
die durch eine nachweis bare Storung in der GefaBversorgung bedingt 
waren. Jedoch ist dieser sichere Nachweis sehr s<fuwierig; und auch dann 
waren die Daueraussichten der Wirkung sehr gering, da die Hyperamie 
des Gehirns schon nach wenigen Wochen abklingt; wenn es auch wahrschein­
lich ist, daB auch nach diesem Abklingen der erkennbaren Hyperamie noch 
gewisse Anderungen in der GefaBreaktion und -versorgung vorhanden sind, 
so muB doch angenommen werden, daB ein Dauererfolg ausbleibt, 
wenn nicht dUrch die Hyperamie der ersten Wochen pathologisch­
physiologisch und pathologisch-anatomisch im Gehirn solche 
Anderungen erzielt wurden, die von Dauerwirkung sein konnen. 

III. Operations -Technik und -gefahren. 
Es erscheint angezeigt, hier kurz iiber die Technik der Operationen am 

Halssympathicus zu sprechen. 1m allgemeinen wird zur Freilegung des Hals­
sympathicus der Schnitt am hinteren Rand des Kopfnickers empfohlen. Bei 
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diesem Schnitt mussen die obedlii.chlichen Hautnerven des Plexus cervicalis 
durchtreunt werden; auch kommt der Accessorius stark in Gefahr, beschadigt 
zu werden. Ich halte den Schnitt am vorderen Kopfnickerrand fur 
richtiger und einfacher. Auch sonst wahlt der Chirurg als Zugang zum GefaB­
nervenbundel am Hals stets den Schnitt am vorderen Rand des Muskels, von 
dem man rasch, ohne Nebenverletzung, auf das GefaBnerven bundel kommt. 
Dieses (Carotis, Jugularis und Vagus) wird geschlossen nach medianwarts und 
vorn gezogen; dann erscheint, auf der Vorderseite der Wirbelsaule entlang­
ziehend, von einer diinnen Fascie bedeckt, der Sympathicus, den man leicht 
erkeunen und auslOsen kaun. Man vedolgt ihn dann, ohne starken Zug am 
Nerven auszuuben, do. der Nerv, der Leitfaden, sonst abreiBt, nach oben und 
unten. Macht die Freilegung des Un teren Halsganglion Schwierig­
keiten, kaun man den unteren Kopfnickeransatz einkerben oder 
ablosen. Die un tere SchiIddrusenarterie wird am besten unterbunden. 
Das mittlere und untere Ganglion sind oft vereinigt; unterhalb vom 
unteren Hals- folgt bald das obere Brustganglion, das am besten zunachst 
von hinten her freigemacht wird; dann befreit man vorsichtig seine Vorder­
seite, die der Pleurakuppe und Arteria vertebralis sehr nahe liegen. 
Nach volliger, vorsichtiger Freilegung kann man dann bequem den ganzen 
Halssympathicus mit dem Ganglion stellatum entfernen. Will man in der 
von Bruning vorgeschlagenen Weise noch an Verte bra lis und Carotis 
die periarterielle Sympathektomie ausfiihren, so laBt sich diese Operation 
bequem anschlieBen oder zwischenschieben. Die GefaBe Hegen aIle in bequemer 
Nahe. Auch den Depressor des Vagus (s. S. 616) konnte man bequem an­
greifen. - Pleth legt vorubergehend Klemmen an die Carotis, um eine Blut­
leere zu erzielen; dies diirfte die Operation eher komplizieren; zudem ist es 
ganz iiberflussig, da bei anatomisch richtigem Operieren eine starkere Blutung 
gar nicht V'orkommen ka.nn. 

Die Operation hat natiirlich gewisse Gefahren, insbesondere bei der 
Freilegung des oberen Brustganglion die Gefahr einer Verletzung der Pleura­
kuppe, der Vertebralis oder des Ductus thoracicus, dessen Verletzung 
z. B. Bruning passierte. Bei der verhaltnismaBig klaren Anatomie 
halte ich jedoch die Operation fur den technisch Geubten nicht fUr 
schwierig; die Gefahr v<!n Nebenverletzungen ist geringer, als man ursprung­
lich annehmen moohte. 

Ob man als Betaubungsart Narkose oder ortliche Betaubung wahlt, 
ist von gleichen Gesichtspunkten aus zu beurteiIen wie bei anderen Operationen. 
Ich glaube nach den bisherigen Erfahrungen, daB die Tatigkeit am Sym­
pathicus und Vagus weder bei Narkose noch bei ortlicher Beta.ubung wesent­
lichen EinfluB auf Herz, Lungen oder Gehirn in· reflektorischer Beziehung 
haben wird. Als Grund gegen die ortliche Betaubung kann die Be­
furchtung derartiger Reflexe nicht angesehenwerden. 

Pleth hat darauf hingewiesen, daB Zerrung des Vagus zu vermeiden 
sei, weil sonst der Puls aussetze; beim Eintritt dieser Storung genuge es, durch 
Aufdriicken von Ta.mpons mit 2 %iger Cocainlosung den Vagus zu anii.sthe­
sieren. Denselben Vorschlaghat Reich, dem wir die beste Zusammenstellung 
uber operative Vaguslii.hmung und Vagusreizung verdanken, schon 
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im Jahre 1908 gemacht; und zwar rat Reich zur prophylaktischen Cocaini­
sierung des Vagus ober- und unterhalb der Operationsstelle, urn so die ge­
fahrlichen, mitunter das Leben bedrohenden oder vernichtenden Reflexe zu 
verhindern, die eine Vagusreizung auslosen kann. lch wurde zu diesem Zwecke 
eine endoneurale Novocaininjektion vorziehen. Urn eine Vagusreizung nach 
Moglichkeit von vornherein zu vermeiden, empfiehlt Pleth, vor der Operation 
das vaguslahmende Atropin zu geben. Jedenfalls sind bei den vielen aus· 
gefuhrten Halssympathicusoperationen wesentliche Storungen von seiten 
des Vagus oder Sympathicus oder eventuelldurch sie bedingte Reflexe 
n i c h t aufgefallen, weder bei noch nach der Operation. 

Die Sterblichkeit der Operation ist an sich eine auBerordentlich 
geringe. Von den 213 operierten Epileptikern starben je einer zwei und 
vier Tage nach der Operation an Pneumonie, einige in den ersten Tagen oder 
Wochen im Status epilepticus. Von den 18 wegen Herzleidens Operierten, 
darunter 15 wegen Angina pectoris, ist nur ein Operierter 6 Stunden nach 
der Operation an seinem Herzleiden gestor ben. Bei den empfindlichen Ba se dow -
kranken ist die Sterblichkeit aus naturlichen Grunden ziemlich hoher, wie 
unten ausgefuhrt werden wird. Man kann jedoch bestimmt sagen, daB die 
Sterblichkeit, von technischen Fehlern und Storungen, die jede Operation 
auslosen kann, wie Pneumonie u. a., abgesehen gleich Null ist, wenn nicht die 
zugrunde liegende Krankheit den Tod herbeifiihrt. Jedtmfalls fuhrte die Sym­
pathicusoperation an sich nie den Tod herbeL 

Dauerfo]gen storender Art konnten auftreten in erster Linie von seiten 
des Gehirns, des Auges und der BlutgefaBe. . 

Am Gehirn will Brown - Sequard Verkleinerung der gleichseitigen 
Hemisphare nach Sympathicusdurchtrennung beobachtet haben. Auch Orr 
und Sturrak wollen nach Durchschneidung des Halssympathicus deutliche 
Gehirnstorungen gefunden haben, bestehend in Lahmung der BlutgefaBe 
der Hirnrinde, des Ammonshorns und einiger anderer Hirnteile. Muller halt 
es fur moglich, daB durch diese Storungen eine Anzahl von Todesfallen be­
dingt worden sei. 

Andererseits fanden Boccardi und Tria nach beiderseitiger Resektion 
des Halssympathicus keine regressiven Veranderungen im Gehirn. Auch 
die groBe Anzahl von Sympathicusoperationen, die seit 40 Jahren, ohne schad­
liche Folgen fUr das Gehirn, ausgefiihrt wurden, beweist, daB die Operation 
von dieser Seite aus ohne Besorgnis vorgenommen werden kann. 

Dasselbe gilt auch von den vermeintlichen, teilweise experimentell mehr 
oder weniger begrundeten Gefahren fur das Auge (s. S. 600) oder die Arterien .. 

Angelucci und Cechanowicz fanden nach Sympathicusoperationen in den Arterien 
Verdickungen der Wand. Thoma erwartete in GefiWen, deren Muscularis aus den ver­
schiedensten Griinden, z. B. auch infolge Sympathicusdurchtrennung, versagt, die infolge­
dessen weiter werden, als es das Verhaltnis zum Blutstrom verlangt, eine Wucherung 
der Inti m a, welche das MiBverhaItnis zwischen Inhalt und Weite des Arterieurohres 
beseitigen soll, wobei die Stromverlangsamung in dem erweiterten GefaB als Reiz diene. 
Diese Auffa.ssung ist aber sicher nicht halt bar und durch nichts bewiesen. 

Lapinsky hatte 6-10 Wochen nach Durchtrennung des Halssympathicus (langste 
Beobachtung 90 Tage) Erweiterung und Verdickung der Muscularis und endarteri­
itische Intimaverdrckungen gefunden, letztere aber nur bei einigenkleinen Artelien-' 
stammchen im Bereich des exstirpierten Ganglion und nur bei wenigen 'Tieren. J ores 
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fallt diese Veranderungen als die obliterierende Intimawucherung auf, die mit dem post­
operativen Gefal3verschlul3 und der Narbenbildung zusammenhangt, was jedoch Cassirer 
bestreitet. J ores hat bei Kaninchen 2-9 Monate nach der Durchschneidung des Hals­
sympathicus hochstens eine geringe Verdickung der Muscularis, nie eine End­
arteriitis oder Intimawucherung gefunden. Die Hypertrophie der Muscularis, 
die J ores nach langerel' Zeitdauer bei den Kaninchen sah, denen die Ohren gerieben worden 
wa.ren, und die a.uch von Lapinsky schon beobachtet worden war, wird von Jores, wohl 
richtigerweise, als eine kompensatorische Hypertrophie bei Vasokonstriktoren­
lahmung aufgefallt. 

Alles in aHem scheint die Frage iiber pathologische GefiWwandver­
anderungen nach der Sympathicusdurchtrennung noch nicht einwandfrei 
geklart. Klinisch sind Storungen von seiten derartiger Arterienverande­
rungen nie beobachtet worden. So wird man mit Recht annehmen diiI'fen, 
daB auch von der GefaBseite keine ernste Storung droht. 

Meltzer hatte 1920 berichtet, daB gewisse zu Laboratoriumsversuchen 
verwandte Tiere die Entfernung des oberen Halsganglions des Sympathicus 
nicht iiberleben, weil dieses Ganglion eine innersekretorische Driise sei. 
Ganz abgesehen davon, daB, nach den langjahrigen operativen Erfahrungen, 
diese Annahme fiiI' den Menschen sicher nicht zutrifft, hat Mon tgo mery 
durch eine groBe Tierversuchsreihe bewiesen, daB Ratten, Kaninchen und 
Katzen die Entfernung der oberen Halsganglien ohne Storungen iiberleben. 

Weder unmittelbar, noch kiirzere, noch langere Zeit nach der 
Operation sind daher von den Halssympathicusoperationen an sich irgend­
welche wesen tliche Gefahren zu erwarten. Wenn daher eine sichere Indi­
kation fiir die Operation gegeben ist, so kann sie mit gutem Gewissen aus­
gefiihrt werden. 

Noch ein paar Worte zur Lericheschen Ersatzoperation der Ein­
griffe an den Ganglien oder am Stamm des Halssympathicus, der periarte­
riellen Sympathektomie an der Carotis communis und ihren Asten. 

Die periarterieHe Sympathektomie der Carotis verursacht nach Leriche 
an der Arterie eine langsamer einsetzende Kontraktion und eine geringere 
Umfangsverminderung, als an den peripheren Gliedarterien. Die Arterie er­
scheint nach Eintritt der Kontraktion diinner als zuvor und geschlangelt. 
Nach 7-10 Stunden tritt dann anscheinend eine GefaBerweiterung ein. Am 
Auge folgt neben der Hornerschen Trias eine Erweiterung der Conjunctival­
gefaBe, ahnlich wie nach der Entfernung des obersten Halsganglions. Von 
vier Fallen zeigte einer eine sehr ausgesprochene GefaBerweiterung im 
Gesich t und an der Zunge, bei einem zweiten war dies weniger ausgesprochen, 
bei zwei weiteren fehlte sie ganz. Die Erweiterung der von der Carotis interna 
gespeisten Arterien konnte man auch mit dem Augenspiegel feststellen. Die 
Papille war gerotet, gefaBreich, die RetinalgefaBe waren dick und geschlangelt. 
Nach 115 Tagen waren diese Erscheinungen verschwunden. 

Man konnte demnach nach Bedarf an Stelle der En tfernung des 
obersten Ganglions auch die periarterielle Sympathektomie der 
Carotis in terna setzen. Leriche meint, daB man vielleicht auch die ein­
zelnen Nervenfasern, die vom oberen HalsgangIion ausgehen, differenzieren 
und teilweise unterbrechen konnte; z. B. konnte man beim Basedow die peri­
arterielle Sympathektomie der Carotis internazur Beseitigung der Augen­
symptome, die Durchtrennung des Cardiacus superior des Sympathicus zur 
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Beseitigung der Herzsymptome, die periarterielle Sympathektomie der Thyreo­
idea superior zur Beeinflussung der Schilddriise ausfiihren. 

IV. Halssympathicusoperation und Trigeminus -Neuralgie, 
bzw. einige andere Kopf- und Gehirnerkrankungen. 

Von der Hyperamie, welche die Halssympathicusoperation herbeifiihrt, 
erwartete man auch wohl eine Einwirkung auf Kopfschmerzen. Nur so ist es 
erklarlich, daB die Operation auch bei Trigeminusneuralgie zur Anwendung 
kam. Bei ihr entfernte als erster Jaboulay einer 54jahrigen Epileptikerin, 
die seit 2 Jahren an einer solchen Neuralgie links litt, den linken Halssym­
pathicus mit gutem Erfolg. Die Heilungsdauer blieb unbekannt. 

Poirier erzielte durch die Resektion des obersten Halsganglion bei einem schmerz­
haften Gesichtskrampf eine sehr erhebliche Besserung; auch dieser Fall ist zu kurz 
beobachtet. 

1902 berichtet Cavazzani tiber 8 Sympathicusresektionen bei Trigeminusneuralgie 
(4 Chipault, 1 Jaboulay, 3 Verfasser). Cavazzani selbst hat eine Heilung von F/2 , 

eine von 1/2 Jahre, beim dritten horten die Schmerzen im Laufe von 2 Monaten langsam, 
aber vollstandig auf. Spater hat er noch 2 FaIle operiert, die auch geheilt sein sollen. 
Cavazzani glaubt, daB die cervicale Sympathektomie bei Trigeminusneuralgie an Stelle 
der Ganglionoperation zu treten verdiene. Auch Pappalardo beobachtete einen Kranken, 
der seit 13 Jahren an Trigeminusneuralgie litt und einen Monat nach der Operation schmerz­
los war. 

Weiterhin berichtet Pinatelle 1906, daB die Sympathicusoperation 
bei Trige min usneuralgie etwa 30mal ausgefiihrt worden sei und gU te 
Erfolge gebracht habe, indem nur bei zwei Kranken nach voriibergehender 
Besserung der alte Zustand wieder eingetreten sei, wahrend aIle iibrigen deut­
lich gebessert oder auch vollkommen geheilt worden seien; darunter sind Be­
obachtungen bis zu 5 Jahren. - Gegeniiber den Trigeminusoperationen habe 
die Sympathicusoperation den Vorteil, daB keine Gefiihlsstorung eintrete, und 
daB sie gefahrlos seL Sie wird allerdings in erster Linie fiir die diffusen Falle 
empfohlen. 

Pleth gibt an, mehrere Dutzend Trigeminusneuralgien operiert zu haben. 
Bei der verschiedenen Wirksamkeit der Unzahl von Mitteln, die gegen 

die Trigeminusneuralgie schon angewandt wurden, muB angenommen werden, 
daB auch die Halssympathicusdurchtrennung einmal eine Trigeminusneuralgie 
bessern oder beseitigen kann. Wie schon Pinatelle hervorhebt, gilt dies 
besonders von den diffusen, d. h. den unechten Neuralgien. Bei den echten 
Trigeminusneuralgien hat man in den N erven - und Ganglieneinspri tzungen 
und -operationen erfolgsicherereMittel. Deshalbhat die Sympathicus­
opera tion in der Behandlung dieses Leidens wohl mit Recht keine gro Be 
Verbreitung gefunden. Allerdings ware bei einer Neuralgie mit deutlichen 
trophischen Storungen die Ausfiihrung der kleinen Operation vielleicht doch 
zu iiberlegen. 

Dagegen 8cheint es wohl moglich, daB bei Anfallen von Migrane die durch 
die Sympathicusoperation verursachte Anderung der Blutversorgung des Kopfes 
und Gehirns eine Besserung herbeifiihren kann. Die Operation wurde auch 
von Leriche und Briining wieder bei gewissen Migraneanfallen empfohlen. 

Ettinger hat schon 1906 bei einer Migrane den Halssympathicus und das 
oberste Brustganglion beiderseits reseziert, mit Erfolg, und empfiehlt die 



592 Max Kappis: 

Operation bei "hartnackigen, allen anderen MaBnahmen trotzenden Fallen" VOl 

Migrane. Man wird die Operation bei dieser Krankheit, nach Erschopfun~ 
der anderen gewohnlichen Heilmittel, immerhin vornehmen diirfen. 

Auch bei anderem Schmerzsitz wurde die Halssympathicusoperation ver· 
sucht, so von Cavazzani bei einer a'Ufsteigenden Neuralgie des linken 
Arms (s. S. 601). 

Bei den folgenden Operationsanzeigen wird wohl auch die erwartete Besse· 
rung der GefaBversorgung des Kopfes der maBgebende Gedanke gewesen sein. 

Leriche hatte bei einem Kranken, der an Herpes ophthalmicus mit 
einem kleinen Geschwiir der Cornea und sehr heftigen Schmerzen der ganzen 
kranken Kopfseite litt, mit der Abtragung des obersten Halsganglions einen 
sehr guten Erfolg; die Schmerzen horten auf, das Ulcus heilte. Dieser Erfolg 
ist nach den neueren Erfahrungen mit der periarteriellen Sympathektomi€ 
wohl verstandlich; man wird bei ahnlichen Fallen stets wieder die Operation 
ausfiihren diirfen, da sie ganz erhebliche Aussichten auf Heilung oder mindestem 
Besserl1ng gibt. 

Eine Hemiatrophia facialis, bei der Leriche die Sympathicusoperation 
vornahm, schritt nicht weiter fort, es trat sogar eine Besserung ein. DieseE 
Ergebnis spricht gegen gewisse physiologische Anschauungen, daB die Ent· 
fernung des obersten Halsganglions eine Gesichtsatrophie herbeifiihre, ist abel 
an sich wohl verstandlich. Die Chirurgen haben iibrigens eine derartige Atrophie 
nach Sympathicusdurchschneidung bisher nie entstehen sehen. - Auch Brii· 
ning hat eine Hemiatrophia facialis operiert; der Enderfolg ist noch nicht 
bekannt geworden. Da eine Besserung dieses Leidens durch die Sympathicus. 
operation moglich erscheint und eine eigentliche Therapie sonst nicht bekannt 
ist, wird man bei dieser Erkrankung die Operation stets wieder versuchen 
diirfen. 

BeidervonBriining operiertenHemiatrophie fand Stammler in den Sympathicus. 
ganglien ausgesprochene entziindliche Veranderungen im Sinn lymphocytareI 
Infiltration. Dasselbe fand sich in den Ganglien bei einem Raynaud und bei einer vaso· 
motorischen Angina pectoris (bei der letzteren Kranken "chronische, mit entziindlichel 
Reaktion und Bindegewebsvermehrung einhergehende Degeneration"). Eine Sklerodermie 
war ohne derartige Ganglienveranderungen. Wenn Briining annimmt, daB durch diese 
anatomischen Veranderungen ein funktioneller Reizzustand bedingt und erklart werdell 
konne, rio glaube ich, auf Grund der S. 595 gemachten Ausfiihrungen iiber unsere patho. 
logisch·anatomischen Kenntnisse auf dem Sympathicusgebiet, in dieser Richtung zu gro13tel 
Zuriickhaltung im Urteil mahnen zu miissen. Dasselbe gilt ffir die histologischen BefundE 
von Leriche, der bei seinem Herpes ophthalmicus Pigmentanhii.ufung, Fettkornchen· 
einlagerung und Entziindungsherde, bei der Hemiatrophia facialis Pigment. und Fett· 
anhii.ufung in den Ganglienzellen des Sympathicus fand. 

Wegen Idiotie wurde die Operation, wohl aus denselben Griinden wie bei 
der Epilepsie wiederholt, so auch von J onnesc'U ausgefiihrt, wie zu erwarten, 
ohne jeden Erfolg. 

Neuerdings hat Briining dreimal beim Parkinsonschen Symptomen­
komplex nach Encephalitis lethargic a den Halssympathicus entfernt; 
bei einem Kranken glaubt er, eine schon mehrere Monate anhaltende Besserung 
erzielt zu haben, bei den zwei anderen Kranken blieb der Zustand unbeeinflusst. 
Auch Kiimmell hat in der letzten Zeit anscheinend aus ahnlicher Indikation 
heraus operiert, kann aber noch kein endgiiltiges Urteil abgeben, wenn auch 
bei einem 19jahrigen Kranken eine Besserung des Rigors und Tremors der 
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linken Hand, den er als Folge. einer vor 4 Jahren iiberstandenen Encephalitis 
zuriickbehalten hatte, festgestellt werden konnte. 

Wenn man die Indikationen der Halssympathicusoperation in dieser Weise 
erweitert, so lieBe sich noch manche Krankheit am Kop£ oder Gehirn denken, 
die durch Operationen am Halssympathicus giinstig beeinfluBt werden kOnnte. 
So nennt Briining chronisches Ohrensausen auf angiospastischer 
Grundlage, vielleicht auch manche FaIle von Otosklerose als mogliche 
Indikation. 

Tatsachlich hat Pleth einige FaIle von chronischem Ohrensausen 
operiert, davon bei einigen einen "augenblicklichen und anhaltenden" Erfolg 
erzielt; nahere Angaben fehlen. 

Kotzareff hat bei einer 46jahrigen Kranken, die in der Jugend eine Lungen­
spitzentuberkulose iiberstanden hatte und seit 3 Jahren an einer profusen 
SchweiBabsonderung der rechten Korperhalfte am, Gesicht, Arm, Brust­
korb und HypOchondrium litt, anscheinend infolge einer Sympathicusreizung 
durch Druck einer rechtsseitigen Struma, den Halssympathicus zwischen 
oberem und mittlerem Ganglion auf 2 cm reseziert und einen guten Erfolg 
erzielt. 

Auch bei einem ausgedehnten Angiom im Gebiet der Carotis externa soIl 
der dabei sicher zwecklose Eingriff schon einmal ausgefiihrt worden sein. 

Leriche hat die Kontraktion der Carotis intern a, die er als physiologische Folge 
der Entfernung ihres periarteriellen Sympathicus ansieht, dazu benutzen wollen, um bei 
drei Gehirnoperationen· eine Ana'mie des Operationsfeldes herbeizufiihren; er 
glaubt, daB der Erfolg ein guter gewesen sei. Diese Indikation wiirde ich fiir hOchst zweifel~ 
haft halten; ich wiirde ihr nie folgen. 

Sonstglaubeich,daBmanberechtigtist, auch auf diesemGebiete der 
Sympathicusoperationen gewisse neue Ziele zu suchen. Aber man muB 
aIle derartigen neuen Indikationen bewuBt als Versuche bezeichnen und 
dabei stets moglichstkriti'3ch vorgehen, urn das Gute, das die Sympathicus­
operation haben konnte, ja nicht in MiJ3kredit zu bringen. 

v. Halssympathicusoperation und Basedow. 
Die zweite Krankheit, der sich die Chirurgie des Halssympathicus besonders 

intensiv zuwandte, ist die Basedowsche Krankheit. Man hat versucht, sie mit 
einer groBen Anzahl von Hypothesen zu erklaren. Seitdem aber die Chirurgen, 
in erster Linie Rehn und Kocher, den Basedow mit Schilddriisenoperationen 
geheilt und Mobius seine thyreogene Theorie des Basedow im Sinne eines 
Hyper- und Dysthyreoidismus aufgestellt hatte, sind die iibrigen Theorien 
fast vollig in den Hintergrundgetreten. 

In der letzten Zeit scheint jedoch die Sy m pa thicus theorie wieder an 
Boden zu gewinnen. An sich hat sie eine recht alte Geschichte. 1855 von 
Koben aufgestent im Sinne einer ortlichen (Strumadruck) und allgemeinen 
Sympathicusreizung, wurde sie namentlich von Charcot 1856, von Grafe 
1857 aufgenommen, unter einigen sinngema/3en Modifikationen. Weiter nahm 
sie noch eine Anzahl erster, insbesondere franzosischer Arzte an. 

Auf ihr fu.l3end hat zuerst im Jahre 1875 Bodart zur Basedowbehandlung 
die Sympathicusdutchschneidullg gleichzeitig mit der Unterbindung der 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 38 
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Schilddriisenvenen vorgeschlagen. 1895 wiederholte Edmunds denselben Vor­
schlag. Jaboulay hat 1896 die ersten FaIle operiert, und zwar hat er den 
Grenzstrang beiderseits zunachst unterhalb yom oberen Halsganglion 
dUrchtrennt. Weiterhin machte er noch andere Operationen; zunachst 
durchtrennte er den Sympathicus dicht oberhalb des mittleren Ganglion, 
dann nahm er die AusreiBung des Halssympathicus, 1900 seine Deh­
nung vor. 

Der Hauptvertreter der Sympathicusoperationen beim Basedow ist J 011-

nescu. Nachdem er anfangs auch die teilweisen und weniger ausgedehnten 
Operationen vorgenommen hatte, ging er schon sehr bald zur beiderseitigen 
Resektion des ganzen Halssympathicus mit AusreiBung des oberen 
Brustganglions oder wenigstens seines oberen Endes nach einer genau aus­
gearbeiteten Technik iiber. Fiir die Operation trat insbesondere auch der 
Ophthalmologe Abadie ein. Die verschiedenen Operationen wurden dann 
von einer ganzen Anzahl, im wesentlichen franzosischer und rumanischer 
Chirurgen, wie Abadie, Faure, Pean, Reclus, Soulier, Valenc;on, Deaver 
u. a; vorgenommen. In Deu tschland kam die Sympathicusoperation beim 
Basedow kaum in Aufnahme. Sie wurde besonders von Rehn 1899 auf der 
Deutschen Naturforscher- und Arzteversammlung bekampft; auf dem Inter­
nationalen ChirurgenkongreB in Lissabon 1906 wurde sie von den deutschen 
Chirurgen einstimmig abgelehnt. Auch auBerhalb Deutschlands ist sie weiter­
hin fast vollig in Vergessenheit geraten. Nur wenige Chirurgen fiihrten sie 
noch aus, so Jonnescu, Chip aU It undJaboulay. Erst in neuerer Zeit 
scheint die Sympathicustheorie des Basedow wieder mehr Anhanger zu ge­
winnen, und so ist damit zu rechnen, daB die Frage der Sympathicusopera­
tionen beim Basedow im Laufe der nachsten Zeit wieder eine groBere Rolle 
spielen wird. 

Pathologisch-anatomische Grundlagen fiir die Begriindung be­
sonderer Beziehungen des Sympathicus zUm Basedow gibt es bisher 
nich t. Die anatomischen Veranderungen am Sympathicus iiberhaupt sind 
noch verhaltnismaBig sehr wenig erforscht. Zwar haben schon friihzeitig 
anatomische Untersuchungen des Sympathicus beim Basedow stattgefunden. 
Fr. Miiller hat 1895 die Befunde von 27 Verfassern zusammengestellt, von denen 
18 normale Befundeerhoben hatten; 9 berichteten iiber pathologische Befunde, 
teils makroskopischer, teils mikroskopischer Art. Makroskopisch wurden 
beschrieben (Beveridge, Hopfengartner, Reith, Traube, Reckling­
hausen, Virchow u. a.) VergroBerung der Ganglien, Verdickung des Grenz­
stranges, mikroskopisch Atrophie der Zellen, oft mit Pigmentierung und 
Bindegewebsvermehrung (Trousseau, Virchow, Knigh t, Peter, Johnston, 
Aoyagi u. a.). Wilson beschrieb 1916 auf Grund der Untersuchung von 
12 Basedowfallen in den Ganglienzellen des Halssympathicus Chromatin- und 
Pigmentvermehrung, Chromatolyse, granulate Atrophie oder Degeneration bis 
zur vollstandigen Zerstorung der zelligen Elemente und "Obergang in Binde­
gewebe als regelmal3ig nachweisbar. Andererseits zeigte er, daB elektrische 
Sympathicusreizung und Bakterieninjektionen in die Sympathicusganglien 
dieselben Veranderungen hervorriefen. Wilson glaubte, daB eine ortliche 
Infektion der Sympathicusganglien zu einer Reizung der Ganglienzellen und 
damit zum Basedow fiihre. 
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Allein schon Muller hatte diesen Befunden pathologische Bedeutung nicht 
zuerkannt. Sie finden sich, wie erst wieder auch Halewhite und Stammler 
betont haben, nicht bei allen Basedowkranken, und umgekehrt auch bei Nicht­
Basedowkranken, so daB den Befunden eine spezifische Bedeutung 
sicher nicht zukommt. Dazu kommt, daB wir von einer systematischen 
pathologischen Anatomie des sympathischen Systems noch weit entfernt sind. 

Sicher ist, daB die Beziehungen des Sympathicus zur Schilddruse 
anatomisch und physiologisch sehr nahe sind. Teils direkt vom Grenz­
strang, mit und getrennt von den GefaBen, teils von den drei Herznerven, 
teils von den Plexus carotici, laryngei superiores und inferiores (Braucker) 
ziehen reichliche sympathische Nerven zur und in die Druse, die teils vaso­
motorische und dilatatorische (Ossokin), teils sekretorische (Asher und Flak) 
Aufgaben haben mussen. Allerdings fehlen uns die genaueren physiologischen 
Kenntnisse uber die Aufgaben dieser Nerven im einzelnen fast noch voll­
kommen. 

Von den Symptomen des Basedow sind im Sinne der Sympathicus­
reiztheorie sehr gut zu erklaren der Exophthalmus, als Folge der 
Kontraktion der glatten Orbitalmuskulatur, die Erweiterung der Lidspalte, 
durch dieselbe Wirkung, ferner die weite Pupille, die PuIs beschleunigung 
und die Herzpalpitationen. Andere Symptome sind mit der Sympathicus­
theorie schwer oder kaum erklarbar, soweit wir bei unseren luckenhaften 
Kenntnissen uber die Physiologie des Sympathicus uberhaupt etwas sagen 
konnen. 

Erhebliche Schwierigkeiten macht der Sympathicustheorie die Er­
klarung der Struma mit bestimmten mikroskopischen Verande­
rungen. Experimentell haben Abadie, Darte und Morat durch Reizung 
des Halssympathicus eine Erweiterung der SchilddrusengefaBe, Frank und 
Hallion dagegen eine Verengerung erzielt. Klose und Hellwig erwarten 
von der operativen Durchtrennung des Sympathicus eine Hyperamie der Schild­
druse; im Gegensatz dazu fand Leriche nach Sympathicusdurchtrennung eine 
Atrophie und Verkleineruhg des Schilddrusenlappens der operierten Seite; 
ebenso fand Reinhard nach Halssympathicusdurchtrennung eine Atrophie, 
nach mehrwochiger, taglich wiederholter, elektrischer Reizung eine Hyper­
trophie mit Kolloidvermehrung in der betreffenden Schilddrusenseite. -
Cannon hat eine dauernde Sympathicusreizung herbeigefUhrt durch Ana.­
stomosenbildung zwischen Phrenicus und Sympathicus und will so die Mehr­
zahl der Basedowsymptome herbeigefiihrt haben. Auch durch Halsmassage 
hat Cannon in Versuchen mit Smith eine Beschleunigung des Pulses bei 
der Katze bis zu 33% fUr 30 bis 60 Minuten erzielt, wah rend die Massage anderer 
Drusen wirkungslos blieb. 

Klose und Hellwig fiihren eine ganze Anzahl Basedowsymptome auf, 
die auf dem Wege uber den Sympathicus nicht zu erklaren sind. Aber auch 
uber Weg und Art, wie das pathologische Schilddrusensekret, das Basedowgift, 
sie herbeifiihren soll, wissen wir, bei Licht besehen, ebenso wenig. Und wenn 
von einem Anhanger der Sympathicustheorie der Einwand erhoben wird, der 
Sympathicus fuhre diese Symptome nicht direkt herbei, sondern er verursache 
nur die dysthyreotische Funktion der Schilddruse, die ihrerseits wieder die 
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nicht sympathicogen erklarbaren Symptome auslOse, so wird auch der iiber­
zeugteste Anhanger der thyreogenen Theorie nicht viel zu erwidern wissen. 

Der scheinbare Gegensatz, der gegen die Sympathicustheorie angefiihrt 
wird, daB die Sympathicusreizung im Gehirn vasoconstrictorisch, 
an der Schilddriise vasodilatatorisch wirken soIl, scheint nach den 
eben angegebenen Tierversuchen (Sympathicusdurchtrennung; Gehirnhyper­
amie, aber Schilddriisenatrophie) ohne weiteres bestehen zu konnen, bzw. beim 
Tier sieher in dieser Art vorzukommen. 

lch glaube, man muB wohl oder iibel eingestehen, daB unsere patholo­
gisch-physiologischen Kenntnisse auf diesem Gebiete trotz der 
Riesenarbeit, die schon geleistet wurde, noch so ungen iigend sind, daB sie 
eine bestimmte Stellungnahme zu vielen Fragen nicht gestatten. 

So bleiben als Grundlage fiir unser U rteil im wesentlichen die Erge b­
nisse der operativen Therapie. 

Dber die Sympathicusoperationen beim Basedow sind verschiedene 
Statistiken erschienen. Schon 1898 stellten Depage und Schape 44 Sym­
pathicusoperationen wegen Basedow zusammen und kommen zu dem SchluB, 
daB diese Operationen keine Radikalbehandlung des Basedow in atiologisch­
pathogenetischer Richtung darsteIIen, sondern nur einzelne Symptome, ins­
besondere den Exophthalmus beseitigen. Jonnescu lieB 1902 von seinem 
SchUler Balacescu eine umfassende Statistik aufsteIIen, welche die J onnescu· 
schen und alle anderen bis dahin in der Literatur bekannten FaIle enthalt. 
Balacescu sondert nach den verschiedenen Operationen: 

1. 8 Durch.schneidungen von Jaboulay; Exophthalmus im allgemeinen gebessert 
Tachykardie und Tremor nicht. Jaboulay sieht 2 Falle geheilt, 5 als gebessert an, I Fal 
starb nach F/2 Jahren an Nephritis. 

2. I Dehnung fiihrte zu maJ3iger Besserung (Jaboulay). 
3. Partielle Sympathicusresektion beiderseits, 27 Fane (Jaboulay 8, Mar· 

chan t 7 und einige andere): 9 Heilungen, II Besserungen, 2 MiBerfolge, 5 Todesfalle. 
4. Totale Sympathicusresektion beiderseits, 18 Beobachtungen: 10 Heilungen 

5 Besserungen, 3 Todesfalle. 

Hartley (1905) berechnet fUr die beiderseitige vollstandige Sympathicus. 
resektion 54% Heilungen, 9% MiBerfolge, 27% Todesfalle, 9% unentschiedem 
Erfolge. 

1910 geben Delore und Lenorman t auf dem franzosischen Chirurgen. 
kongreB eine Zusammenstellung von 76 Operationen mit 28 Heilungen (36,8%) 
29 Besserungen, 7 ungebesserten Kranken, 12 Todesfallen (15,8%). 

Chalier berichtet 1911 iiber 36 Operationen, die J a boulay im Lauft 
vieler Jahre ausgefiihrt hat. Es wurden vorgenommen 26 Resektionen, 9 Durch. 
schneidungen und 1 Dehnung des Halssympathicus, groBtenteils beiderseits 
mit 7 operativen TodesfaIIen, darunter 1 Thymustod, im iibrigen Pneumonie 
Wundinfektion und ahnlicheUrsachen. Von den 29 Dberlebenden konnter 
26 verfolgt werden: 10 sind gestorben (3 an Pneumonie, je 1 an Diarrhoe une 
HerzstOrungen, 3 an spateren Schilddriisenoperationen). 16 wurden lange] 
beobachtet, darunter 9 bis zu 10-16 Jahren. Von diesen 16 sind 3 geheilt 
13 bedeutend gebessert. 

Berard berichtet iiber 7. Exstirpationen, darunter 5 beiderseitige des oberer 
Halsganglion, die er 1908-1922 ausfiihrte, mit 3 Heilungen, 2 Besserungen 
2 zweifelhaften Erfolgen. 
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Die wenigen deu tschen Chirurgen, die Sympathicusoperationen bei 
Basedow ausfiihrten, wie Kocher und Garre, raten von der Operation abo 
Erst in letzter Zeit ist Reinhard auf Grund der Erfahrung an 8 Fallen 
mit 6 Heilungen, 1 operativen Todesfall und 1 Rezidiv bei unvollstandiger 
Operation bedingt fUr die Sympathicusoperation eingetreten. Weiter hat 
M filler - Rostock im letzten Jahr 5 Basedowkranke operiert; der Heilungs­
erfolg war lange· nicht so gut wie der nach Kropfoperationen. Ebenso urteilt 
Su deck, der eine Kranke operiert hat. 

Aus dem Reinhardschen Bericht ist der Umstand besonders hervorzu­
heben, daB in einem FaIle die Struma ZUr Zeit der Sympathektomie 
den typischen Befund der parenchymatosen Basedowstruma (Kolloid­
schwund, hohes Epithel, papillare Bildungen u. a.), nach 31/ 2 Jahren den 
Befund einer normalen oder leicht kolloiden Schilddrfise bot. Da 
man nicht weiB, ob die Stelle, an der die zweite Probeexcision vorgenommen 
wurde, zur Zeit der Sympathektomie auch schon im Sinn der Basedowstruma 
umgebildet war, llWt sich aus diesem interessanten Befund leider nicht zu viel 
schlieBen. 

Das eine scheint aber aus der Literatur doch sicher hervorzugehen, daB 
durch die Sympathicusoperation eine ganze Anzahl Basedowkranker 
geheilt worden ist, bei sehr vielen einige Symptome, insbesondere der Ex­
ophthalmus und die Tachykardie gebessert worden sind. Diese Tatsache besteht 
zu Recht, auch wenn man anerkennt, daB die Heilungsziffern beim Basedow, 
auch in den besten Statistiken fiber die Sym pa thicusopera tion, nur 58,8% 
betragen, wahrend bei d.er Strumaoperation Kocher 76%, Rehn 75,5%' 
Hartley 71 % (bei 12,6% Todesfallen), Delore und Lenorman t 73% (bei 
7% Todesfallen), Riedel 72%, William 72% und Sudeck 90% Heilungen 
angeben bei solchen Basedowkranken, die hinsichtlich der Struma radikal 
operiert wurden. 

In bezug auf die Mortalitat steht nach den Statistiken die Struma­
operation gfinstiger da als die Sympathicusoperation. So berechnet 
Klincke aus 6759 Fallen, die von 1904-1912 von 93 Operateuren operiert 
wurden, nur 3,8% Todesfalle. Auf die Mortalitatsstatistiken wfirde ich nicht 
zuviel geben. Nach meinen Erfahrungen ist die Struma operation bei schwere m 
Basedow erheblich gefahrlicher, als aus den Statistiken hervorgeht. 

Meiner Ansicht nach ist das Verhaltnis zwischen Basedow und Sym­
pathicus noch nicht geklart. Zweifellos bestehen sehr nahe Beziehungen. 
Wahrscheinlich ist der Standpunkt in der ursachlichen Auffassung: "hie Schild­
drfise, hie Sympathicus", nicht richtig. Auch wenn man die Schilddrfise als 
das primum movens ansieht, so gibt es doch eine ganze Anzahl Base­
dowsymptome, die nUr auf dem Wege fiber den Sympathicus zu 
erklaren sind, so der Exophthalmus, die Tachykardie und manche andere. 
Es ware sehr wohl moglich, daB die Sache sich so verhaIt, daB die Dysfunktion 
der Schilddrfise zu einer Storung der sympathischen Innervation und Korrelation 
fiihrt, daBdiese Sympathicusstorung wiederum das Fortschreiten der Basedow­
struma begiinstigt, so daB sich Sympathicus und Struma, nachdern 
ein mal die pri mare Sc hilddrfisen veranderung eingetreten is t, 
gegenseitig in ungfinstiger Weise beeinflussen. Es konnte daher sehr 
wohl FaIle geben, bei denen man sich mit der Operation vorteilhafterweise 
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entweder an die Struma oder an den Sympathicus oder an beide gleichzeitig 
oder in mehreren Zeiten wendet. Insbesondere konnte man bei den Kranken, 
bei denen der Exophthalmus nach der Kropfoperation noch storend 
wirkt, diesen durch die Sympathicusoperation beseitigen. 

Weiter gibt mir die Bemerkung von Reinhard zu denken, daB er die starken 
postoperativen Reaktionen, die nach der Strumaoperation und auch 
nach den primaren SchilddriisengefaBunterbindungen gewohnIich eintreten, 
bei den Sympathicusoperationen nie beobachtet hat, sondern daB die 
Operation auch in den schwersten Fallen tadellos ertragen wurde (immerhin 
ist Reinhards Fall 7 mit dekompensiertem Herzfehler am vierten Tag an 
Herztod gestorben). Sollte diese Beobachtung von Reinhard stimmen, und 
die geringe Reaktion nach der Sympathicusoperation sich als feststehende 
Tatsache ergeben, so ware es vielleicht mogIich, bei geeigneten Fallen primar 
am Sympathicus zu operieren, so die Operationsgefahr zu vermin­
dern und dann erst in einer zweiten Sitzung, wenn moglich, die Struma oder 
deren GefaBe anzugreifen. Allerdings haben M iiller und Partsch bei ihren 
5 Kranken dieselben starken postoperativen Reaktionen beobachtet, wie nach 
den Kropfoperationen. 

Operiert man am Sympathicus, so wird man am besten die beider­
seitige Totalresektion, in einer oder zwei Sitzungen, bei ganz schweren 
Fallen mindestens die Entfernung des oberen HalsgangIions vornehmen. Er­
laubt es der Krankheitszustand, wird vorteilhafterweise wegen der besseren 
Einwirkung auf das Herz das oberste Brustganglion mit entfernt. 

Die genaue Durchsicht des Schrifttums zwingt zu dem SchluB, daB das 
Verhaltnis zwischen Basedow und Sympathicus auch in praktisch­
operativer Beziehung noch nicht vollig geklart ist, und daB weitere 
zielbewuBte Studien auf diesem Gebiete notwendig sind. 

VI. Halssympathicusoperationen und Augenerkrankungen. 
Eine weitere Indikation zur Sympathicusoperation am Hals ergab sich am 

den Verhaltnissen des Sympathicus zum Auge. AuBer der besseren Blut­
versorgung, welche die Sympathicuslahmung herbeifiihren kann, hat sie ja 
fUr das Auge den bekannten Hornerschen Symptomenkomplex zur Folge, 
d. h. Enophthalmus, Miosis und Verengerung der Lidspalte, demnach das 
gerade Gegenteil der Augenerscheinungen beim Basedow. Jedoch wurde die 
Sympathicusoperation nicht bloB beim Basedow, sondern auch bei anderen 
Augenerkrankungen ausgefiihrt, insbesondere beim Glaukom. Die Operation 
beim Glaukom wurde in erster Linie von Abadie vorgeschlagen, der die Hypo­
these aufgestellt hatte, daB aIle Erscheinungen des Glaukoms von einer aktiven 
Erweiterung der BlutgefaBe des Auges herriihren; diese aktive GefaBerweite­
rung fiihrte er auf einen Tonus der vasodilatatorischen Fasern des Sympathicus 
zuriick. Die Entfernung des Sympathicus und damit dieses vasodilatatorischen 
Tonus konnte natiirlich sehr wohl dann das Glaukom bessern. Allein diese 
AbadieEche Hypothese ist wohl sicher unrichtig. Die Operation wiirde abel 
beim Glaukom besonders auch deshalb wohl in Frage kommen konnen, da sie, 
besonders in der Briiningschen Modifikation, die Tension des Bulbus herab­
zusetzen scheint. So fand Bruning bei zwei Kranken auf der operierten 
Seite eine Tension von 24 und 12, auf der nichtoperierten von 30 und 18. 
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Die Operation wurde von einer groBen Anzahl Ophthalmologen und Chirurgen 
ausgefiihrt, so von Chipault, Dodd, Jonnescu, Burghard, Cattanneo, 
Peugnez u. a. Es wurde im allgemeinen nur das obere Ganglion der kranken 
Seite entfernt. 

Wilder stellte 1904 68 Operationen bei Glaukom zusammen mit 15 Besse­
rungen. Ziehe und Axenfeld hatten schon 190274 Falle, 69 aus der Literatur 
und 5 eigene, zusammengestellt. Sie kommen zu dem SchluB, daB bei allen 
Glaukomfallen, bei denen die bisherige Therapie versage oder nicht ausreiche, 
die Exstirpation des Halssympathicus als Versuch gerechtfertigt 
und empfehlenswert sei; sichere Hilfe sei aber keineswegs von ihr zu er­
warten. Beim einfachen und beim chronisch-entzundlichen Glaukom, bei denen 
zwar eine Reihe gunstiger Erfolge erzielt wurde, sei die Sympathicusexstir­
pation ohne vorherige Iridektomie nur gerechtfertigt, wenn die Iridektomie oder 
Sklerotomie verweigert werde, wenn die Iridektomie auf dem anderen Auge 
geschadet habe, und beim hamorrhagischen Glaukom. Beim akut entzund­
lichen Glaukom sei die Sympathektomie zu verwerfen. 

Empfohlen wird die Exstirpation des oberen Ganglion der kranken Seite. 
Die exstirpierten Ganglien zeigten ausgesprochene Bindegewebseinlagerungen, 
keine Nervendegeneration. 

Ganz ahnliche Grundsatze stellte Roh mer etwa zur gleichen Zeit auf, auf 
Grund der Erfahrungen bei 17 Operationen wegen Drucksteigerungen ver­
schiedener Art. 

Medow erweiterte 1905, ebenfalls unter Axenfelds Leitung, die Ziehesche 
Statistik auf 102 derartige Operationen; er kommt zu denselben Schlussen 
wie Axenfeld und Ziehe. 

Anscheinend hat die Sympathicusoperation beim Glaukom weiterhin fast 
allen Boden verloren. Erst in neuerer Zeit wurden wieder dahingehende Ver­
suche von Leriche bekannt, der das periarterielle sympathische Ge­
flecht der Carotis entfernte. Auch die Kieler Augenklinik lieB diese 
Operation bei einem etwas eigenartig verlaufenden Glaukomfall ausfiihren 
mit nicht ungunstigem Erfolge (s. Kappis, Klin. Wochenschr. 1922, Nr.52). 

AuBer bei Glaukom wurden noch Operationsversuche bei anderen Augen­
erkrankungen gemacht, so 1920 bei Opticusatrophie von Abadie. Dieser rese­
zierte 1 cm des periarteriellen Plexus der Carotis bei einer Atrophie, bei der 
das nasale Gesichtsfeld aufgehoben war. Der unmittelbare Erfolg war ein 
glanzender, das Gesichtsfeld wurde in annahernd 2 Wochen normal; aber 
2 Monate spater verschlechterte es sich wieder und wurde ebenso, wie es vor 
der Operation gewesen war. Ball halt die Operation bei Opticusatrophie fur 
versuchenswert. 

Ferner wurde die Sympathicusoperation schon ausgefiihrt bei Hydroph thal­
mus, allerdings mit unsicherem Erfolg. 

Weiter ware noch hinzuweisen auf den vorerwahnten Fall von Herpes 
ophthalmicus, den Leriche mit bestem Erfolge operierte. 

Whitehead berichtet uber einen Kranken, der bei traumatischer Irido­
cyclitis eines Auges am zweiten Auge eine sympathische Iritis mit sekun­
darem Glaukom bekam: Paracentese der vorderenKammer, Iridektomie und 
Sklerotomie ohne Erfolg. Erst die Entfernung des oberen Sympathicusganglion 
brachte sofortige und dauernde Heilung. 
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Eine weitere Indikation von seiten des Auges stellte Lerichc auf. Er 
durchtrennte den Sympathicus un terhalb vom ersten Halsganglion, 
urn bei einer Facialislahmung den mangelhaften LidschluB bzw. Lag­
ophthalmus zu beseitigen. Der Erfolg der Operation ist nach den bei­
gegebenen Abbildungen ein geradezu hervorragender, so daB man bei ahnlichen 
Fallen die Operation stets wieder vorschlagen darf. Auch Patel und Santy 
operierten einige Male aus dieser Indikation mit sehr gutem Erfolg; insbesondere 
solI ein fast willkiirlich erscheinender LidschluB zustande kommen. Die Er­
klarung dieser tatsachlichen Erfolge ist recht schwierig. 

Fiir das Auge befiirchtete Cattanneo auf Grund von Tierexperimenten 
Blutungen in der Chorioidea und Retina, Peugnez eine Atrophie 
des Bulbus. Demgegeniiber hebt Cutler hervor, daB die En tfernung des 
Halssympathicus dem Auge nie geschadet habe, daB andererseits die 
Moglichkeit einer Besserung eine sehr groBe sei. Der Ansicht von der Unschad­
lichkeit der Sympathicusoperation fiir das Auge wird man sich auf Grund 
der vieljahrigen Erfahrungen bestimmt anschlieBen konnen. Die geringe Ent­
stellung durch den Enophthalmus wird meist mit der Zeit geringer und wird 
im allgemeinen ohne Klagen hingenommen. 

Obe~ andere Indikationen fiir die Halssympathicusoper~tion yon seiten 
des Auges ist nichts bekannt geworden. Insbesondere ist die von Sinitzin 
beobachtete Besserung der Heilung neuroparalytischer Storungen an­
scheinend nicht auf den Menschen, wenn auch nur versuchsweise, iibertragen 
worden. Allerdings weist Leriche 1922 auf die Keratitis neuroparalytica 
und die Heilung rezidivierender Hornhautgeschwiire bei hypastheti­
scher Hornhaut durch periarterielle Sym pa thekto mie an der Carotis hin. 

Es lieBen sich bei den bisherigen Erfahrungen mit der Sympathektomie 
auch sonst noch manche Augenkrankheiten denken, bei denen die Operation 
vielleicht auch Erfolg haben konnte. 

VII. Halssympathicusoperationen und Erkrankuugen am Hals 
uud Arm. 

Auch fiir Krankheiten am Hais, auBer Basedow, und am Arm wurde die 
Halssympathicusoperation schon angewandt, allerdings nur ganz vereinzelt. 

Wegen eines Torticollis spasticus ausgefiihrt, konnte sie natiirlich keinen 
Erfolg bringen. 

Bilancioni und Tarantelli fanden nach Entfernung des Plexus der Carotis 
communis bei Hunden eine sofortige starke Ischamie im Gebiete des Stimmbandes, 
der inneren Epiglottisflache, hii.ufig des ganzen Vestibulun des Kehlkopfs der operierten 
Seite. AuBerdem trat, trotz sicherer Nichtverletzung des Vagus, eine Bewegungsstorung 
des Larynx, hii.ufig eine leichte Stimmbandparese ein. Die Erscheinungen gingen allmahlich 
wieder zuriick und waren nach 7 Wochen viillig verschwunden. Reizung des sympa.thischen 
Ca.rotisgeflechts ergab bei leichten Reizen Hyperamie des Larynx, bei sta.rkeren Ischamie 
mit einer Adduktionsparese. 

Von den Operationen am Menschen her sind Beobachtungen, die in diesem 
Sinne gedeutet werden konnen, nicht bekannt geworden. 

Ein Versuch, die Beobachtung der beiden Untersucher therapeutisch aus­
zunutzen, oder ein dahingehender Vorschlag ist nicht gemacht worden. 

Am Arm scheinen im Gegensatz zu der geringen Anwendungsmoglichkeit 
der Operation bei Halskrankheiten zuweilen Indikationen fiir die Halssym­
pathicusoperation vorzukommen. 
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Schon 1902 hatte Cavazzani das mittlere und untere Halsganglion 
reseziert bei einer aufsteigenden Neuralgie, die von einer VerIetzungs­
narbe des linken Zeigefingers ausging und eine Muskelparese zur Folge 
hatte. Die Schmerzen wurden geringer, die Funktion besserte sich. 

Ebenfalls wegen Armerkrankungen hat neuerdings Bruning auch Sym­
pathicusoperationen am Hals vorgenommen. Bei einer Sklerodermie 
entfernte er den ganzen Halssympathicus, einschlieUlich des Ganglion 
stellatum und machte zugleich eine periarterielle Sympathektomie an 
der Carotis; bei einer Raynaudschen Gangran entfernte er in erster Linie 
das Ganglion stellatum. Die peripheren Folgen der Ganglionentfernung 
waren starker als die der periarteriellen Sympathektomie, welche an der Bra­
chialis des anderen Arms gemacht worden war (s. S. 642). Bruning glaubt, 
daB dies daher komme, weil mit der zentralen Sympathicusentfernung nicht 
bloB die periarteriellen sympathischen Bahnen, sondern auch die Sympathicus­
fasern, die in und mit den langen Nerven ziehen, unterbrochen werden. Wegen 
des erheblich groBeren Eingriffs, den die Ganglionoperation darstellt, will er 
diese jedoch nUr angewandt wissen bei ganz besonders schweren 
vasomotorisch-trophischen Neurosen, insbesondere dann, wenn durch 
Veranderungen im Gesicht die Halsganglionoperation schon an sich angezeigt ist. 

Am Arm der operierten Seite der Bruning.-chen Kranken mit Angina 
pectoris vasomotorica war nach der Operation der B 1 u td ru c k dauernd niedriger, 
bis zu 20 mm Hg, die Temperatur anfangs bis zu 5° erhOht, die SchweiB­
sekretion stark herabgesetzt. 

VIII. Die operative Behandlung der Angina pectoris. 
Ein weiteres Anwendungsgebiet der Halssympathicusoperation ist neuer­

dings aufgekommen. Die Operation verfolgt dabei das Ziel der Beseitigung 
der Sch merzen bei Angina pectoris und ahnlichen Zustanden. 

Gar nicht so selten - bei organischen Herz- und Aortenerkrankungen der 
verschiedensten Art, in erster Linie Coronararteriensklerose, bei Vergiftungen, 
auf nervoser oder vasomotorischer Grundlage oder auch aus unbekannten 
Grunden - werden ja bekanntlich yom Herzen oder der Aorta aUs An­
£aIle von auBerordentlich heftigen Schmerzen oder auch dauernde 
Schmerzen ausge16st, die meist zunachst hinter dem Brustbein sitzen, aber 
auch in den meist linken Arm, in den Hals, Rucken, Hinterkop£ oder Bauch, 
bcsonders Magengegend ausstrahlen. Die Anfalle gehen oft mit Erstickungs­
gefiihl, Atemnot, groBer Todesangst und ahnlichen subjektiven Erscheinungen 
einher und werden von den Kranken meist auBerordentlich gefiirchtet. Nicht 
so selten erfolgt im Anfalle der Tod. 

Die innere Behandlung muB sich auf Nitroglycerin und verwandte 
Mittel neben den gewohnIichen Herz- und schmerzIindernden Mitteln be­
schranken; sie ist, wenn die Erkrankung nicht durch luische Veranderungen, 
Vergiftungen oder Neurosen bedingt ist, meist verhaltnismaBig wenig erfolg­
reich. Ob das Zulzersche Depressin eine Besserung bringen wird, muB noch 
abgewartet werden. Zweifellos konnen aber auch schwere Schmerzen wieder 
dauernd verschwinden. 

Eine besondere Schwierigkeit fiir eine zielsichere interne und ins­
besondere chirurgische Behandlung liegt darin, daB uns zur Zeit noch 
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nicht bekannt ist, welche anatomischen Veranderungen und welchf 
physiologischen Vorgange die dauernden und die anfallsweise auftretender 
Schmerzen auslOsen. 

Pathologisch-anatomisch findet man teils Coronararteriensklerose, teil~ 
arteriosklerotische oder luische Veranderungen der Aorta, aber auch anden 
organische Herzstorungen; es soIl jedoch auch Kranke geben, die in einerr 
Anfall von Angina pectoris gestorben sind bei denen auch die sorgfaltigstf 
Sektion weder am Herzen noch an den Coronar- noch groBen Gefal3en eim 
pathologisch-anatomische Veranderung finden konnte. Bei den letzteren nimm1 
man dann eine funktionelle oder Nervenstorung als Ursache an. So fehlt unt 
die sichere Kenntnis der pathologisch-anatomischen GrundlagE 
ffir die Schmerzentstehung. Bei den verschiedenen bekannt gewordener 
Befunden muB man wohl annehmen, daB verschiedene anatomische Ursacher 
moglich sind. 

Pathologisch-physiologisch wissen wir fast noch weniger, welchel 
Vorgang oder welche Vorgange zu den Schmerzen fiihren konnen und fiihren 
Es wurden schon Herzkrampfe, Kranzarterienspasmen, Herzlahmung, plOtz 
liche Herzerweiterung mit plOtzlicher Herzwandspannung, Neuralgie der Herz 
nerven u. a. m. angenommen; nichts konnte bisher voll befriedigen. Irr 
allgemeinen nimmt man als wahrscheinlichstes an, daB die Schmerzen mit Vor 
gangen in den CoronargefaBen oder der Aorta zusammenhangen. Wir wisser 
aber nicht einmal sicher, wo der Schmerz entsteht, im Herzen, del 
Aorta oder der Umgebung des Herzens oder der Aorta. 

Als sic her ist anzunehmen, daB sowohl vom Herzen selbst, besonden 
von den HerzgefaBen, als auch von der Aorta, insbesondere ihrer Umgebung 
zentripetale, wohl auch sensible N erven ausgehen, was durch Tierversuchc 
(Goltz, Gilbert, Sano u. a.) langst bewiesen ist. Von einer von beid81 
Stellen, vielleicht auch von beiden zugleich mfissen die Schmerzanfalle aus 
gelst werden, wenn sie visceral-sensibel bedingt sind und nicht in de: 
spinal-sensibel versorgten Herzumgebung zustande kommen. In neuerer Zei 
nehmen besonders Rudolf Schmidt (Prag) und Wenckebach an, daB die 
Schmerzen in dem die Aorta umgebenden Plexus aorticus zustande kommen 
Ich habe aus dem bisher Bekannten, unter moglichst objektiver Wfirdigunl 
alles Ffir und Wider, den Eindruck gewonnen, daB die Schmerzen sowoh 
vom Herzen wie von der Aorta ausgelst werden konnen, daB aber die En t 
stehung vom Herzen aus sicher von wesentlicher Bedeutung ist 

Einerlei nun, ob die. visceral bedingten Schmerzen der Anginl 
pectoris von der Aorta oder vom Herzen ausgehen, die sensible zen tri 
petale Leitung ist nur moglich auf dem Wege fiber den Sympathicus 
und zwar die drei Rami cardiaci zu den drei Halsganglien, oder fiber den Vagus 
beim letzteren in erster Linie fiber den sogenannten Nervus depressor (s. u.) 
DaB die Vagusaste die schmerzvermittelnden Nerven seien, nehmen Wencke 
bach, Eppinger und Hofer an. Die meist verbreitete Auffassun! 
geht aber dahin, daB die Herz- und Aortensensibilitat auf dem Weg fiber die 
Nervi cardiaci zum oberen Brustganglion und den drei Halsganglien des Sym 
pat h i c us, in erster Linie den mittleren und unteren, und durch diese hindurcl 
zum Rfickenmark und Gehirn weiter geleitet werde. Auch mir erscheint del 
letztere Weg als der wahrscheinlichere. 
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Es erscheint aber fraglich, ob aIle Schmerzen bei der Angina pec­
toris visceral bedingt sind; so konnen die Schmerzen im Riicken, in der 
Brustwand, in der Magengegend vielleicht am leichtesten durch die Annahme 
einer Schmerzentstehung in der (spinal-sensibel versorgten) Herzum­
gebung (Herzbeutel, Brustwand, Wirbelgegend) erklart werden. Fiir die Aus­
strahlungen in Hals, Kiefer, Hinterkopf, Nierengegend muB in erster Linie 
wieder der Sympathicus herbeigezogen werden. Der Phrenicus scheint fiir 
die Schmerzentstehung sicher keine Rolle zu spielen. 

So sind, im ganzen genommen, unsere Kenntnisse iiber Schmerzursache, 
Schmerzursprungsort und Schmerzleitung bei der Angina pectoris durchaus 
unsicher. Die chirurgische Therapie entbehrt daher von vornherein der festen 
Grundlage. 

Schon am 25. Mai 1899 hat der franzosische Physiologe Fran 90is Frank 
in einem Vortrag vor der franzosischen Akademie der Wissenschaften aus­
gefiihrt, daB die zentripetalen Leitungen von Aorta und Herz in erster Linie 
iiber das untere Hals- und das obere Brustganglion und iiber den Sympathicus­
stamm am Hals zum unteren Hals- und oberen Brustmark zogen, und daB 
man auf Grund dessen auch auf den Gedanken kommen konnte, durch Re­
sektion der Ganglien und des Stammes des Sympathicus am Hals 
die Angina pectoris zu beseitigen. 

Auf Grund dieses FrankEChen Vorschlags hat dann J onnescu, nachdem 
er jahrelang einen geeigneten Fall gesucht hatte, zum ersten Male am 
2. April 1916 die Resektion des linken Halssympathicus Zur Beseiti­
gung einer Angina pectoris mit vollem Dauererfolg ausgefiihrt, und zwar 
des Stammes mit mittlerem und unterem Hals- und oberem Brustganglion, 
die er mit Frank als Oberleiter ansah. 

Fall 1: 38jahriger Mann mit sicherer Lues III, Aortcnerweiterung und Anfallen von 
Angina pectoris: den ersten am 19. 12. 1915, den zweiten im Januar 1916, den dritten am 
14. 3. 1916, den vierten am 18. 3. 1916 und den fiinften Ende Marz 1916. Die Anfalle waren 
auBerordentlich schmerzhaft, von schwerstem Erstickungsgefiihl und Todesangst begleitet, 
so daB sich der Kranke jedemEingriffunterziehen wollte. Die Operation bestand in Resektion 
der zwei untersten Hals- und des bbersten Brustganglion. Nach 3 Tagen folgte noch ein 
Anfall von Herzangst, sonst war der Mann noch nach 4 Jahren vollig beschwerdefrei, hatte 
aber objektiv eine unregelmaBige Aorten- und eine geringe Herzerweiterung. Pulszahl 
vor der Operation 44-52, nach der Operation dauernd 68-74 in der Minute. 

Den zweiten Fall operierte Jonnescu am 13. 6. 1921: 
Fall 2: 54jahriger Mann, ebenfalls Luiker, seit 8 Jahren zun€hmende Anfalle von Herz­

schmerz und Erstickungsgefiihl, Ausstrahlung in den linken Arm und die linke Halsseite. 
Spezifische Behandlung ohne Erfolg. Starke Aortenerweiterung, Herzhypertrophie, chro­
nische Bronchitis mit Emphysem, Wassermannreaktion positiv. Nach der Oper:'otion 
waren die Schmerzen weg, die Atmung frei, Gang und Treppensteigen ohne Erstickungs­
gefiihl; zunehmende Besserung Doch nach 4 Monaten. 

Der erste J onnescusche Fall wurde bekannt durch einen Vortrag vor 
der medizinischen Akademie in Paris im Oktober 1920, der zweite durch (linen 
Vortrag ebenda am 25. 10. 1921. 

Bei der Aussprache zu dem letzteren Vortrag wies Tuffier darauf hin, daB er 
schon 1911 bei einem diffusen Aortenaneurysma die aufsteigende 
Aorta, anscheinend durch Sternumresektion, bloBgelegt und das Aneurysma 
mit Fascie umhiillt habe; da auf diese Weise auch das Sympathicusgeflecht 
derAorta ascendens entferntworden sei,seien dieSchmerzen besser geworden. 
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Diese Operation sei, nach Tuffier, nicht gefahrlicher als die Sympathicus. 
resektion am HaIs und biete den Vorteil, die pathologische Veranderung ir 
vivo feststellen zu ktinnen. - Auch Leriche hat 1913 eine En tnervun~ 
der Aorta bei schmerzhaften Aortenerkrankungen vorgeschlagen. 

Bei der ebengenannten Aussprache fiihrte T'uffier aUch einen Kranken an 
bei dem er in Athernarkose die Sympathicusoperation am Hals ausgefiihrt hatte 

Fall 3: 50jahriger Mann, .Arteriosklerose. Unertragliche, imm<r haufiger werdwdl 
SchmerzanfiUle. Unteres Hals- und oberes Brustganglion (wohl nur links) entfernt; bein 
Zug am Ganglion Atemstillstand und PulsunregelmaBigkeit, dennoch Cperation stOrungslol 
ertragen. Schmerzfrei. Keine langere Beobachtungszeit bekannt ge'\\orden. 

Sonst hat Jonnescu nur langsam Nachahmer gefunden. Man nahm 
die Operation wohl mit dem MiBtrauen auf, das bei der bisherigen Geschichtt 
der Halssympathicusoperationen wohl berech tigt ist. 

Auf dem De'll tschen ChirurgenkongreB 1922 habe ich auf die Opera. 
tionen von Jonnesc'u und Tuffier hingewiesen und ausgefiihrt, daB es sicn 
um einen theoretisch wohlbegrundeten Eingriff handle, da uber den Sympathicm 
am ehesten der Weg gehen musse, der die viscerale Schmerzleitung von Her2 
und Aorta her vermittIe. 

In De'utschland hat die erste Operation wegen Herzschmerzen 
Bruning ausgefiihrt bei einer Kranken, deren Anfalle aIs Angina pectoriE 
vasomotorica aufgefaBt wurden. 

Fall 4: 59jahrige Frau, seit 1911 Anfalle von Herzklopfen, Herzschmerzen und Herz· 
angst. Seit 1920 Anfalle zahlreicher und starker, gleichzeitig anfallsweiser Angiospa.EmUi 
im linken FuB. Wegen des letzteren periarterielle Sympathektomie an der Femoralis mi1 
Besserung, ohne vollige Heilung. Die' Herzschmerzanfalle traten weiterhin etwa aBe 2 Tag! 
auf, dabei Cyanose, Atemnot, heftigste Schmerzen linter dEm Brustbein, in den linken Am 
ausstrahlend; imAnIalIBlutdrucksteigerung von 150 auf240mm Hg. Operation 16.1. 1923: 
Exstirpation des linken Grenzstranges vom unteren Pol des oberen Halsganglion bis unter· 
halb vom Ganglion stellatum. 9 Monate nach der Operation noch volJige Heilung, Blut, 
druck zwischen 140 und 160 mm Hg. 

Ferner hat Bruning noch 3 Kranke mit Hypertension bei ver­
schiedenartigen Herzleiden operiert, bei denen er durch die Entfernung 
des Halssympathicus den Blutdruck herabsetzen woIIte; bei diesen hat er nich t 
n'ur den Grenzstrang des Sympathicus und die Halsganglien entfernt, 
sondern auch die periarterielle Sympathektomie an den benachbarten 
groBen GefaBen ausgefiihrt (Carotis, Subclavia, VertebraIis), um so eine starkere 
Blutdrucksenkung herbeizufiihren. Der beabsichtigte Erfolg trat nicht ein. 

lch habe auch eine Kranke mit Angina pectoris operiert: 
Fall 5: 62jahrige Frau. Seit 3 Jahren zunehmende Schmerzen in der Herzgfgend 

mit Ausstrahlung in den linken .Arm, die Schmerzen traten bei j€der leichten Anstrwgung. 
schon nach ein paar Schritten, auf und trotzten dergewohnlichen innerw BEhandlun~ 
von den verschiedensten Seiten. Nichts von Lues. Da der Zustand unertraglich war, 
wiinschte die Kranke die Operation dringend. Allgfmeinzustand befriedigend; etwas ab· 
gemagert und blaB; kein eidem, Herz und Aorta nicht vergrollert, keine Gerausche; systo. 
lischer Blutdruck schwankend zwischen 170 und 200 mm Hg. Operation am 24. 4. 1923 in 
ortlicher Betaubung. Entfernung des ganzen linken Halssympathicus von der SchadelbasiE 
bis zum zweiten Brustganglion. Operation und postoperativer Verlauf vollig glatt . 

. Bei der Operation fiel auf, dall die Kranke, als am ersten Brustganglion etwBs gezogen 
wurde, um dasselbe von der Wirbelsawe gut abtrennEn zu konnen, iibereinen in dEn }tiickeI1 
ausstrahlenden plotzlichen Schmerz klagte. 

Der systoIische Blu tdruck sank mit der Operation auf etwa 110 bis 
140 und blieb auf dieser Htihe zunachst 4 Monate lang, ist in der letzten Zeit 
wieder etwas gestiegen. 
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Nach der Operation zunachst die oben beschriebenen Schmerzen im 
Riicken, dann heftige Schmerzen in der linken Schulter, die sicher durch 
eine leichte Arthritis des Schultergelenks bedingt waren; nach 2 Monaten bekam 
sie eine Bronchopneumonie, wahrend der Schulter- und Riickenschmerzen ver­
schwanden; nachher traten sie nur noch leicht auf, verschwanden allmahlich 
vollkommen. Dagegen begannen 4 Monate nach der Operation bei An­
strengungen, besonders nachmittags nach 3 Uhr, wieder Sch merzen hin ter 
dem Schwertfortsatz und im Riicken mit "Rerzwasser", Angstgefiihl, 
Zustande, die zweifellos wieder als anginos aufgefaBt werden miissen und 
mit der Zeit stark zugenommen haben. Die Ausstrahlung in den Arm fehlt. 

Auch Kiimmell hat bei einer 60jahrigen Kranken mit Angina pectoris 
den linken RaIssympathicus operiert; die Anfalle blieben nach der Operation 
aus. Weiteres ist iiber diesen 6. Fall nicht bekannt geworden. 

Dann hat der Amerikaner Pleth bei 4 Kranken auch den linken Ralssym­
pathicus entfernt; einer starb an Aspirationspneumonie, 3 sind schmerzlos. 
Nahere Angaben fehlen. 

Weiterhin haben die Amerikaner Coffey und Brown bei 5 Kranken 
mit Angina pectoris Sympathicusoperationen ausgefiihrt. Sie gingen von 
der als physiologisch gewiirdigten Tatsache aus, daB die Rerzschmerzen auf 
dem Wege iiber die Rami cardiaci zu den sympathischen Ganglien am RaIse, 
besonders den unteren und mittleren und durch dieselben hindurch zu den 
spinalen Ganglien und zum Riickenmark weiter geleitet werden. Sie beab­
sichtigten, jede Schadigung zu vermeiden, und wollten deshalb die Operation 
in verschiedenen Sitzungen ausfiihren; sie wahlten ffir die erate Sitzung den 
einfachsten Eingriff. Deshalb durchtrennten sie bei ihrem eraten Kranken in 
der ersten Sitzung den Stamm des Sympathicus unterhalb yom oberen 
Ralsganglion und zugleich aIle Ra mi cardiaci, die zu m 0 beren Ganglion 
fiihrten, nur links. Auffallenderweise verschwanden nach dieser doch 
nur als sehr teilweise aufzufassenden Sympathicusoperation die Schmerzen 
und Anfalle vollstiindig. Sie wiederholten darauf die Operation noch dreimal, 
einmal exstirpierten sie das obere RaIsganglion. Auch bei diesen vier Kranken 
war der Erfolg ein guter. 

Fall 1: 51jahriger Mann, seit 1917 Kurzatmigkeit, die ein halbes Jahr vor dem Behand­
lungsbeginn starker wurde; zUgleich leichter Schmerz in der Herzgegend und allgemeine, 
ziemlich starke, nervose Erscheinungen; akzentuierter zweiter Aortenton, Herz leicht 
vergroBert. Trotz bester innerer Behandlung von 1 jahriger Dauer besserte sich der Zustand 
nicht, vielmehr wurden die Herzanfalle haufiger und heftiger. Blutdruck 104{144, in einem 
Anfall 128/165. Die Operation wurde in der typischen Weise ausgefiihrt. Nach einem 
Mona.t kla.gte der Kra.nke noch tiber Kurzatmigkeit und Oppressionsgeftihl schon nach 
leichten Anstrengungen; Brustschmerzen hat er nicht mehr gehabt. PuIs normal, Blut­
druck 80/132. Leichte Schmerzen in der linken Schulter mit Steifheitsgefiihl im Arm, die auf 
eine Schultergelenkstorung zUrUckgefiihrt wurden; dumpfes Gefiihl im Bereich der Narbe. 

Fall 2: 62jahriger Mann, vor einigen Monaten erster Anfall von Herzschmerzen mit 
Schmerzen a.uf der Brust, mit Dyspnoe und Cya.nose. In der Folgezeit noch 8 Anfalle, die 
letzten drei schwerer als die vorhergegangenen. Kurzatmigkeit wurde starker. Befund: 
Cyanose, irregularer PuIs, starke Herzverbreiterung, Blutdruck 130/240, Lebervergr~rung. 
Auf Digita.lis Besserung, aber weitere Anfillle von Angina. Operation am 9.12. 1921. Nach 
2 Wochen waren aIle Symptome verschwunden. Bei der Entlassung trat ein leichter sub­
sternaler Schmerz auf, der 15 Minuten dauerte, iLhnlich den Schmerza.nfallen vor der Ope­
ra.tion, aber milder. Zu Hause machte der Kra.nke eine Bronchopneumonie durch, die er 
gut tiberstand. Nach 5 Monaten steht er in voller Arbeit, ohne Kompensationsstiirungen 
und ohne Angina. 
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Fall 3: 54jahriger Mann, erste Aufnahme 30. 11. 21, schwere Kompensationsstorung 
seit 8 Tagen mit Beinodem, Herzverbreiterung, starken Herzgerauschen, schwerer Dyspnoe 
undHerzschmerzen. Zunachst konservative Behandlung, Entlassung 17. l. 1922. Neuauf­
nahme wegen eines ahnlichen Anfalles, wieder Besserung auf innere Behandlung, aber 
10.2. 1922 neuer Anfall. Deshalb'Operation in ortlicher Betaubung, Entfernung des oberen 
Ganglion, keine Schmerzen mehr. 

Fall 4: 54jahriger Mann, 1899 Lues, stark positiver Wassermann trotz intensivster 
spezifischer Behandlung. Seit 1914 Herzklappenfehler, gelegentlich Anfalle von Herz­
schmerzen, die in die obere Brustgegend und in den linken Arm, insbesondere Ellbogen 
und Volarseite von Vorderarm und Hand, ausstrahlten und schon nach leichter Anstrengung 
kamen. Seit 1915 immer wieder Schmerzen in der Aortengegend, am Herzen Mitralinsuffi­
zienz und -stenose und Aorteninsuffizienz; wahrscheinlich chronische Aortitis und beginnen­
des Aneurysma. Do. die Schmerzen trotz innerer Behandlung immer wiederkamen, Operation 
in Narkose, Durchtrennung des Hauptstammes und des Cardiacus superior des Hals­
sympathicus. 

Kurz nach der Operation leichter Schmerz anginoser Art fUr 5 Minuten. Nach einigen 
Tagen begannen leichte Schmerzanfalle auf der Beugeseite des linken Vorderarmes auf­
zutreten. Nach einem Monat hatte er keine Herzschmerzen mehr bekommen, hatte aber 
zeitweiBe Druck auf der Brust und die Schmerzen im Vorderarm. 

Fall 5: 44jahriger Mann, Beit 1 Jahr starker Schmerz in Brust und beiden Vorderarmen 
bei Anstrengung. Die Anfalle nahmen zunachst zu, verschwanden fiir einige Monate, kamen 
dann aber wieder. Befund: Stark positiver Wassermann, Herzverbreiterung, doppeltes 
Gerausch fiber dem ganzen Herzen.Operation in typischH Art, im Zustande starker 
Dyspnoe. Nach 6 Stunden starb der Kranke an einem Herztcd. 

Auf dem Inneren KongreB 1923 in Wien haben Eppinger und Hofer 
noch iiber eine weitere Operationsart fiir die Angina pectoris berichtet, 
die sich aufbaut auf der Annahme, daB der Schmerz bei der Angina pectoris 
ein Aortenschmerz sei, und daB die Schmerzleitung iiber den Nervus depressor 
cordis gehe. Sie durchtrennten oder resezierten daher diesen Nerven an 
seineIn, Abgange vom Vagus bzw. Laryngeus superior. 

Fall 1: 54jahrige Frau, litt seit 3f, Jahren bei jeder Anstrengung, aber auch spontan 
an Brustschmerz mit AUBstrahlung inArme und Schultern. Linksseitige Operation am 22. 8. 
1922, 8 Monate danach nur noch gelegentlich leichtes OppressionBgefiihl. 

Fall 2: 63jahriger Mann, seit 5 Jahren typische Anfalle von Angina pectoris mit Brust­
schmerzen und Ausstrahlen in rechte Schalter und Hals. In den letzten 5 Wochen Anfalle 
taglich, besonders nachts. Operation am 9. l. 1923 beiderseits, seitdem frei von Brust­
Armschmerz. 

Fall 3: 49jahriger Mann, mit schwerer Aorteninsuffizienz und luischer Aortitis, seit 
2 Jahren schwerste Anfalle, die nach beiderseitiger Operation am 26. 2. 1923 vollstandig 
aufhOrten. Jedoch trat 7 Tage nach der Operation beideroeitige Posticuslahmung der Stimm­
bander auf, die eine Tracheotomie notwendig machte. Der Kranke starb 2 Tage darauf 
an einer Bronchopneumonie. 

Fall 4: 57jahrige Frau, seit April 1922 typische Anfalle mit Brustschmerzen und Aus­
strahlenin die Arme bis in die Finger. Operation am 28. 2. 1923 beiderseits; rechts fand man 
keinen Depressor, links war er stark entwickelt. Seitdem ist die Kranke vollig schmerzfrei. 

Fall 5: 73jahriger Mann, Schmerzanfalle 3-4 mal in der Woche, auf der Brust. Nach 
der Operation, die am 4. 4. 1923 linksseitig gemacht wurde, vollstandig schmerzfrei. 

Bei einem 6. Kranken von 54 Jahren, der am 23. 3. 1923 links, am 18.4. 1923 rechts 
operiert wurde, war die Diagnose der Angina pectoris zweifelhaft. 

Eppinger - Hofer durchtrennten bei den in Betracht kommenden Kranken 
die Nerven dreimal auf beiden, zweimal auf einer Seite. Die drei 
beiderseitigen Operation en wurden schmerzfrei, von den einseitig 
ausgefiihrten behielt einer noch Schmerzen, aber in geringerem Grade ala vor 
der Operation. Deshalb scheint die beiderseitige Operation angezeigt. 
Jedoch warnen Eppinger - Hofer davor, die Operation auf beiden 



Die Chirurgie des Sympathicus. 607 

Seiten in einer Sitzung auszufiihren, da Vagusstorungen ausgelOst werden 
konnen, die, wenn beiderseits, wie in ihrem Fall 3, eine Posticuslii.hmung ein­
tritt, als lebensgefii.hrlich angesehen werden mussen. 

Eine sechste Vagusoperation wurde von Hotz (Odermatt) ausgefiihrt: 
Fall 6: 65jahriger Mann, Lues durchgemacht. Seit 4 Jahren krampfartige Schmerzen 

in den Handen mit Fingerbeugung und Cyanose, durch Salvarsan gebessert. November 1922 
Druckgefiihl im Bauch. Seit Februar 1923 nach kleinen Anstrengungen Anfalle von Atemnot 
Angst, Druck in der Herzgegend und Schmerzen in der rechten Schulter. Anfalle nehmen 
zu, strahlen auch in die linke Schulter und linken Arm aus. Innere Mittel erzielen nur geringe 
Wirkung. 26.4.1923 Operation in Atherbetaubung. Resektion des linken Depressor. 
Keine Anfalle mehr. Tod am 9.5.1923 anHerzinsuffizienz. Autopsie: Dilatation desganzen 
Herzens mit Thrombosen in beiden Ventrikeln, Verschwielung der linken Ventrikelwand, 
ausgedehnte luische Mesaortitis, sta.rke Coronararteriensklerose. Der Tod hing mit dem 
GefaJlleiden, nicht mit der Operation zusammen. 

Ferner hat Borchard bei einem Kranken den N. depressor durch trenn t 
und gleichzeitig den Sympathicus von oberhalb des oberen bis 
un terhalb des mittleren Ganglion exstirpiert, beides links. 

54jahriger Mann, seit dem 20. Jahr viele Storungen im autonomen System, zuweilen 
auch Erregungszustii.nde; seit etwa 10 Jahren Hypertonie und Hypertrophie des linken 
Herzens. Bait Oktober 1922 richtige Anfalle von Angina pectoris, mit starkm DurchfalIen, 
schlieBlich mehrere Anginaanfalle tii.glich, ohne Besserung durch lange und sorgfaltige 
innere Behandlung. Blutdruck zwischen 190--135 mm Hg. HerzgroBe 13 cm nach links, 
2 cm na.ch rechts, zweiter Aortenton akzentuiert, SpitzenstoB hebend, verbreitert. 3. 5. 1923 
Operation in ortlicher Betaubung, leicht. Keine Anfalle von Angina pectoris bis auf einen 
leichten, angeblich, am 8. 5.; Tod am 22. 5. infolge eines Erweichungsherdes im Bereich 
des Endastes der linken Arteria fossae Sylvii (klinische Diagnose, keine Autopsie). 

Bei der Wichtigkeit des Gegenstandes habe ich zum Zweck der besseren 
"Obersicht aIle bisher bekannt gewordenen Operationeu in einer Tabelle zu­
sammengefaBt. 

~ 

~ 

1 

2 

3 

I. Resektion des mittleren und un teren Hals - und 0 beren 
Brustganglions des Sympathicus, links. 

t ,1; 
Vorgeschichte, Be- Erfolg,· Ausgang <:> 

Operateur ~ :a schwerden u. Schmerzen Herzbefund und Beschwerden 
<:> vor der Operation nach der Operation III 
CD 

J. C:l 

I 
Jonnescu 

1
38 if Sichere Lues, seit 4 Mo- Herz- u. Aor- Geringer Anfall 

naten mehrere Anfalle tenerweiter. nach 3 Tagen, 
von Angina pectoris mit Wa.R. posit. sonst noch nach 
Todesangst. Spezifische 4 Jahren be-
Behandlung ohne ErfOlg.! schwerdefrei. 

Dcrselbe 54 if Luiker. Seit 8 Ja.hren zu- Starke Aor- Schmerzfrei noch 
nehmende Anfalle von I tenerweiter. nach 4 Monaten, 
Herzschmerz u. Erstik- Herzhyper- Atm. frei, kcinEr-
kungsgefiihl, ausstrah- trophie. stickungsgefiihl 
lend in den 1. Arm u. die (Chron.Bron- mehr. 
1. Halsseite. Wa.R. +. chitismitEm-
Spezifische Behandlung physem.) 
ohne Erfolg. 

Tuffier 50 if Arteriosklerose. Unertrag- Nicht ange- Sehmerzfrei. 
liehe, immer bii.ufigere geben. 

I Sehmerzanfii.lle. 1 
I 
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II. Rcsektion des ganzen Halssympathicus links. 

~ 
Operateur 

:E 
~ 

1 Briining 

2 Kiimmell 

3 Kappis 

... ;d 
CD <:) 

~ 
CD ::a 
<:) 

I J. 
~ 

C!) 

59 1 S? 

Vorgeschichte, Be­
schwerden, u. Schmerzen 

vor der Operation 
Herzbefund 

Seit 1911 Anfii.lle von Vasomotor.­
Herzklopfen, Herz- nervose An­
schmerzen u. Herzangst. gina pector. 
Zuletzt Herzsch.merzan- 1m Anfal! er­
falle aIle 2 Tage. Cya- heblicheBlut­
nose, Atemnot u. heftige drucksteige­
Schmerzen unter dem rung, bis 
Brustbein, in den linken 240 mm. 
Arm ausst,rahlend. 

Erfolg, Ausgang 
und Beschwerden 

n a c h der Operation 

Nach 10 Monaten 
noch vollige Hei­
lung. 

60 c:l' Angina pectoris. Nicht ange- Anfallsfrei. 
geben. 

62 C( Seit 3 Jahren zunehmende Herz u. Aorta 
Schmerzen in der Herz- nicht vergro­
gegend mit Ausstrahlung Bert. Keine 
in den linken Arm, bei Gerausche. 
jeder leicht. Anstrengung Keine Odeme 
auftretend. Innere Be- Blutdruck 
handlung ohne Erfolg. 170-200 mm 
bles O. Hg. 

Ein bei der Ope­
ration aufgetret,e­
ner, in d. Riicken 

ausstrahlender 
Schmerz u. hef­
tige Schmerzen in 
der linken Schul­
ter (durch leichte 
.4.rthritis bedingt) 
verschwllnd. nach 
2 Monaten vol!­
kommen. 4 Mon. 
na.ch d. Operation 
hei Anstrengung. 
Schmerzen hin­
ter dem unteren 
Brustbein u. im 
Riickcn u. Angst­
gefiihl,die allmah 
lich zunahmen. 

AuBerdem hat Pleth die Operation nach der Jonnescu!;'chen Technik, 
d. h. Halssympathicusexstirpation, hei 4 Kranken mit Angina pectoris aus­
gefiihrt, anscheinend auch nur links. Die Schmerzen verschwanden sofort. 
Ein Kranker starb an einer Aspirationspneumonie. 
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III. Resektion aller Nerven zum oberen Ganglion des Sympathicus 
bzw. dieses Ganglion selbst links. 

...: 
Z 
..0 ...... 
....:l 

1 

2 

3 

4 

5 

Operateur 

Coffey und 
Brown 

Dieselben 

Dieselben 

Dieselben 

Dieselben 

.... ~ 
Q) <> 
+' ..!!l < .d 

<> 
00 

J. c3 

51 c! 

62 c! 

Vorgeschichte, Be· 
Echwerden u. Schmerzen 

VOl' der Opera.tion 

Seit 1917 KUl'zatmigkeit 
u. leichte Schmerzen in 
d. Herzgegend, starke 
nerv. Allgemeinerschei­
nungen. Innere Behand­
lung ohne Erfolg. 

Seit einigen Monaten 9 An· 
falle von Herzschmerzen 
u. Schmerzen auf del' 
Brust, Dyspnoe u. Cy­
anose. lrregulii.rer PuIs, 
LebervergroBerung. Auf 
Digitalis Besserung. Wei­
tere Anfalle von Angina. 

54 c! Schwere Kompensations. 
star. mit Beinodem, Dys. 
pnoe u. Herzschmerzen. 

I Auf interne Behandlung 
zunii.chst Besserung, 

Herzbefund 

Herz leicht 
YergroBert, 

2. Aortenton 
akzentuiert. 

Starke Herz­
verbreiter. 

Herzver brei­
terung,starke 

Herz­
gerausche. 

I dann neuer Anfall. 
54 c! 1899 Lues. Wassermann Seit 1914 

stark positiv trotz spezi. Herzklappen. 
fischer BehaIi.dlung. An- febler. Mitral­
falle von Herzschmerzen insuffizienz 
in der oberen Brust· und -stenose 
gegend u, im L Arm, und Aorten­
besond. in Ellbogen u. insuffizienz; 
Ulnar-Volarseite an Vor- wahrscheinL 
derarm u. Hand aus-' chron. Aorti­
strahlend. Seit 1915 tis u. begin-

i 

44· c! 

immer wieder Schmerzen nendes 
in der Aortengegend. Aorten-

Seit 1 Jahr starker 
Schmerz in Brust und 
beiden Vorderarmen bei 
Anstrengung. Wa.R. 
+++. 

aneurysma. 

Herzverbrei­
terung. 

Doppeltes 
(',-erausch fib. 
dem ganzen 

Herzen. 

Ergebnisse d. inn. lIed. 25. 

Erfolg, Ausgang 
und Beschwerden 

n a c h der Operation 

Nach 1 Monat: 
Kurzatmigkeit u. 
Oppressions­

gefiihl schon 
nach leichten An­
strengungen. Kei­
ne Brustschmer­
zen mehr. Leich­
teSchmerzenin 
der 1. Schulter 
( Schultergelenks­
storung?). 

Nach 2 Wochen aIle 
Symptome Yer­
schwunden. Bei 
Entlassg. leich t. 
substernaler 

Schmerz. Nach 
5 Monaten ohne 
Angina u. ohne 
Kompensations­
starungen. 

Keine Schmerzen 
mehr. 

Kurz nach der Op. 
leichter angi­
noser Schmerz. 
Leichte Schmerz­
anfalle auf der 
Beugeseite d. 1. 

Vorderarmes. 
Nach 1 Monat 
kaum Herz­
schmerzen mehr. 
Zeitw. Druck auf 
der Brust und 
Schmerzen im 
Vorderarm. 

6 Stund. p. opel'. 
Hel'ztod. 

39 
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IV. Durchtrennung des Depressor vagi (1, 5, 6 links, 
2, 3, 4 beiderseits). 

..; 
Z Operatem 
"0 

~ 

1 Eppinger u. 
Hofer 

2 Dieselben 

3 Dieselben 

4 Dieselben 

5 Dieselben 

6 Odermatt 

I~ ... ..=< Vorgeschichte, Be· .£ ~ 

<I~ schwerden u. Schmerzen Herzbefund 
vor der Operation 

J.I r.3 
[ 

r 53 c;? Seit 3/4 Jahren bei An I -
I 

I 
, 

strengung und sponta,n 
Brustschmerz, ausstrah- i 
lend in Arm u. Schulter. , 

67
1 

d' Seit 5 Jahren typo Anfalle I -
von Angina pectoris mit 

I Brustschmerzen u. Aus-
strahlung in r. Schu1ter 
u. Hals. Zuletzt Anfalle ' 
tagl" besonders nachts. 

49 d' Seit 2 Jahren schwerste Schwere 

I 
AnfalIe bis zu 2 Stunden Aorten-
Dauer, besonders nachts. insuffizienz 
Innerhalb 24 Std. zwei- und luische 
und mehrmals. I Aortitis. 

57
1 

c;? I Seit April 1922 typo An­
falle mit Brustschmerzen 
u. Ausstrahlen in Arme 
bis in die Finger. 

73 d' 4-5 mal in der W oche 
Schmerzanfalle auf dcr 
Brust und im 1. Arm mit 
Druckgefiihl a. d. Brust. 

65 d' Lues durchgemacht. Scit 
4 Jahren krampfartige 
Schmerzen in den Han­
den mit Fingerbeugung 
und Cyanose, durch SaI-

I varsan Besserung; Nov. 
1922 Druckgefiihl im 
Bauch. Seit Febr. 1923 
Anfalle von Atemnot, 
Angst u. Druck in der 
Herzgegend, Schmerzen 
in der r. Schulter, An­
fallssclunerzen ausstrah­
lend in 1. Schulter u. 1. 
Arm. 

I 

Erfolg, Ausgang 
und Beschwerden 

11 ac h der OparatiOI 

Nach 8 Monate n 
nur noch gelegent 
Hches leichtes Op 
pressionsgefUhl. 

Frei von Brust- u 
Armschmerzen. 

AnfalIe hOrten voll 
stand. auf. 7 Tage 
p. oper. bdst. Po 
stikusparese, da 
her Trachcotomie 
N ach 2 Tagen 
Tod an Broncho 
pneumonie. 

Vollig schmerzfrei 

Vollig beschwerde 
frei. 

14 Tage p. oper 
To d an Herzin 
suffizienz. Aut 
ops ie: Dilata 
tion des ganzen 
Herzen8. Throm 
ben in heiden Ven 
trikeln. Verschwie 
lung d. 1. Yen 
trikelwand. Lu 
ische Mesaortitis. 
Starke Coronar 
arteriensklerose. 
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v. Durchtrennung des Depressor vagi und Exstirpation des 
Sympathicus links von oberhalb vom oberen bis unterhalb 

des mittleren Ganglion. 

... ~ Vorgeschichte, Be- Erfoig, Ausgang a:> ., 
~ 

a:> 
Operateur :a schwerden u. Schmerzen Herzbefund und Beschwerden ., 

vor der Operation nach der Operation gs 
J. 0 

Borchard 54 d' Seit dem 20. Jahr Sto- Seit 10 Jahr. Keine Anfalie von 
rungen im autonomen Hypertonic • Angina pect. bis 
System, zeitweise Er- u. Hypertro- auf ein en ieieh-
regungszusta.nde. Seit phie des lin- ten 5 Tage nach 

i Oktober 1922 typische ken Herzens. der Operation. 
i Anfa.lle von Angina pec- 2. Aortenton Tod 3 Wochen 

toris mit starken Durch- akzentuiert. nach der Operat. 
fa.llen. Innere Behand- SpitzenstoB info eines Erwei-
lung ollne El'folg. Zu- hebend, ver- ch ungsherdes 
Jetzt mehrereAnfa.lle ta.g- hreitert. im Bereich· des 
lich. Endastes d.linke n 

Art. fossae Sylvii 
(Klin. Diagnose 
keine Autopsie. 

Danach sind bis jetzt gegen die Angina pectoris auf insgesamt 22 Ope­
rationen fiinferlei verschiedene Eingriffe ausgefiihrt worden: 

1. Die Entfernung der beiden unteren Halsganglien und des oberen Brust­
ganglion des Sympathicus links. 

2. Die Entfernung bzw. Ausschaltung des obersten Halsganglions des Sym­
pathicus links. 

3. Die Entfernung des oberen Brust- und aller Halsganglien des Sympathicus 
links. 

4. Die Durchtrennung des Nervus depressor vagi auf einer und auf beiden 
Seiten. 

5. Die Entfernung des oberen und mittleren Halsganglion des Sympathicus 
und die Durchtrennung des Nervus depressor links. 

Bei den operierten Kranken hatte es sich um Sch merzen gehandelt, die 
teils bei sicheren Herzfehlern, teils bei Aortenfehlern auftraten, teils vaso­
motorisch bedingt waren, bei denen sich aber klinisch zum Teil auch keine 
Ursache am Herzen nachweisen lieB. 

Bei all diesen Operationen sollen die Schmerzen dauernd ver­
schwunden sein, mit Ausnahme geringer Reste bei einigen Kranken aus den 
Gruppen der oberen Sympathicusoperation (Coffey - Brown, Borchard) 
und der nur einseitigen Vagusoperation und mit Ausnahme der von uns 
operierten 62jahrigen Kranken mit einwandfreier Angina pectoris, 
bei der die Ausstrahlungen in den linken Arm wegblieben, dagegen die Schmerzen 
in Brust und Magengegend nach vier Monaten wiederkamen, obwohl der 
ganze linke Halssympathicus einschlieBlich des oberen Brustganglion entfernt 
worden war. 

39* 
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Daraus geht hervor, daB auch die Entfernung des ganzen linken 
Halssympathicus die Ursache der Angina pectoris sicher nicht be­
seitigt hat, daB demnach aBe Sympathicusoperationen, mindestens alle 
einseitigen, keine gegen die Wurzel des Leidens gerichtete Operation 
darstellen konnen. 

Ob die Vagusoperationen ein derartiges Mittel sind, lasse ich zunii.chst 
dahingestellt. Eppinger und Hofer wollten, soweit ich ihren Berichten 
entnehme, auch im wesentlichen die Schmerzleitung unterbrechen, nicht auf 
die Schmerzentstehung einwirken. 

Was die Au!gabe der Beseitigung der Schmerzleitung anbelangt, 
so mtichte ich aus unserer Erfahrung den SchluB ziehen, daB wir uns fiir den 
Teil der Schmerzen, der mit der Ausstrahlung in den linken Arm zusammen­
hing, an die richtige Adresse gewandt haben; sie sind und blieben verschwunden. 
Aber auBer diesem Schmerzursprung und -verlauf kommen anscheinend auch 
noch andere Schmerzursprungs- und -leitungsstellen in Frage. Bei 
unseren Kranken konnen diese kaum mit dem Vagus zusammenhangen, viel­
mehr kommen wohl spinal-sensible Nervengebiete in Frage, vielleicht auch der 
andersseitige Sympathicus, dessen Mitentfernung Jonnescu anfangs fiir not­
wendig hielt. Allerdings habe ich gar keinen Anhaltspunkt, daB die Schmerz­
leitung bei dem von mir beobachteten Rezidiv iiber den rechten Sympathicus 
geht. 

Jedenfalls aber kommen wir um die Tatsache, daB die Herzschmerzen 
nach drei verschiedenartigen Operationen (ganzer Sympathicus, nur 
oberstes Ganglion, Vagus) zunachst jedesmal verschwanden und unter den 
17 iiberlebenden Kranken nur einmal nach 4 Monaten volligen Wohlbefindens 
wiederkehrten, nicht herum .. 

Diese Tatsache erfordert eingehende nberlegungen. Denn bei der 
RegelmaBigkeit, mit der die Schmerzen nach jeder dieser Operationen ver­
schwunden sind, ist es kaum moglich, an ein ZUfallsergebnis zu denken, 
sondern man muB das Verschwinden der Schmerzen mit d,er Operation 
wenigstens in Zusammenhang bringen. . 

Man fragt zunachst, ob nicht einfach eine belie bige Operation in der 
Lage ist, die Herzschmerzen zu beseitigen. Wir werden darauf bei der 
Wirkung der periarteriellen Sympathektomie auf die pragangranosen Schmerzen 
nochmals zu sprechen kommen (s. S. 692). An sich scheint mir das in hochste m 
Grade unwahrscheinlich. 

Man fragt weiter, ob nicht einfach eine Halsoperation an sich oder 
wenigstens eine Operation im Bereiche des GefaBnervenbiindels diese Wirkungen 
auslOsen konnte. Dariiber laBt sich ein bestimmtes Urteil nicht abgeben, weil 
man bei Kranken mit Angina pectoris bisher nach Moglichkeit jede Operation 
vermieden hatte, und daher auch Halsoperationen bei solchen Kranken bisher 
nicht in groBerer Zahlbekannt geworden sind. Wenn diese Annahme auch fiir 
einfache Halsoperationen von vornherein sehr unwahrscheinlich ist, 
so erscheint es doch nicht ausgeschlossen, daB sie bei Operationen im Gebiet 
der tiefen Nerven eine gewisse Berechtigung hat. Anatomie und operative 
Erfahrungen ergeben, wie leicht bei diesen Operationen andere Nerven, wenig­
stens in einzelnen Asten, in Mitleidenschaft gezogen werden. Immerhin lieBe 
sich die RegelmaBigkeit des Erfolges auf diese Weise kaum erklaren. 
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Auch operative unabsichtliche Nebenverlet2:ungen als Ursache 
der gleichen Wirkung bei verschiedenen Operationen sind sicher ausge­
schlossen. Die Anatomie ist so klar, daB bei guter Technik hochstens 
ganz unwesentliche Aste des anderen Nerven unabsichtlich verletzt werden 
konnen. 

Von solchen Zufa1ligkeiten konnen diese gleichbleibenden Erfolge nicht 
abhangen, es miissen da festere Zusammenhange vorliegen. Am weitesten 
verbreitet ist die Annahme, daB die Herzaortensensibilitat in erster 
Linie iiber die unteren Hals- und das obere Brustganglion des Sym­
pathicus geleitet wird. Ob iiber das obere Ganglion noch ein wesentlicher 
Teil der SensibiIitat geht, ist nicht bekannt; ausgeschlossen ist es nicht, aber 
nicht sehr wahrscheinlich. 

Fiir diese Auffassung sprechen manche Griinde: Schon nach Analogie 
mit der sensiblen Versorgung der visceralen Organe der Bauchhohle 
ist anzunehmen, daB die Schmerzleitung auch von den Brustorganen iiber den 
Sympathicus geht. - Vom Vagus aus ware ein Ausstrahlen der Schmerzen 
in den linken oder den rechten Arm, die haufigsten Ausstrahlungsgebiete, gar 
nicht erklarbar; man miiBte dann Ausstrahlungen in Larynx oder Pharynx 
oder den Gehorgang erwarten. Die Ausstrahlung des Schmerzes in den 
linken Arm, insbesondere das Ulnarisgebiet, ist am ehesten so zu erklaren, 
daB man annimmt" daB vom Herz oder von der Aorta aus zentripetale schmerz­
vermittelnde Nervenfasern aUSgehen, die iiber den Sympathicus, seine Ganglien 
und die entsprechenden Rami communicantes in dieselben Riickenmarks­
segmente einmiinden, von denen auch die sensiblen Nerven der entsprechenden 
Armsegmente ausgehen. 

Rech tssei tige Schmerzen bei Angina pectoris sind ja verhaltnismaBig selten. 
Morrison berichtet fiber eine Angina pectoris mit Ausstrahlung in den rechten Arm; autop­
tisch fand manschwere Veranderungen an der Pulmonalarterie und ihrenKlappen, die Aorta 
fast frei. Drummond nimmt an, daB links ausstrahlende Schmerzen bei Aneurysmasitz 
an der Vorderseite des Aortenbogens vorherrschen, wahrend beim Sitz auf der Ober. und 
Riickseite des horizontalen Schenkels des Aortenbogens die Schmerzen mehr zur AUf!. 
strahlung in den rechten Arm und die rechte Schulter neigen. Als interessante, regelmaBig 
vorhandene Tatsache bezeichnet Drummoll d die Beziehung von Schmerzen im Nacken 
und Hinterkopf zum Ursprung der Arteria anonyma aus der Aorta. Sicheres in dieser Hin· 
sicht ist nicht bekannt. Ich habe in der letzten Zeit einen Kranken gesehen, bei dem ein 
erheblicher Aortenfehler vorlag und die Schmerzen nur in Schulter und Arm rechts 
verlegt wurden. 

Der Nervus depressor des Vagus wurde 1866 beimKaninchen vonLud­
wig und Cyon gefunden; spater wurde er auch beim Menschen entdeckt, wenig­
stens ein dem anatomischen Verlauf beim Kaninchen entsprechender Nerv, 
der mit einer oder mehreren W urzeln in der Gegend des Abgangs des Laryngeus 
superior aus dem Vagus von letzterem oder vom Laryngeus abgeht lind zur 
Aorta zieht. Nach Tschermak und Koster endigt der Depressor beim Tier 
in der Aorta. Wie aus der Zusammenstellung der menschlichen Anatomie des 
Depressor durch Hofer und Odermatt hervorgeht, scheint dieses keinesfalls 
ganz feststehend und regelmaBig zu sein (Kreidmann, Finkelstein, Bern­
hardt, Schuhmacher u. a.); reichliche Verbindungen zum Sympathicus 
(Stork und Alpiger) scheinen vorzukommen. mer die physiologische 
Aufgabe des Depressor beim Menschen wissen wir nichts Direktes; 
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wir schlieBen nur YOm Tier, in erster Linie dem Kaninchen aus, bei dem zentri­
petale Reizung des Depressor eine Blutdrucksenkung, anscheinend durch reflek­
torische Erweiterung der GefaBe des Splanchnicusgebiets zur Folge hat; der 
Nerv regelt demnach anscheinend den Blutdruck bei "Oberanstrengung des 
Herzens. Dennoch scheint nach Versuchen von Gigon und Ludwig eine Durch­
trennung eines oder beider Depressoren ohne dauernde Folgen zu sein; Cyon 
halt sie allerdings nicht fiir ungefahrlich. Der VerIauf bei den Operierten von 
Eppinger - Hofer beweist aber die GefahrIosigkeit der Operation. Eine weitere 
Aufgabe hat der Nerv nach Cyon', der ihn, ohne nahere Begriindung, als wich­
tigsten sensiblen Herznerven bezeichnet. Odermatt hat bei Reizung der als 
Depressor aufgefaBten Vagusaste keine Blutdruckanderungen gesehen; er er­
wahnt nur geringe Schmerzen, die dabei in der Brust auftraten. Unsere Kennt­
nisse in dieser Beziehung sind fast noch geringer aIs die iiber die Sensibilitat des 
Brustsympathicus. 

Bei dieser Unsicherheit unserer Kenntnisse ware eine Klarung der auf­
tauchenden Fragen durch den Tierversuch hochst erwiinscht~ Allein 
diese Moglichkeit ist, von technischen Schwierigkeiten ganz abgesehen, 
sehr gering. Erstens kennen wir beirn Tier keine Angina pectoris. Zweitens 
sind die anatomischen und physiologischen Verhaltnisse beim Tier mit Ausnahme 
vielleicht der uns Deutschen zur Zeit nicht zuganglichell Affen von den mensch­
lichen so verschieden, daB sie kaum zu einer sicheren Entscheidung herangezogen 
werden konnen. 

Wir miissen also die Tatsache, daB es bis jetzt durch drei verschiedene Ope­
rationen gelungen ist, die Schmerzanfalle im Sinne einer Angina pectoris zu 
beseitigen, ohne sichere Kenntnisse zu erklaren suchen, eine Aufgabe, die kaum 
IOsbar ist. Nirnmt man die am meisten verbreitete physiologische Auffassung, 
daB die Schmerzleitung yom Herz bzw. der Aorta durch den Hals­
sympathicus, in erster Linie seine zwei unteren HaIsganglien und das obere 
Brustganglion geht, als das Wahrscheinlichste an, so ware die Entfernung 
dieser Ganglien die sinngemaBe Operation zur Beseitigung der Schmerzen. 
Dafifr, daB die Operation am Depressor des Vagus und die einfache 
Durch trennung der Aste zum oberen Ganglion im gleichen Sinne 
wirken, waren dann verschiedene Erklarungen moglich: 

1. Durch das obere Ganglion oder den Depressor konnten auch 
schmerzempfindliche Fasern gehen. Fiir den oberen Nervus cardiacus 
des Sympathicus ist dies wohl sicher anzunehmen, wenn auch die Zahl 
der sensiblen Fasern zu Herz und Aorta im unteren Sympathicus groBer sein 
diirfte. 

1m Vagus verlaufen wohl zentripetale, nach allgemeiner Auffassung aber 
wahrscheinlich keine sensihlen Fasern mehr unterhalb des Abgangs 
des Laryngeus superior: Bei Riickenmarksdurchtrennung im HaIsmark fehIt 
jede Brustsensibilitat. Odermatt hat mit elektrischer Depressorreizung nur 
geringe Schmerzen auf der Brust ausgelOst; Vagusreizung verursachte dagegen 
heftige Schmerzen auf der Brust. lch habe in den letzten Tagen eine Kranke 
operiert, die bei Kneifen des Vagus am HaIs deutlichen Schmerz angab. Nach 
Ne'umann bleiben beirn Frosch Reaktionsbewegungen, die bei Reizung der 
Lunge oder des Herzens auftreten, aus, wenn der Vagus durchschnitten wird. 
Bestimmtes fiber die Verhaltnisse beim Menschen wiesen wir demnach 
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noch nicht. lch glaube nicht, daB der Vagus mit der visceralen intrathorakalen 
Sensibilitiit viel zu tun hat. Wesentlich leichter ware das Verstandnis, daB 
sensible Fasem im Vagus zogen, wenn es sich so verhielte, wie es BrUning 
als moglich andeutet, daB namlich der Nervus depressor iiber den Vagus­
stamm und das Ganglion nodosum zum oberen Halsganglion ziehe, demnach 
eigentlich ein sympathischer Nerv sei. Dann wiirde es besserverstandlich 
sein, daB er sensibel etwa ahnliche Aufgaben hatte, wie die von Coffey - Brown 
durchtrennten Aste zum obersten Ganglion oder wie andere Brusthalsaste des 
Sympathicus iiberhaupt. 

DaB der Depressor auf seinem Wege nach Brauckers Abbildungen mehr 
Sympathikusfasern aufnimmt, als er Vagusfasern mitbekommt, ware ja fiir 
seine Wirkung am Endpunkt wichtig, spielte aberfiir die Wirkung der Depressor­
durchtrennung am Abgang YOm Vagusstamm keine Rolle. 

Auch so bliebe ganz unaufgeklart, wie so verschiedenartige Operationen, 
einmal die Wegnahme groBer Teile des Halssympathicus, das zweite Mal nur 
diinner, zum oberen Ganglion oder im Depressor verlaufender Aste die gleiche 
Wirkung ausiiben sollen. 

2. Es konnten im oberen Sympathicus, was weniger wahrscheinlich ist, 
aber vor aHem im Vagus zentrifugale Fasern verlaufen, die in der Peri­
pherie die Anderungen herbeifiihren oder die Vorgange auslosen, welche 
in der Lage sind, die Herzschmerzen zu verursachen. So meint auch 
Stejskal, daB' durch die Durchschneidung gewisser motorischer Nerven eine 
Hypermotilitat verhindert werden konnte, was im gleichen Sinn wie die 
Durchschneidung sensibler Nerven wirken miiBte. Dann hatten wir mit dem 
Depressor die oder wenigstens eine der Schmerzursachen beseitigt. 

3. Bei der Schmerzentstehung konn te auch ein reflektorischer Vorgang 
in Frage ko m men, der teils iiber den Vagus, teils iiber den Sympathicus 
gehen konnte. Die Unterbrechung oder Schii.digung eines Teils der Reflexbahn 
im Vagus oder Sympathicus konnte den Reiz oder Reflex unterbrechen und 
damit die Schmerzen nicht zustande kommen lassen. 

4. Auch andere Ursachen der Schmerzentstehung und -beseitigung lieBen 
sich denken. So halt es Pleth fiir moglich, daB die Schmerzen zustande kommen 
infolge einer Anamie gewisser Teile; die GefaBIahmung und -erweiterung, die 
der Sympathicusdurchtrennung folge, bessere die Blutversorgung und beseitige 
so die Schmerzen. . 

Wie nun auch die Herzschmerzen und ihre Beseitigung zustande kommen 
mogen, an der Tatsache der Schmerzbeseitigung durch die verschie­
denen Operationen wird man nicht vorbeigehen diiden. Man wird 
auf Grund dieser Erfolge jedenfalls berech tigt sein, solche Kranke mit 
An g in ape c tor is, bei denen eine sachgemaBe und geniigend lange Zeit fort­
gesetzte innere Behandlung versagt hat, einer Operation zu un terziehen, 
vorausgesetzt, daB der Herzzustand iiberhaupt noch einen Eingriff zulaBt. 

Ob es angezeigt ist, bei Anfallen von Angina pectoris von einer solchen 
Heftigkeit, daB jeder Anfall das Leben bedroht, insbesondere solchen 
mit sonst geringen, klinisch nachweisbaren Veranderungen, moglichst bald 
zu operieren und nicht erst den Erfolg innerer BehandIung abzuwarten, 
weil wahrend des Abwartens ein Anfall auftreten und zum Tode ~iihren konnte, 
dariiber miissen erst noch weitere Erfahrungen gesammelt werden. 
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Die aku t lebensbedrohliche Gefahr eines Anfalles konnte man 
vielleicht auch dadurch beseitigen, daB man etwa 30-40 ccm 1/2%iges 
Novocain - Suprarenin paravertebral an den unteren Teil der Halswirbel­
saule (links oder rechts oder auch beiderseits) injiziert, um so die leitenden 
Sympathicus- oder Vagusfasern zu unterbrechen. Diesen Vorschlag habe 
ich schon 1922 auf dem Deutschen ChirurgenkongreB gemacht. Einen auf 
einen schweren Aortenfehler zuriickgehenden rechtsseitigen Brust- und Arm­
schmerz eines 70jahrigen Herrn habe ich durch eine derartige einfache Ein­
spritzung in die Gegend des rechten Halssympathicus fUr 2 Stunden beseitigt. 
Durch derartige Einspritzungen konnte auch diagnostisch festgestellt werden, 
ob eine operative Nervenunterbrechung an der Injektionsstelle in der Lage 
sein kann, die Schmerzleitung ganz zu unterbrechen, oder ob sie den Schmerz 
gar nicht beeinfluBt, oder ob noch andere Schmerzleitungen, etwa auf der 
anderen Seite oder iiber andere Nerven bestehen. 

Diejenigen Kranken, deren Angina pectoris i m wesen tlichen vaso­
motorisc her Art oder nervosen (nicht neurasthenischen noch hysterischen!) 
Ursprungs ist, wird man am besten friihzeitig operieren, da hier die 
Unterbrechung der Nervenleitung die besten Wirkungen ausiiben kann. 

En tschlieBt man sich zur Operation, so wendet man sich am besten 
zunachst an den linken Sympathicus und entfernt das obere Brust- und 
alle drei, mindestens die beiden unteren Halsganglien. Besonders angezeigt 
ist dieses Vorgehen bei der vasomotorischen und nervosen Angina und bei den 
Kranken, deren Schmerzen in den linken Arm ausstrahlen. Bei Ausstrahlungen 
in Hals, Hinterkopf, Kiefer u. a. wiirde man vorteilhafterweise den 0 beren 
Halssympathicus jedenfalls mitentfernen. Ob FaIle vorkommen, in denen 
man sich besser an den Vagusdepressor halten wird, etwa solche mit 
begleitenden Magensymptomen, muB weitere Erfahrung und Beobachtung 
lehren. 

Ich schlage demnach, auch wenn ich prinzipiell zur Zeit noch auf dem 
Standpunkt stehe, daB man sich in erster Linie an den unteren Halssympathicus 
wenden soIl, eine Art differenzierender operativer Behandlung vor. 

Nicht schwierig diirfte es sein, gleichzeitig am Sympathicus und 
am Drepessor Zu operieren, wie das auch Borchard tat. Man kommt 
schon bei der gewohnlichen Sympathicusoperation sehr leicht an den Haupt­
stamm des Vagus. Oder konnte man die Wegnahme beider N erven in der 
Weise ausfiihren, wie Bruning vorschlagt: Man.macht an der Carotis com­
munis eine periarterielle Sympathektomie und entfernt gleichzeitig 
die gemeinsame GefaBscheide mit allen in ihr verIaufenden feinen 
N erven, zu denen Depressor vagi und Descendens hypoglossi gehoren, so daB 
Carotis, Jugularis und Vagus isoliert brustwarts ziehen. - Auf diese Weise 
ware bei der Vagusoperation auch eine Schadigung des Laryngeus superior 
und inferior, diebei einem Kranken Hofers den Tod verursacht hat, fast 
sicher ausgeschlossen. Auch kame man ni,e in die Verlegenheit, den Depressor 
nicht zu finden, ein Vorkommnis, fUr das Hofer die Vagusdurchschneidung 
in Betracht zieht, was doch wohl kaum jemand tun durfte. Allerdings muB 
man die Scheidennervenentfernung oberhalb des Ringknorpels ausfiihren, 
um nicht mit dem Recurrens in seinem peripheren Verlauf in Kollision zu 
kommen. 
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Aber im ganzen genommen mussen wir sagen, daB wir uns mit der opcra­
tivcn Behandhmg der Angina pectoris noch durchaus im Versuchs­
stadium befinden. Sorgfaltige Beobachtungen miissen ergeben, ob die Sym~ 
pathicus- oder Vagusoperationen die besseren Erfolge haben, welche 
Teile des Sympathicus am besten zu entfernen sind, und ob am Sym­
pathicus aUch auf beiden Seiten operiert werden muB, wie dies yom 
Vagus nach den Ergebnissen von Eppinger - Hofer schon sicher bekannt ist. 

Von vielen Seiten wird erklart werden, daB man bei so schweren Er­
krankungen wie der Angina pectoris keine im Erfolg unsicheren 
Operationen machen durfe. Dem ist entgegenzuhalten, daB man von vorn­
herein nur bei solchen Kranken operiert, die durch innere Mittel nicht zu 
bessern, demnach unheil bar sind. Ferner haben die bisher ausgefiihrten 
Operationen zweifellos gewisse Erfolge und so auch jetzt schon eine ge­
wisse Berechtigung. 

Dazu kommt, daB die Gefahren dieser Halsnervenoperationen aUch 
bei Angina pectoris sehr geringe sind. Unter den 15 Sympathicus­
opera tionen ist ein Kranker 6 Stunden nach der Operation an seinem schweren 
Herzleiden, ein anderer an einer Aspirationspneumonie, die er sich dadurch 
zuzog, daB er am SchluB der Operation erbrach, gestorben. Unter den 6 De­
prcssoroperationen bekam einer nach etwa einer Woche eine beiderseitige 
Posticuslahmung, die eine todliche Pneumonie zur Folge hatte, einer 
starb 16 Tage nach der Operation an seinem Herzleiden. Der Kranke Bor­
chards starb an einer Gehirnarterienstorung, die allerdings wohl durch 
die Halsoperation (Druck auf die Carotis vermeiden!) ausgeli.ist war. Demnach 
kommen auf die 22 Operationen 2 Herztodesfalle und 3 der Operation 
zur Last fallen de Todesfalle. Die letzteren waren zum Teil sicher zu ver­
meiden gewesen. Denn wegen des einen Todesfalls nach beiderseitiger 
Vagu soperation warnen Eppinger - Hofer davor, die Depressor­
operation in einer Sitzung auf heiden Seiten auszufiihren, da Vagus­
storungen ausgeli.ist werden konnen, die, wenn beiderseits eine Posticuslahmung 
eintritt, als lebensgefahrlich angesehen werden mussen. Ferner kann die 
Gefahr der Operation noch dadureh herabgesetzt werden, daB man sie, wenn 
irgend moglich, in ortlicher Betaubung ausfiihrt, fUr die das Gebiet anatomisch 
besonders gunstig liegt. 

Man wird daher hei vorsich tiger Indika tionsstellung und scho­
nendster Operation zur opera ti yen Behandlung der Angina pectoris 
berechtigt sein, wenn dieselbe durch innere Mittel nicht geheilt werden konnte. 
Bei jeder Operation ist sorgfaltige Untersuchung und auch spatere 
Beohachtung notig, damit wir aus dem unsicheren Versuchsstadium 
moglichst bald herauskommen. 

Ein Punkt muB noch besonders hervorgehoben werden: 
Bei unserer Kranken und bei den meisten Kranken von Coffey und Brown 

ist der Blutdruek naeh der Operation gesunken und dauerndniedriger 
als vor der Operation geblieben. Wodurch diese Blutdrucksenkung he­
dingt ist, laBt sich nUr vermutungsweise sagen; wahrscheinlich kommt 
derWegfaIl der vasoconstrictorisch wirkenden SympathicUsfasern 
als Ursache in Frage. Bruning hatte, da bei der von ihm operierten Kranken 
mit Angina pectoris die Anfalle von Blutdrucksteigerung ausgeblieben waren, 
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gehofft, durch eine Sy mpa thekto mie mi t gleichzei tiger periarterieIIer 
Sympathektomie an den benachbarten groBen Arterien den Blu t­
druck dauernd herabsetzen zu konnen, eine Hoffnung, die sich auf Grund 
der Erfahrung an 3 Fallen nicht bewahrheitete. Auch bei unserer Kranken 
ist der Blutdruck mit der Zeit wieder etwas gestiegen, allerdings in 6 Monaten 
nicht auf dieselbe Hohe wie vor der Operation. - Dieser Beeinflussung des 
Blutdrucks durch die Halssympathicusoperationen wird man seine besondere 
Aufmerksamkeit wid men miissen. 

IX. Die operative Behandlung des Asthma bronchiale. 
Eine ganz neue Indikation zur Operation am Halssympathicus hat K ii m me II 

jiingst angegeben; er hat 4 Kranke mit Asthma bronchiale operiert und drei 
durch totale Exstirpation des linken Halssympathicus geheilt, wahrend beim 
vierten die totale Exstirpation nicht gelang und die Anfalle deshalb wieder­
kamen. 

Fall 1: 2Sjahriger Mann, seit vielen Jahren schwere AsthmaanfiUle, die an Starke 
und Zahl zunahmen; auch zwischen den AnfiUlen hochste At€mnot; wegen schwer€f Narben 
am Hals infolge friiherer tuberkuloser Driisenerkrankung konnten n ur das 0 berste 
und hochstens das mittlere Ganglion links entfernt werden. Es trat anfangs Besse­
rung, aber keine Heilung, nach einiger Zeit wieder eine Verschlech terung ein. 

Fall 2: 65jiihriger Mann, seit 20 Jahren Asthma bronchiale; die Anfalle traten fast 
ununterbrochen auf und wurden durch die verschiedensten inneren Mittel nur gelindert, 
nicht beseitigt. AuBerdem Lungenemphysem mit starker Bronchitis, Trommelschl€gel­
finger. Mit der Operation (totale Entfernung des linken Halssympathicus) ver­
schwanden Kurzatmigkeit und Anfalle; nach 19 Tagen aus der Klinik entlass€ll; auch 
noch nach 3 Monaten vollig beschwerdefrei. . 

Fall 3: 23jahriger Mann, seit 1906 Asthmaanfalle, teilweise mit freien Pausen. 1m 
letzten Jahre sehr schwere Asthmaanfalle, die nach der typischen Operation links ver­
schwanden und nicht wiederkehrten. 

FaN 4: 57jahrige Frau, seit 1920 heftige Asthmaanfalle, die seit 1921 wesentlich an 
Heftigkeit zunahmen; auf interne Behandlung keine Besserung. Bei der Aufnahme er­
schwertes Exspirium undinspiratorische Dyspnoe; gleich nach der typischen Operation 
links jst die Atmung frei, die Dyspnoe vollkommen verschwunden. 

Diese Operationsergebnisse sind im hochsten Grade iiberraschend. Nach 
allgemein anerkannter Anschauung wird als Ursache des Asthma bron­
chiale ein Krampf der Constrictorenmuskulatur der Bronchiolen, 
deren motorischer Nerv der Vagu s ist, angenommen. Diese Auffassung ist 
physiologisch und pharmakologisch wohlbegriindet: Vagusreizung ver­
ursacht eine Kontraktion der Constrictoren der Bronchiolen. Beim Kranken 
wird der Vagusreiz ausgelOst durch die verschiedensten Ursachen (Klima, 
Feuchtigkeit, chemische Substanzen u. a. m.) entweder von der Nasen- oder 
Bronchial-, vielleicht auch Tracheal- oder Larynxschleimhaut aus. Die Vagus­
reizung kann unterbrochen werden durch Cocainisierung der Reizstellen, 
oder Betaubung der zentralen Reflexapparate mit Mitteln der Morphingru ppe, 
Chloralhydra t u. a., oder N arkoticis (Ather u. a.), oder dadurch, da13 man 
die motorischen Nervenendigungen durch Atropin oder Lohelin unerregbar 
macht, oder da13 man ihre Antagonisten, die dilatatorisch wirkenden sym­
pathischen Nerven durch· SUprarenininjektion erregt, wodurch die Bron­
chiolen ebenfa11s, im Tierexperiment sogar besonders wirksam erweitert werden. 
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Da13 beim menschlichen Asthma auch psychische Ursachen mit in Frage 
kommen, beweisen viele Beobachtungen und die Erfolge der Psychotherapie 
bei einer ganzen Anzahl Kranker. Die psychische AuslOsung kann man fur 
die objektive pathologisch-physiologische Erklarung des Asthma jedoch nur 
sehr schwer verwenden. 

Die ebengenannten pharmakologisch-physiologischen Untersuchungsergeb­
nisse mu13 man wohl als Tatsachen anerkennen; von diesen aus ist es sehr schwer 
oder gar nicht zu verstehen, da13 bei Belassung des Vagus, der die Oon­
strictoren der Bronchiolen versorgt, und bei Durchtrennung des Sym­
pathicus, der ihre Dilatatoren versorgt, der Spasmus versehwindet. Kummell 
weist darauf hin, da13 aus den anatomischen Praparaten der Lungen­
nerven hervorgehe, da13 im Plexus pulmonalis eine innige Durchflechtung 
von Vagus- und Sympathicusfasern stattfinde, und da13 es ausgeschlossen 
erscheine, Stamm und Ganglien des Halssympathicus zu entfernen, ohne gleich­
zeitig auch Auslaufer des Vagus direkt oder indirekt zu durchtrennen. Auch 
andere Cperateure und Experimentatoren (Oyon, Odermatt u. a.) weisen 
auf denselben Umstand hin. Nach meinem Eindruck von der topographischen 
Anatomie bei der Ralssympathicusoperation glaube ich, mich dieser Ansicht 
nicht anschlie13en zu konnen; ich glau be, da13 bei einer technisch einwandfreien 
Sympathicusoperation hochstens ganz unwesentliche Vagusfasern in Mitleiden­
schaft gezogen werden konnen, und da13 die Erfolge beim Asthma bronchiale 
dadurch nicht erklart werden konnen. 

Man wird daher nach den KummellEchen Erfolgen annehmen mussen, 
da13 der das Asthma verursachende Krampf der Bronchiolenmusku­
latur durch die Sympathicusoperation am Rals ausgeschaltet 
werden kann, obwohl der konstringierende Nerv erhaIten bleibt, der dilatierende 
durchtrennt wird. 

Dies zu erklaren, ist nicht einfach. Man konnte an verschiedene 
Moglichkeiten denken: 

1. Es konnten im Sympathicus auch constrictorische Nerven­
fasern fur die Bronchiolen verlaufen; nach den bisher allgemeingultigen 
pharmakologisch-physiologischen Untersuchungsergebnissen ist dies nicht anzu­
nehmen. Jedoch ergaben neuere tierexperimenteUe Ergebnisse von We ber, 
daB die bronchioconstrictorische Wirkung des Muscarins, Piloca:-pins und 
Physostigmins nur aufgehoben wird bei gleichzeitiger Durchtrennung der Vagi 
und des Halsmarks; Weber nimmt an, daB in der Medulla oblongata ein Zentrum 
fUr die Bronchioconstrictoren liege, das sowohl durch den Vagus wie auch auf 
dem Wege :Ruckenmark-Sympathicus mit den Lungen in Verbindung stehe. 
Auf diesem Gebiet werden demnach noch weitere Untersuchungen notig Eein. 

2. Es verlaufen im Sympathicus zentripetale Nervenbahnen, welche 
irgendeinen :Reiz von der Lunge, den Bronchen, der Trachea usw. zum Gehirn 
leiten, der auf reflektorischem Wege uber den Vagus 'die Kontraktion 
der Bronchiolenmuskulatur herbeifiihrt. Bei dieser Annahme ware es wohl 
verstandlich, da13 em.e Durchtrennung der zentripetalen Bahnen des :Reflex­
bogens den :Reflex uberhaupt nicht zustande kommen laBsen wiirde; infolge 
Wegfalls der zentripetalen :Reizleitung wftrde clann die Kontraktion der Bron­
chiolenmuskulatur auch nicht eintreten. 
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3. Eine dritte Moglichkeit einer Erklarung ware die, dal3 bei dem Gleich­
gewichtszustand zwischen Vagus und Sympathicus, der im auto­
nomen System als vorherrschend angenommen werden mul3, die Wegnahme 
des Sympathicus das Spannungsverhaltnis, den Tonus, die Erregbarkeit 
und andere Verhaltnisse der Muskulatur in einer Weise andern wiirde, die 
das Zustandekommen des fiir das Asthma notigen Spasmus unmoglich machen 
wiirde. Eine Hypothese ohne Beweismoglichkeit! 

4. Es konnte dureh die Operation die Blu tversorgung der Lungen 
geandert, in erster Linie gebessert werden. Allerdings ware da die langere 
Wirkung kaum zu verstehen (s. unten). 

5. Moglicherweise handelt es sich um keine kausale, sondern eine psychische 
Therapie, wie ja Psychotherapie (Moos), ferner eine Halsbrustoperation von 
Kiimmell das Asthma schon "geheilt" haben. 

6. Eine weitere Moglichkeit ware die, dal3 unsere bisherigen Vorstellungen 
iiber die Entstehung des Asthma bronchiale unrichtig sind. 

Weiter ist es schwer zu erklaren, wie die Nervenversorgung eines 
auf beiden Seiten gleichartig und selbstandig innervierten Organs durch 
eine Operation nur auf einer Seite fiir die Organe beider Seiten 
geandert werden soll. 

Ferner: auch wenn wir aIle zentripetalen Reize von der Lunge iiber den 
Sympathicus gehen lassen, so schaltet zwar die Durchtrennung des Halssym. 
pathicus sieher einen Teil der Bahnen, nach MoIlgaard und Kiimmell sogal 
den grol3ten Teil (Ganglion cervicale medium und stellatum) aus; es bleiben 
aber die Verbindungen yom Plexus pulmonalis zum Riickenmark 
iiber die Dorsalnerven erhalten. Nach Lawen, Bradford und Dean 
scheinen derartige sympathische Verbindungen hauptsachlieh iiber D 3-5, 
aber auch noch D 6 und 7 zu gehen. 

So geben uns die Kiimmellschen Erfolge eine Unzahl neuer Ratsel 
auf. Um zu einem sicheren Urteil zu kommen, miissen zunachst noch mehr 
Kranke beobachtet und operiert werden; so wird sich ergeben, ob die Erfolge 
der Kiimmellschen Operationen regelmal3ig eintreten und nicht blol3 ZufaIls· 
erfolge sind. Vor allem wird man darauf achten miissen, ob vielleicht solche 
Asthmakranke, deren Anfalle durc-h endonasale Cocainisierung oder ahnliche 
Mal3nahmen unterbrochen werden, auch auf die Operation reagieren. 

Nach den Erfahrungen Jenckels, der drei Kranke operiert hat, und nach 
neueren Mitteilungen Kiimmells kommen doch anscheinend Riickfalle vor. 
Eine eigene Kranke ist seit einigen Wochen (was will das beim Asthma heil3en!) 
geheilt. 

Man wird daher der Sympathicusoperation bei Asthma sehr skeptisch 
gegeniiberstehen miissen. Immerhin wird man solche Kranke mit 
Asthma bronchia-Ie, das auf keine andere Weise zu beheben ist, operieren 
diirfen und miissen. Allerdings ist gerade auf diesem neuen Gebiete der 
Sympathieusoperation genaueste Diagnose, mogliehst auch die Diffe· 
rentialdiagnose der Ursache, genaue Indikationsstellung und sorgo 
faltigste Beobaehtung und Untersuchung besonders dringend notig, 
weil dieses Gebiet, noch mehr fast als die bisher besproehenen, unklar und 
dunkel ist. 
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Daneben wird m,an versuchen mussen, den Tierversuch auch zur Beant­
wortung dieser neuesten Fragen auf dem Gebiete der Halssympathicusoperation 
in weitgehendstem MaBe heranzuziehen. Mit dem, Tierversuch ist auf diesem 
Gebiete vielleicht m,ehr zu entscheiden, als sonst auf dem, Gebiete der Sym­
pathektomie. 

Tierversuche in der Absicht, die Wirkung der KummellEchen Operation 
zu erklaren, sind bis jetzt nicht unternommen worden. Doch haben Pa pilian 
und Cruceanu Tierversuche gemacht, deren Ergebnisse fUr die MogIichkeit 
sprechen, daB die Halssympathicusoperation die Biu tversorgung der Lungen 
andern oder auch anderweitig auf die Lungen in erheblichem MaBe einwirken 
kann. 

Papilian und Cruceanu bekamen namIich nach Halssympathicusexstir­
pation oder Zerstorung seiner Ganglien oder deren Bepinselung mit 1% iger 
NicotinlOsung eine Abnahme der Atembewegungen auf die Halfte, fUr etwa 
8-10 Tage; Adrenalineinspritzung brachte die Atmung wieder auf die normale 
Zahl. Einfache Freilegung der gleichen Gegend hatte keinen EinfluB in dieser 
Richtung. - Die Autopsie der Tiere ergab eine "machtige Kongestion des 
tracheo-bronchialen Baums und des Diaphragm,a", die vielleicht als Ursache 
der Atmungsverlangsamung in Betracht komm,en und ihrerseits durch eine 
Reizung einiger sympathischer Fasern hervorgerufen sein konnte. 

trber weitere Tierversuche in dieser Richtung ist mir nichts bekannt ge­
worden. Die Beurteilung ist auch eine auBerordentlich schwierige und kompIi­
zierte. 

Zweiter Teil. 

Der Sympathicus im Gebiet des Rumpfes. 

I. Der Br1\stsympatbicus. 
Der Brustsympathicus kom,mt fUr chirurgische Eingriffe aus technischen 

und auch pathologisch-physiologischen Grunden kaum in Frage. 
Auf die von Tuffier ausgefiihrte Operation an der Aorta wurde bereits 

hingewiesen. Auch Leriche hat 1913 die periarterielle Sympathektomie 
an der Aorta fUr die "schmerzhafte Aortitis" vorgeschlagen; ob er sie 
auch ausgefUhrt hat, ist nicht bekannt geworden. - Gomoiu hat Leichen­
operationen vorgenommen und Tierversuche angestellt, um verschiedene opera­
tive Fragen aus dem Gebiete des Brustsympathicus zu klaren. 

Der Zugang zum Splanchnicus ware, wenn dieser Nerv uberhaupt 
operativ angegriffen werden sollte, unter dem Zwerchfell wohl doch bequem,er 
als uber dem Zwerchfell. Allerdings hat Jean sich fur den supradiaphrag­
matischen Weg ausgesprochen. Er zieht anscheinend auch fur die Splanch­
nicusanasthesie eine supradiaphragmatische Einspritzung vor, da 
der Splanchnicus hier weniger verzweigt und genauer lokalisierbar sei. 

Auf operativem Wege erhofft er mit einem supradiaphragmatisehen Angt'-eifen 
des Splanehnieus Erfolge bei tabisehen Krisen, tertiarluisehen Entziindungen 
der hinteren Rlickenmarkswurzeln und Pylorospasm us infolge Aussehaltung der 
Hyperreflexe. Dauererfolge erwartet er nur von der Resektion, fiir die er folgende trans­
pleurale Teehnik angibt: 1. Sitzung: Sehnitt auf der 8. Rippe vom Seapularwinkel zur 
mittleren AchselIinie. Resektion von 15 em der 8. Rippe. Incision der Pleura. 2. Sitzun~, 
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nachdem der Atmungsmecha.nismus sich wieder hergestellt ha.t: Ablosung der Lunge bis 
gegen die Wirbelsaule hin. 2 Querfmger neben der Wirbelsii.ule 6-8 cm langer Langs­
schnitt durch die Pleura parietalis, Aufsuchen der Vena azygos und des Splanchnicus maior, 
der lateral von der Vene liegt, dann des Splanchnicus minor, der noch weiter seitlich und 
tiefer liegt. Beide Nerven werden mindestens bis zur 11. Rippe freigelegt und durchtrennt. 
Einzige Gefahren: Verletzung der Vena azygos oder von IntercostalgefaJ3en. Na.ch einigen 
Wochen andere Seite. Nur Leichen- und Tierversuche. 

Ich glaube, daB es nur wenige verantwortungsbewuBte Chirurgen geben wird, 
die auf Grund dieser J eanwhen Indikationen derartige heroische Operationen 
ausfiihren wiirden. 

tiber Sympathicusoperationen bei Lungen tu berkulose berichtete 
1913 Codina: Er hat eine Dehnung des 2., 3. und 4. Intercostalnerven vor· 
genommen, wobei er anscheinend beabsichtigte, die Rami communicantes mit· 
zudehnen, in denen er vasoconstrictorische Fasern fiir die Lungen vermutete, 
Er glaubte, daB durch eine Lahmung der Nerven, die die Lungenarterien ver· 
engern, eine Erregung der gefaBerweiternden Nerven und dadurch eine aktiv~ 
Hyperamie der kranken Lunge herbeigefiihrt werde. Er hat die Operatior 
vorgenommen bei einem 22jahrigen Manne mit Tuberkulose des rechten Ober, 
lappens; der EinfluB soIl ein giinstiger gewesen sein, 50 Tage nach der Operatior 
war der Auswurf bacillenfrei, das Gewicht hatte um 7 kg zugenommen. 

Alvarez hat ebenfalls bei vier LungentuberkulOsen die Dehnun~ 
des 2.-4. In tercostalnerven auf der kranken Seite vorgenommen; de; 
Erfolg soIl voriibergehend ein guter gewesen sein; doch starben aIle Krankel 
nach 11/2-21/2 Jahren. Alvarez glaubt, daB der Erfolg dieser Nerven 
dehnung nur ein vorubergehender sein konne, obwohl sie der Nerven 
ausreiBung iiberlegen sei, und erwartet von einer Entfernung der entspre 
chenden Sympathicusgariglien einen besseren Dauererfolg. Er glaubt 
daB man auf diese Weise eine urn 1500/ 0 bessere Blutversorgung der Lunge er 
zielen konne. Fiir die Operationen fur geeignet halt er Kranke mit eine 
einseitigen Lungentuberkulose, die noch wenig vorgeschritten ist. 

Alvarez schlagt folgende Operationstechnik vor: Langsschnitt vom 2. bis 4. Brus1 
wirbel, am oberen und unteren Ende je ein Querschnitt, Umklappung des U-formige 
J..appens nach der Seite, Resektion moglichst groJ3er Stiicke der 2. und 3. Rippe. Da, w 
das Rippenkopfchen mit der Wirbelsaule artikuliert, zieht der Sympathicns herab. 3 CI 

lions demselben sollen reSeziert werden. 

Mehr habe ich uber diese Operationsmethode nicht in Erfahrung gebrach1 
Sicher ist der Eingriff nicht ungefahrlich, die Indikation ist seh 
problematisch. Eine dauernd bessere Dl1rchblutung der Lunge 
scheint nach den bisherigen Erfahrungen iiber Sympathicusoperationen nich 
zu erwarten zu sein. Man wird daher diese Behandlungsmethode kaUI 
empfehlen konnen. 

Auch die 1921 von Alvarez empfohlene Alkoholinjektion, anscheinen 
paravertebral, an den 2.-4. Intercostalnerven wird kaum Aussicht auf Daue] 
erfolg haben. 

Magenulcuskranke behandelte Alvarez, angeblich erfolgreich, m 
Dehnung des 5.-9. Intercostalnerven; spater hat er, Parker (New Yorl 
folgend, an diese Nerven beiderseits Alkohol eingespritzt. Bei den guten operl 
tiven Verfahren, die man zur direkten Behandlung von Magengeschwiiren h 
sitzt, wird man diese sehr unsicheren MaBnahmen, die durch eine Lahmur 
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des gefaBverengernden Sympathicus eine Hyperamie erzeugen sollen, kaum 
nachahmen. 

v. Gaza hat ganz neuerdings vorgeschlagen, bei solchen abdominellen 
Organ - oder GefaBnellrosen, bei denen die diagnostische paravertebrale 
Injektion (Lawen, Kappis) die Beteiligung eines bestimmten Dorsalsegments 
ergibt, diesen Nerven samt dem Spinalganglion paravertebral zu entfernen, 
wenn diese Kranken nicht schon durch die entsprechend lokalisierte, para· 
vertebrale, segmentare Injektion beschwerdelos werden, wie es bei mehreren 
Kranken (21jahriger Mann mit operierter Hernia epigastrica, negativer Probe· 
laparotomie; 39jahrige Frau nach Curettage, Alexander.Adams, Cholecyst. 
ektomie noch erhebliche Beschwerden) der Fall war. 

Operativ geheilt wurde eine 38jahrige Frau, der 1922 die steinlose Gallen· 
blase entfernt, spater der Uterus ausgekratzt, eine Enteroptose intern behandelt 
worden war. Sie hatte, ohne objektiven Organbefund, Schmerzen im Ober· 
bauch, einespastische Colitis und dysmenorrhoische Beschwerden. Die Ent· 
fernung des rechten 10. Dorsalnerven nach dreimaliger, die Schmerzen stets 
aufhebender Injektion beseitigte die Beschwerden dauernd (Beobachtung 
1/, Jahr). 

Operationstechnik: Langsschnitt, 3 em seitlichvon den Dornfortsatzen, der 
12 em lang, den 10. und n.· Querfortsa.tz freilegte. Der 10. Querfortsatz wurde mit 
der Luerschen Zange entfernt, der 10. Dorsalnezv leicht gefunden und mit allen Ab· 
gangen und dem Spinal ganglion entfernt. 

Ob dieser recht interessante Vorschlag von v. Gaza weitere und insbesondere 
dauernde Erfolge bringen wird, muB abgewartet werden. Zunachst stehe ich 
der Sache noch sehr skeptisch gegeniiber. Gegebenenfalls wiirde ich die 
Frankesche NeurexaresedesDorsalnerven samt Raml,ls communicansvorziehen. 
Zweifellos gibt die paravertebrale offene Freilegung des Nerven einen besseren 
Oberblick, wenn sie gelingt. Wegen der besonderen technischen Schwierig­
keiten konnte sich aber diese paravertebrale Freilegung als Ersatzmittel der 
Resektion der hinteren Wurzeln bisher nicht einbiirgern. 

II. Der Bauchsympathic~s. 
Der Bauchsympathicus wurde bisher nur sehr selten operativ angegriffen, 

in erster Linie wegen ta bischer Krisen. Da deren innere Behandlung be· 
kanntlich recht unbefriedigend ist, ist es wohl ver~tandlich, daB man schon 
seit Jahren versuchte diese Schmerzen operativ zu· beseitigen. 

Da das, was jetzt vollig sicher ist, friiher schon als wahrscheinlich angenommen 
wurde, daB namlich die Schmerzleitung vom Magen tiber die Splanchnici geht, 
machte Jaboulay schon 1900 in der Dissertation von Termier den Vor· 
schlag, bei gastrischen Krisen den Plexus solaris zU dehnen. In Frank· 
reich wurde diese Operation anscheinend wiederholt ausgefiihrt. So berichten 
Vallas und Cotte 1906 tiber eine Besserung. die 2 Jahre nach der Operation 
angehalten habe; dann folgte ein Rezidiv. Leriche berichtet 1912, daB in Lyon 
seines Wissens die Operation viermal, mit einem Todesfall, ausgefiihrt worden 
sei. Er selbst hat eine Kranke 17 Tage nach der Operation schmerzlos vor· 
gesteIlt; sie bekam aber spater wieder Schmerzen. In einem zweiten FaIle 
hat Leriche auch keinen Erfolg erzielt. Er kommt zusammen mit Dufour 
zu dem Ergebnis, daB die Operation unwirksam sei. Von anderer franzosischer 
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Seite war behauptet worden, daB die Operation eine Sterblichkeit von 75% 
habe, was Leriche jedoch bestreitet, wenn man die J a boulaYEche Technik 
einhalte. Die Technik besteht im wesentlichen darin, den Plexus solaris in 
der Gegend der Aorta und der Arteria coeliaca aufzusuchen, indem man das 
kleine Netz spaltet und dann vorsichtig in die Tiefe vordringt. 

Anscheinend ist die Operation tatsachlich nicht so gefahrlich, wie man 
vermuten mtichte. So berichten Delbet und Mocquot liber drei Kranke 
mit gastrischen Krisen, bei denen sie nach dem Vorschlag von Jaboulay den 
Plexus solaris sogar resezierten. Ein Erfolg trat nicht ein, ebensowenig bei 
einem weiteren FaIle, den Rob in e aU in der Aussprache liber diese Mitteilung 
anfiihrte. AIle drei warnen daher vor der Operation. 

Sonst ist liber diese Operationen verhaltnismaBig wenig bekannt geworden. 
In Den tschland ist sie anscheinend gar nicht ausgefiihrt worden. Rier hat 
man im allgemeinen die Ftirstersche Opera tion, entweder in ihrer ursprling­
lichen Technik oder in der Modifikation von Guleke, oder ihren Ersatz durch 
die Neurexarese der Intercostalnerven nach Franke ausgefiihrt. Allerdings 
sind bekanntlich auch die Erfolge der Ftirsterschen Operation bei tabischen 
Krisen recht unsichere, so daB man diese Operation nur noch recht selten an­
wendet. 

Die Vagusoperationen zur Bekampfung gastrischer Krisen (Exner, 
Eiselsberg, Klittner - Forster) scheinen wieder vtillig verlassen worden zu 
sein, da sie, bei sehr wenig Aussicht auf Erfolg, viel zu schwierig und gefahr­
voll sind. 

Gomoiu hat 1914 zum ersten Male das Ganglion semilunare exstir­
piert, auch bei einem Kranken mit tabischen Krisen. Er nennt die Operation 
Solarektomie und will damit Erfolg gehabt haben. Er wiederholte spii.ter 
die Operation nochmals bei einer besonderen Form der Epilepsie und einer 
Manie bei Pellagra. 

Jianu berichtet ebenfalls liber zwei Tabeskranke, bei denen er die Splanch­
nici resezierte und das Ganglion semilunare exstirpierte. tJber 
den Ausgang ist nichts bekannt geworden. 

Operationstechnik: Mediane Laparatomie. Das Ligamentum gastrohepaticum 
wird durchtrennt, die Leber nach oben, der Magen Mch unten gezogen. Dann sieht 
man die Vena cava, links von ihr durch das hintere Peritoneum hindurch den Splanch­
nicus minor. Beide verfolgt man bis zum Zwerchfell und entfernt sie dann, ebenso das 
rechte Ganglion semilunare, ferner die abfiihrenden Fasern des Plexus FOlaris und des 
Vagus. 

An sich ist es ja nach den Ergebnissen der Tieroperationen und auch dieser 
wenigen Versuche am Menschen mtigIich, den Splanchnicus zu durchtrennen. 
Ob aber die Erfolge derartig eingreifender Operationen den Einsatz wert sind, 
mtichte ich bezweifeln. Ehe da nicht neue Indikationen gefunden werden, 
werden solche Eingriffe mit Recht keine grtiBere Verbreitung finden 1). 

Mehr Aussicht auf Nachahmung haben vielleicht kleinere Eingriffe: 
W. Braun hat beiKranken, beidenen trotzschwerer klinischer Reizerscheinungen 

1) Auf die tierexperimentellen Untersuchungen iiber die Wirkungen der 
Durchschneidung des Vagus und Splanchnicus und ahnlicher Operationen soIl 
hier nicht eingegangen werden, da die Ergebnisse fUr die vorliegende Besprechung wenig 
Interesse haben. - Auch die Splanchnicus - Anasthesie solI hier nicht besprochen 
werden. 
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bei der Operation am Magen und Duodenum, statt des erwarteten Geschwiirs 
in der Pylorusgegend, nur mehr oder weniger ausgedehnte entziindliche Ver­
wachsungen mit der Umgebung, oder auch nur eine GefaBinjektion mit Adha­
sionsschleiern der Serosa gefunden wurden, in letzter Zeit versucht, die ein­
fache Durchtrennung der Adhasionen durch die vollige Isolierung des 
Pylorusteils des Magens und des Duodenum von GefaBen und 
N erven zu ersetzen, in der Hoffnung, dadurch die Reizerscheinungen besser 
bekampfen zu konnen. Er wollte auf diese Weise die Nervenbahnen, welche 
die GefaBe begleiten und fiir die Obermittlung der peripheren Reize in Be­
tracht kommen, unterbrechen. Technik: An der groBen und kleinenKurvatur 
wird in einer Ausdehnung von 8-10 cm das kleine und groBe Netz mit seinen 
samtlichen GefaBen und Nerven vom Magen und Duodenum vorsichtig schritt­
weise abgelost, unter sehr sorgfaltiger GefaBunterbindung; ErnahrungsstOrungen 
erwartet er infolge dieser Operation nicht. Dauererfolge sind nicht bekannt 
geworden. Auch sonst ist die Operation anscheinend nicht in Aufnahme ge­
kommen. 

Latarjet hat mit Leriche zusammen die Nervenversorgung des 
Magens und die Folgen einer Reizung und Durchschneidung der verschiedenen 
GefaBnerven studiert. Sie glauben, daB man die teilweise oder vollige 
MagengefaBentnervung vorschlagen miisse fiir gewisse nicht anatomische 
Magenerkrankungen, wie Spasmus, Hypersekretion und Schmerzen. Bei einem 
solchen Kranken wollen sie einen vollen Erfolg mit der Operation gehabt haben. 

Der Vollstandigkeit halber muB noch erwahnt werden, daB Stierlin vor­
geschlagen hat, bei gewissen Magengeschwiiren einen operativen Behandlungs­
versuch dadurch zu machen, daB man auf der Serosaseite, weit entfernt vom 
Ulcus, eine zirkulare Umschneidung des Ulcus durch Serosa und Muscu­
laris bis auf die Mucosa macht, wodurch man die Nerven durchtrennt. Die 
Operation ist von S t e in t h a I zweimal erfolglos a usgefiihrt worden; sonst ist 
sie anscheinend nicht weiter in Aufnahme gekommen, mit vollem Recht. 

Ober En tnervung des Darms ist bisher nichts bekannt geworden. 
Leriche erwahnt 1913 die Moglichkeit einer Dehnung oder Durchschneidung 
periarterieller Sympathicusfasern bei "partieller Obliteration" der Arteria 
mesenterica mit Schmerzzustanden, die mit Darmlahmung, Bauchauftreibung, 
Dyspnoe usw. einhergehen und schlieBlich ZUlli, volligen ArterienverschluB 
fiihren. Mag dieser Vorschlag an sich, insbesondere dann, wenn Spasmen die 
Ursache sind, richtig sein, so werden Schwierigkeiten der Diagnose und Indi­
kationsstellung seine Ausfiihrung fast stets unmoglich machen. Ob eine der­
artige Operation bei arteriosklerotischen Schmerzen im Bauch in Frage kommt, 
ware vielleicht zu iiberlegen. Aber Diagnose, Allgemeinzustand, schwierige 
Technik u. a. werden auch diesen Eingriff kaum zur Ausfiihrung kommen 
lassen. 

Neuerdings hat Leriche die Ansicht geauBert, daB vielleicht als Ursache 
verschiedener Schmerzen bei visceralen Erkrankungen, z. B. bei 
chronischer Appendicitis, ahnliche N eUro m bildungen, dadurch bedingte 
Reize und Reflexe in Frage kommen, wie er sie als Ursache trophischer StO­
rungen, der Kausalgie u. a., bei peripheren Verletzungen annimmt. Er fiihrt 
in diesem Zusammenhang Befunde von Masson an, der bei chronischen Appen­
dicitiden, bei denen man anatomisch Schleimhautgeschwiire fand, in dem 

Ergebnisse d. inn, Med. 25. 40 
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jungen Bindegewebe, das die Lichtung ausfiillte, ein "diffuses Sympathicus­
neurom," fand. Nirnmt man an, daB ein derartiges Neuromahnlich wirken 
kann wie periphere Neurom,e, so konnte m,an nach Leriche die dadurch her­
vorgerufenen Schmerzen, vasomotorischen, glandularen, musku­
laren und anderen Storungen wohl erklaren. Vielleicht fande man 
derartige neuromahnliche Proliferation en als Ursache von Schmerzen 
u. a. auch bei anderen Eingeweideerkrankungen, wie bei Tubenobliteration, 
bei Magenulcusnarben, beim Ulcus pepticum jejuni, bei Darm­
geschwiiren u. a. Es kann sich bei alldem nUr um Vermutungen handeln, 
fiir die pathologisch-anatomische Grundlagen vollig fehlen. 1m Gedanken­
gang von Leriche laufen diese Vermutungen natiirlich darauf hinaus, zur 
Behandlung der angefiihrten Erkrankungen die periarterielle Sympathektomie 
an der betreffenden Arterie vorzuschlagen, um so den angenommenen Reflex­
weg zu unterbrechen. 

Fiir die Leber sind bisher nur rein anatomische Untersuchungen 
iiber die GefaBnerven von Latarjet, Bonnet und Bonniot vorgenommen 
worden. Tierversuche iiber die Folgen der Entnervung sind nicht bekannt 
geworden, wenigstens nicht in einer solchen Richtung, die uns hier interessieren 
wiirde. 

Leriche spricht an einer Stelle davon, daB man die periarterielle Sympath­
ektomie bei gewissen Milzstorungen ausfiihren konne, macht aber keine naheren 
Angaben. 

An den Nieren wurden im Tierversuch bekanntlich schon oft Entnervungen 
vorgenom,men, zum Studium der Harnausscheidung u. a. m. Die Berichte 
der Verfasser hinsichtlich der Erfolge sind widersprechende. Die Operation 
wird gut iiberstanden. Beirn Menschen scheint die En tfern ung der Nieren­
gefaBnerven schon von J a boulay bei gewissen Nierenerkrankungen ver­
sucht worden zu sein. Auch Herescu hat 1911 das sympathische Geflecht der 
Niere bei einem, Diabetes insipidus gedehn t. 

Der Lumbalsympathicus scheint bis jetzt nur im Tierversuch isoliert 
angegriffen worden zu sein (Gomoiu). Weiteres siehe unten bei Beckensym­
pathicus. 

AIle Operationen am Bauchsympathicus sind nach dieser "Obersicht 
noch so unsicher im Erfolg und haben so unsichere Indikationen, 
daB irgend etwas Schliissiges dariiber nicht gesagt werden kann. Fiir jeden 
Chirurgen, der nach strengen Indikationen operiert, ergibt sich der klare SchluB, 
daB er auf diesem Gebiet nur mit auBerster Zuriickhaltung vorgehen 
darf. 

III. Der Beckensympathicus. 
Der Beckensympathicus ist etwas haufiger Gegenstand chirurgischer Therapie 

gewesen. Auch auf diesem Gebiete waren Jaboulay und JonnescU im all­
gemeinen tonangebend. 

Jaboulay suchte von 1898 ab die Entnervung der Beckenorgane 
von sympathischen Nerven auf zwei Arten herbeizufiihren: Zunii.chst loste 
er auf sakralem Wege das Rectum im Bereich der drei unteren Kreuzbeinwirbel 
aus der Aushohlung des Kreuzbeines aus; auf diese Weise hoffte er eine Anzahl 
Sympathicusa.ste und -ganglien unterbrechen zu konnen. Spater spritzte er 
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wiederholt groBere Mengen physiologischer Kochsalzlosung auf die Vorderseite 
des Kreuzbeines; er erwartete dadurch eine Dehnung des Sympathicus und 
so eine Einwirkung auf denselben. Er will auch mit beiden MaBnahmen Erfolg 
gehabt haben bei Vaginismus, bei teilweiser Urininkontinenz, bei 
N euralgien und trophischen Storungen der Beine und auch bei "Ge ~ 
lenkneuralgien". Auch Patel und Viannay sind der Ansicht, daB eine 
groBe Anzahl nervoser Storungen im Bereich der mannlichen und 
weiblichen Genitalorgane, des Harnsystems und der Beine auf 
Storungen des Beckensympathicus zuriickgehe und daB eine Unterbrechung 
des Sympathicus eine Besserung herbeifiihren konne. 

Jonnescu hat von 1901 bis 1903 sechsmal den Beckensympathicus 
reseziert und empfiehlt diese Operation bei Ischias und anderen N eUralgien, 
bei tabischen Krisen, bei trophischen und vasomotorischen Sto­
rungen im Bereich der Beine, ferner bei Beckenneuralgien und den 
verschiedensten schmerzhaften Erkrankungen der Beckenorgane. Er 
glaubt, daB die Operation deshalb indiziert sei, weil es sich bei diesen Neuralgien 
urn Schmerzen handle, die durch Reizzustande in den yom Sympathicus stammen­
den Nervi nervorum oder den Nerven der GefaBe bedingt seien. 

Jonnescus Operationstechnik ist folgende: medianer unterer Bauchschnitt in 
Beckenhochlagerung, Langsspaltung des hinteren Peritoneum in der Rohe des Promon­
torium zwischen Rectum und rechtem Ureter. Zunachst wird so der rechte Sakralsym­
pathicus mit vier Ganglien freigelegt und reseziert. Dann wird das Rectum aus dem Becken 
ausgelOst und so auch der linke Sakralsympathicus freigelegt und dann entfernt. 

Gomoiu will 1918-1920 mit dieser Operation guten Erfolg gehabt haben 
bei heftigen Schmerzen infolge inoperablen Uteruscarcinoms. Die 
Schmerzen sollen sofort nach der Operation verschwunden sein. Er glaubt, 
daB die Operation auch guten Erfolg haben werde bei schmerzhafter Blasen­
tu berkulose und "BlasenneuraIgie". 

Badulescu hat 1920 dieselbe Operation ausgefiihrt, auch bei einem in­
operablen Uteruskrebs, gleichzeitig mit der Unterbindung beider Arteriae 
hypogastricae. Schmerzen und Blutungen hatten sofort aufgehort. 

Die "Resektion der sympathischen Plexus des Uterus und der 
Ovarien" hat anscheinend zuerst Ruggi 1899 ausgefiihrt. Er glaubt, daB 
Schmerzen im Bereich des Beckens, die nach to taler Exstirpation 
der weiblichen Genitalien zuriickbleiben, auf narbige Abschniirung dieser 
Plexus zuriickzufiihren seien. Er mach te daher dreimal die "E n t fern U n g" 
des sympathischen Geflechts der Arteria uterina und ovarica in 
der Weise, daB er die beiden GefaBbiindel isolierte, doppelt unterband und 
dann durchtrennte. Nach unserer jetzigen Auffassung ist dabei der GefaB­
sympathicus wohl unterbrochen worden, es handelte sich aber nur urn eine 
Sympathicusdurchtrennung, keine Sympathicusentfernung. 

Mit den Erfolgen selbst wa.r er zufrieden .. Er hat folgende Kranke operiert: 
1. 28jahr. Frau. Zuerst Adnexe links entfernt, rechts Ovarium reseziert. 2 Monate 

nachher Sympathektomie links, Adnexe rechts entfernt. 2. 4ljahr. Frau. Zuerst vaginal 
Uterus und linke Adnexe entfernt. Wegen Schmerzen nach 2 Monaten Adnexe rechts ent­
fernt und bilaterale Sympathektomie, 3. 25 jithr. Frau. 3 Monate nach vaginaler Totalexstir­
pation wegen Schmerzen beiderseitige Sympathektomie. - Bei allen drei Operierten 
soll Heilung eingetreten sein. In einem 4. Fall bei einer 5Ojithr. Frau sollen schwere 

40* 
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Magenbeschwerden, die durch Peripyloritis bedingt waren, auBerdem starke Uterushyper­
sensibilititt durchAdhasionslOsung und dieseBecken-Sympathektomie gebe~sert worden sein. 

Auch Foschini will mit der Ruggischen Methode drei Kranke geheilt 
haben und glaubt, daB es bei manchen s.chmerzhaften Erkrankun gen 
der weiblichen Genitalien angezeigter sei, an den sympathischen Plexus 
als an den Organen zu operieren. 

Weiter berichtet Ca vazzani iiber drei entsprechende Falle: 1. Fall: vorher 
erfolglose Salpingoovariektomie, dann erst Sympathektomie, 2. Fall: durch 
Geschlechtsleiden bedingte Hysterie, 3. Fall: Sympathektomie und Adnex­
operation, deshalb in der Beurteilung unsicher. Aile drei Kranke sollen ge­
heilt sein. 

Garrampazzi berichtet iiber zwei Operationen nach Jaboulay, die beide 
einen guten Erfolg gehabt haben sollen: eine bei einem schmerzhaften Un ter­
schenkelstumpf, eine zweite bei einer Kranken mit Kraurosis vulvae, 
bei der nach der Operation das Jucken und Brennen, das sie vorher bei der 
Harnentleerung gehabt hatte, aufhorte. 

Leriche glaubt, daB die periarterielle Sympathektomie an den be­
treffenden Arterien in Frage komme fiir gewisse Hoden- und Ovarialatro­
phien oder -dystrophien, macht aber keine naheren Angaben. 

Wie man sieht, sind auf diesem Gebiete die Operationsindikationen 
auBerordentlich verschwommen, viel£ach geradezu phantastisch. Die 
ausgefiihrten Operationen sind teilweise iiberhaupt keine, teilweise unrichtige 
Sympathektomien, teilweise haben sie sich an die falsche Adresse gewandt. 
Bei anderen ist die Darstellung so ungenau, daB Sicheres nicht daraus ent­
nommen werden kann. Irgendein brauchbarerSchluB kann daher 
aus den bisherigen, hier mitgeteilten Erfahrungen nicht gezogen 
werden. Es ist nicht einmal moglich; auf Grund der bisherigen Berichte dariiber 
ins klare zu kommen, ob Sympathicusoperationen im Bereich des Becken­
sympathicus und im Bereich der Beckenorgane iiberhaupt je einmal Aussicht 
auf Erfolg haben werden. Die Moglichkeit einer Wirkung ist vielleicht 
vorhanden .. Man mliBte aber nach strenger Indikation und strenger 
Technik (entweder Entfernung von Ganglien und Grenzstrang, oder peri­
arterielle Sympathektomie) vorgehen, wenn etwas Ernstzunehmendes erreicht 
werden solI. 

Auch tierexperimentell ist auf diesem Gebiete noch sehr wenig bekannt; 
es wird auch bei der wiederholt betonten Verschiedenheit zwischen Mensch 
und den gewohnlichen Versuchstieren im Aufbau des Sympathicus kaum viel 
zu erreichen sein. Nasi bekam bei Kaninchenweibchen durch Resektion 
des u teroovarialen GefaBblindels, wie zu erwarten war, eine Atrophie 
der inneren Genitalien und Sterilitat, bei einseitiger Unterbindung Erniihrungs­
und Befruchtungsstorungen. Resektionen der periarteriellen Nerven, 
die bei Hunden versucht wurden, brachten keine merklichen Storungen, weder 
von seiten der Samenstrang- noch der UteroovarialgefaBe, im Gegensatz zu 
Versuchen, die Casale und Alexander ausgefiihrt hatten, die mir aber im 
einzelnen nicht bekannt wurden. Die Versuche von Nasi lassen nach meinem 
Dafiirhalten nur sehr unsichere Schllisse zu und beweisen nichts. 

Bonnet hat im Hinblick auf derartige Operationen die Anatomie der 
hypogastrischen Plexus, seiner Ganglien und seiner Zweige studiert und 
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beschrieben. Er hat auch mit Rochet zusammen eine Operationstechnik 
ausgearbeitet, urn die Blase zu en tnerven bei gewissen nicht bekampf­
baren Blasenschmerzen, insbesondere bei Tu berkulose, wenn eine Nieren­
oder Blasenoperation nicht in Frage kommt. Zu einer praktischen Verwertung 
dieser Untersuchungen und Vorschlage ist es noch nicht gekommen. 

Wir sehen also, daB auf diesem Gebiete des Sympathicus noch aIle Grund­
lagen fur eine sichere Therapie fehlen. Infolgedessen hat man auch 
schon seit Jahren uber diese Operationen kaum mehr etwas gehort. Mehr 
noch als beim Bauchsympathicus gilt hier fUr den Chirurgen das Gebot 
strengster Zuruckhaltung. 

Dritter Teil. 

Die periarterielle Sympathektomie. 

I. Einleitung und Entwicklung der Operation. 
Seit einigen Jahren gibt es eine neUe Operations methode am Sym­

pathicus, die sich nach der Ansicht und Absicht ihres Erfinders Leriche 
an die sympathischen Geflechte wendet, welche die Arterien umgeben und 
begleiten. 

Mit diesen Nervengeflechten hat sich schon 1899 Jaboulay beschaftigt, 
der damals zunii.chst die Dehnung der perivaskularen sympathischen Plexus 
fUr die Behandlung tabischer Krisen und des Malum perforans empfahl. Etwa 
urn dieselbe Zeit hat Jaboulay die arterielle "Denudation" vorgeschlagen, 
welche nach seiner Absicht darin bestand, daB man dasbetreffende GefaB 
freilegte und aus der Umgebung ausloste. 

In welcher Weise dies geschehen sollte, geht deutlich aus folgender Be­
schreibung von Jaboulay hervor: Bei nicht bekampfbaren Neuralgien an 
der oberen Extremitat konnte man das ganze GefaBbundel am Hals einschlieB­
lich des cervicalen Sy:Illpathicus in seinem oberen Teil freilegen, isolieren und 
nach vorn ziehen; auf diese Weise wurde man die Rami communicantes zur 
5.-8. Cervical- und zur 1. Dorsalwurzel zerstoren. Noch besser konnte man 
die Arteria subclavia isolieren und so von dem ganzen Geflecht der sympathi­
schen Fasern, die sie umgeben, trennen. Jaboulay empfahl eine derartige 
Operation insbesondere· auch an der Femoralis bei Neuralgien des Beines. . 

Den einzigen derartigen Fall, den J a boulay selbst veroffentlichte, beschreibt 
er in folgender Weise: Die Operation bestand in einer "denudation" der Arteria 
femoralis und der Resektion zweier Nerven, die in einem Verlauf von 15 cm 
an das GefaB herantreten. 5 W ochen spii.ter war das Malum perforans geheilt. 
In einer Dissertation von Descuyer werden noch vier FaIle mitgeteilt, die 
Jaboulay und Patel operierten, ohne weitere Angaben uber die Technik. 
Die Operation wurde wohl auch sonst noch einige Male, anscheinend mit gutem 
Erfolg, ausgefUhrt. Leriche sah aber nach der Operation anscheinend auch 
erhebliche trophische Storungen, der heilende EinfluB soIl sehr gering ge­
wesen sein. 

Einen ii.hnlichen Vorschlag wie Jaboulay machte Higier (Warschau) 
1901. Er bespricht in einer Arbeit 23 FaIle mehr oder weniger typischen in ter­
mittierenden Hinkens, verbunden mit intensiven Schmerzen, Parasthesien, 
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vasomotorischen und trophischen Storungen und sogenannter Spontangangran, 
"meist vasomotorischer Herkunft". Bei der Besprechung der Therapie 
fiihrt er im SchluBsatz aus: in zweifelhaften Fallen mit intensiven Schmerzen 
und Neigung zur Ulceration wiirden sich statt der Exarticulation und Ampu­
tation die unschuldigen operativen Eingriffe (Elongation, Torsion, Resek­
tion) an den Nervenstammen oder den die groBen GefaBe umschlin­
genden sympathischen Geflechten zum Versuche empfehlen, die von 
Chipault und seiner Schule mehrfach mit Erfolg beim Malum perforans der 
Tabetiker und Alkoholiker angewandt worden sind. Offenbar meint er damit 
die "Denudation". An einer anderen Stelle empfiehlt er als des Versuches wert 
und mit keiner Gefahr verbunden erstens und hauptsachIich das DurchreiBen 
der Nerven, die im freigelegten Scarpaschen Dreieck die Femoralarterie 
umschlingen, zweitens Elongation des am inneren Knochel leicht in einer 
Lange von 2 cm auspraparierbaren Nervus tibialis posticus. Diese Operation 
machte Higier nach seiner Mitteilung aus dem Jahre 1922 damals "an den 
Beinen mehrmals mit gutem Erfolg, ohne die universelle Methode bloB fiir diese 
Region in Anspruch nehmen zu wollen". 

Es ware mir auch riickbIickend unmogIich, aus diesen kurzen technischen 
und therapeutischen Augaben Higiers etwas anderes zu entnehmen, als daB 
Higier die Denudation Jaboulays im Sinne hatte. Den Vorschlag der 
periarteriellen Sympathektomie in der Form, wie sie spater Leriche aus­
fiihrte, kann man in den wenigen Worten von Higier beim besten Willen 
nicht finden. 

Gerne wird man zugeben, daB die Gedanken von Jaboulay und auch 
von Higier in derselben Richtung gingen, wie sie spater Leriche entwickelte 
und als theoretische Grundlage zu der von ihm vorgeschlagenen Art der Sym­
pathektomie, d. h. der Entfernung der Adventitia der Arterien verwandte. 
Jedoch muB man uneingeschrankt anerkennen, daB die zur Zeit 
ubliche Form der periarteriellen Sympathektomie von Leriche 
zuerst angegeben und eingefuhrt wurde. 

Bei dieser Operation handelt es sich darum, die Arterien freizulegen 
durch Aushulsung aus der gemeinsamen GefaBscheide und Befreiung von den 
begleitenden Venen und langen Nerven. Nun wird am freigelegten Arterien­
rohr die mehr oder minder deutliche, mehr oder weniger leicht isolierbare 
AuBere Schicht, die in diesem Sinne als Adventitia bezeichnet wird, ab­
gel6st und auf etwa 8-10 cm Lange ganz exstirpiert, so daB dann die Arterien­
wand nur noch aus Intima und Media besteht. 

Diese Operation hat Leriche Zum ersten Male 1913 vorgeschlagen 
fiir gewisse Verschliisse der Arteria mesenterica (neben gleichzeitiger Dehnung 
des Plexus solaris) an dieser Arterie, an der Aorta (nach Resektion des 2. und 
3. rechten Rippenknorpels) bei schmerzhafter subakuter Aortitis, an peri­
pheren Arterien bei der Raynaudschen Krankheit und beim kongenitalen 
trophischen Odem. 

Die Operation hat Leriche dann ZUerst 1914 ausgefuhrt; in den ersten 
Kriegsjahren machte er sie noch selten, spater und nach dem Krieg mit zu­
nehmender Haufigkeit und immer neuen Indikationen. In Deu tschland hat 
die Opezoation vor aHem Bruning aufgenommen und in anerkennenswerter 
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Weise irnmer wieder vorgeschlagen, bis sie im Laufe von wenigen Jahren all­
gemeine Aufn.a1une fand und dann in weitgehendem MaBe und bei den ver­
schiedensten Indikationen ausgeiibt wurde. 

II. Die Technik der Operation 
kann sehr einfach, aber auch sehr schwierig sein . 

.Ala Ort der Wahl gilt fiir die Freilegung der Arteriabrachialis die 
Mitte des Oberarms, der Fe moralis die Mitte des Oberschenkels. Diese Stellen 
sind leicht zuganglich, in wem Bereich gehen keine groBeren Arterienaste abo 
Man vermeidet die Gegend der Lymphdriisen, die, besonders die inguinalen, 
das Entstehen von Infektionen begiinstigen. 

Ob aber die Mitte des Obergliedes immer die zweckmaBigste 
und in der Wirksamkeit beste Operationsstelle ist, m,ochte ich be­
zweifeln. lch habe eine Kranke mit arteriospastischen Erscheinungen an 
verschiedenen Gliedern am linken Oberschenkel und Oberarm, operiert.Am 
linken FuB trat eine prompte und dauernde Heilung der sehr heftigen Schm,erzen 
und der beginnenden Gangran ein; an der Hand blieb die Sympathektomie 
in der Mitte der Brachialis, die bei der Operation auf den Umfang eines Ziind­
holzes kontrahiert und geschIangelt war, fast ohne jeden EinfluB. lch hatte 
durchaus den Eindruck, daB der vasoconstrictorisch wirkende Einflu.B 
schon hoher oben angriff, so daB ich zu tief operiert hatte. Auch ist 
damit zu rechnen, daB die hoher abgehenden Arteriae profundae des 
Gliedes bei der Operation in der Obergliedmitte auBerhalb des Einflusses der 
Operation bleiben. - Auch Briining empfiehlt eine etwas hoher gelegene 
Operationsstelle, als sie sonet gewohnlich gewahlt wird. 

DaB hohere Sympathektomien wirksamer sind oder wenigstens sein 
konnen, beweisen auch die schon angefiihrten Erfahrungen Briinings iiber 
die starkere Wirkung der Halssympathektomie auf die ArmgefitBe. 

1st man auf die GefaBscheide gelangt, 80 wird diese langsgespalten. Im 
allgemeinen liegt dann die Arterie fast immer rasch zutage. Doch fanden wir 
einige Male an und innerhalb der Gefa.Bscheide, insbesondere bei Bein­
geschwiirkranken, eine anscheinend chronisch-entziindliche Binde­
gewe b s b ild un g, die sicher nicht allgemein bekannt und in den gewohnlich 
beniitzten Lehrbiichern, auch der pathologischen Anatomie, nicht beschrieben 
ist: die Gefa.Bscheide war derb lmd fest; nachdem man sie incidiert 
hatte, war die Arterie teilweise in sulzig-odematoses, pralles Gewe be, 
teilweise in festes Bindegewebe geradezu eingemauert; bei 80lchen Ver­
anderungen war zunachst Pulsation weder zu sehen noch zu fiihlen. Erst nach 
Entfernung dieses Gewebes fing die Arterie zu pulsieren an. 

Auch Horn fa.nd bei einer 23jahrigen Kra.nken mit Sklerodermie die Arteria 
brachialis zusammen mit der Vene in derbes, hartes Gewebe eingebettet, 
aus dem die Arterie erst durch die Praparation freigema.cht wurde. 

Chaton fand die Adventitia bei Endarteriitis (mit Ga.ngran) einina.l fiber 1/. rom 
stark, gelb, die Organe des GefaBnervenbiindels in eine starre Masse eingebettet, 
bum gegeneina.nder verschieblich. 

Gilbert und Coury schildern bei der Endarteriitis obliterans der Ostjuden 
ala spateres Sta.dium der pathologisch-anatomischen Veranderungen die Ent­
wicklung eines perivascularen, derben, fibrosen Gewebes, welches da.s ga.nze 
GefaBnerven biindel in einen festen Strang zusammen backt. 
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Auch Leriche weist darauf hin, daB die pathologische Anatomie 
dieser Veranderungen noch in ihren Anfangsgrunden stecke: man 
konne die Arterie mit der gemeinsamen GefaBscheide verwachsen finden; aber 
die freigelegte Arterienstelle konne auch normal erscheinen; dann sitze die 
ursachliche Storung der Zirkulationsvera.nderung entfernt vom Gefa.B, ein Be­
weis, daB es sich um einen Reflex, oder wenn auch an den ubrigen beteiligten 
Geweben ebenfall8 nicht nachweisbar ist, um eine Storung der GefaBinnervation 
handeln miisse. 

Bei den oben von uns o.ngefiihrten Veranderungen ho.ndelt es sich sicher 
um chronische Entziindungszustande in der GefaBscheide; daB diese 
vorkomme, ist jo. nicht verwunderlich, weil die LymphgefaBe doch die Blut­
gefaBe begleiten und bei den chronischen Entzundungen in der Peripherie, 
die zur Sympo.thektomie Anlo.B geben, sicher oft oder do.uernd 0.18 Uberleiter 
von Infektionsstoffen oder -erregern dienen. 

Hat man die Arterie von vorne freigeIegt, so umgeht man sie am 
besten an einer Stelle ganz, indem man sie auf der Riickseite vorsichtig 
von den begieitenden Venen ablOst. Diese zirkulare AblOsung der Arterie 
kann man gleich auf die ganze Ausdehnu~g der beabsichtigten Sympathektomie 
vornehmen, oder man kann dies auch spater, schrittweise, tun. 

Eine Ve nen ver letz ung ist, abgesehen von der zuweilen schwer zu stillenden 
Blutung, wegen der Gefa.hr der Thrombose moglichst zu vermeiden. 

Nun wendet man sich an den GefaBsympathicus, der in der 
Adventitia verlauft (s. S. 633). Die Adventitia ist zuweilen diinn, zart, 
wenig vascularisiert; bei den fiir die Operation in Betracht kom.m.enden Er­
krankungen ist sie allerdings meist deutlich vascularisiert und bildet 
eine kraftige, m.eist gut von der Media abzulOsende GefaBwandschicht. Die 
Verdickung von der Starke und Art, wie sie Chaton beschreibt, ist sicher eine 
groBe Ausna.hme . 

. Zuweilen erscheint der GemBreichtum der Adventitia anfangs gering; im. 
Laufe der Operation am Gefa.B fullen sich erst die Vasa vasorum. 

Man hebt nach genugender Freilegung die Ad ven ti tia vorsichtig an einer 
Stelle hoch, schneidet sie ein und lOst sie dann zirkula.r ab; dann entfernt 
man, vorsichtig nach oben und unten vordringend, die ganze Adventitia auf 
8-10 cm GefaBlange oder auch mehr an der Femoralis, 6-8 cm an der Brachialis. 
Man achte darauf, daB man die Adventitia auch auf der Ruckseite ex­
stirpiert und nicht auf der gemeinsamen Scheide bzw. der Vene sitzen mBt.­
Die kleinen, von der Arterie abgehenden Seitenaste miissen bei der 
AblOsung vorsichtig gefunden und unterbunden werden; kurzes AbreiBen an 
der Arterie macht Blutungen, deren Stillung durch Unterbindung zu einer 
Einschniirung der Arterie fiihren konnte oder nur schwierig moglich ist. BIu­
tungen aUs den Vasa vasorU m treten kaum storend auf. 

Die Entfernung der Adventitia wurde vonverschiedenen Seiten nur 
auf eine Lange von 3--4 oder weniger Zentimeter fur genugend gehalten. 
FUr die Unterbrechung des reinen Reflexes muBte die Unterbrechung auf nur 
kurze Entfernung auch genugen. Allein, tatsachlich ist die ausgedehnte 
En tfernung besser und wirksamer. Bruning glaubt, daB die ausgedehn­
teren Entfernungen wirksamer sind, weil durch sie mehr Nervenbahnen, die 
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von den spinalen langen Nerven aus segmentar an die GefaBe herantreten, 
unterbrochen werden, was die bessere Wirkung zwanglos erklaren wiirde. 

Kreu ter hat, um ErnahrungsstOrungen der Arterie durch Wegnahme der 
Vasa vasorum zu vermeiden, vorgeschlagen, die Adventitia nUr auf den 
halben Umfang zu entfernen, was in der Wirkung gleich seL Wenn man 
dabei zugleich die Denudation auf die ganze Ausdehnung ausfiihrt, diirfte dieser 
Vorschlag bei arteriosklerotischen Arterien wohl zu beherzigen sein. 

Muhsam hat die Adventitia und alles zugehorige Gewebe sorgfaItig ent­
fernt. Um sicher zu sein, daB die Arterie mit etwa zuruckgebliebenen 
Resten doch nicht wieder in Verbindung trete, hat er die Arterie 
uber ein Muskelkissen verlagert, in ahnlicher Weise, wie man nach der 
Neurolyse zuweilen Nerven in narbenfreie gesunde Muskulatur einlagert. 

DaB man die Adventitia vollig entfernt hat, merkt man daran, 
daB nach volliger Entfemung die Media als Schicht zutage tritt, von der 
kein netz- oder fadenformiges Gewebe mehr abziehbar ist. - Nach 
Bruning soll die nackte Media matten, perlmutterii.hn1ichen Glanz haben, 
abgesehen von der arteriosklerotischen Arterie. - Ob noch Reste. der Ad­
ventitia auf der Media sitzen, kann man nach Lericheam besten dadurch 
beurteilen, daB man einen Tampon mit heiBer Flussigkeit auf die Arterie 
bringt, wodurch sich die Adventitiareste deutlich abheben.-Turbinempfiehlt 
zu diesem Zweck die einfache Anfeuch tung. Dadurch werde die Arterie 
da, wo noch Adventitia anhaftet, fleischfarben, wo die Media freiliegt, hellgrau. 
- Nach Callander erscheint die zu entfernende Adventitia bei Befeuch tung 
mit einem Tupfer als weiBliche, lockere Schicht. 

Mit der lockeren, bindegewebigen GeUBwandschicht der Adven­
titia einer groBeren Arterie entfernt man zweifellos den groBten 
Teil des Nervenapparates der Arterie, und zwar nach Glaser (S. 95 ff.), 
im allgemeinen marklose Nervenfasem, an den Arterien der Korperhohlen 
aber auch Ganglienzellen. Jedoch hat man das GefiLB damit noch nicht 
voIIig en tnervt. Vielmehr findet sich auch noch in der Media ein fein­
maschiges, reich verzweigtes Netz sehr dunner Nervenfaden oder ge­
gabelte oder ba.umchenartige Verzweigungen mit blatt- oder knotchenformigen 
Verdickungen der Endigungen. Ja, einzelne Nervenfasern dringen bis in 
die In tima ein, sogar an das Endothel heran. Somit ist auch mit vollstan­
diger Entfemung der Adventitia keine vollige Entnervung der Arterie moglich. 
Vielmehr bleibt stets eine gewisse, wohl meist wechselnde, Nervenmenge 
in Media und Intima zuruck, von ungleichma.Biger Adventitiaentfemung 
ganz abgesehen. 

Nicht immer geht die Ablosung der Adventitia so leicht, wie zuvor 
beschrieben. Besonders bei Arteriosklerose ist sie zuweilen sehr fest 
verwachsen. Leriche empfiehlt, dann eine andere Arterienstelle zu 
wahlen oder in die Ad ven ti tia nach Handley ringsherum, von vier Stellen 
aus je 1/4 ccm 70%igen Alkohol einzuspritzen, wodurch die Nervenleitung 
auch zerstOrt werden solI. Die Arterie behielt dabei ihre Weite, es entstand 
nur ein weiBlicher Ring. 

Das Handleysche Verfahren wurde als einfacher Ersatz der scharfen 
Entfernung der Adventitia gedacht. Wenn die letztere moglich ist, 'so 
diirfte sie aus den verschiedensten Griinden vorzuziehen sein: sie ist sicherer 
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in der Ausfiihrung und deshalb wohl auch im Erfolg. Wir wissen nicht, wie 
der Alkohol auf die iibrige GefaBwand (Gefahr der Wandnekrose!) wirkt, ebenso­
wenig wie schnell sich die durch Alkoholeinspritzung unterbrochenen GefaB­
nerven wieder ersetzen. 

III. Gefahren und Komplikationen der Operation. 
1m allgemeinen istdieAdventitiaentfernung aufdieebenbeschriebene 

Weise stets ohne Verletzung der Arterie moglich. Doch gibt es, 
besonders bei alten Leuten, weiche, bruchige Arterien. So riB Leriche 
die Carotis interna eines 61 jahrigen Mannes bei der ersten Beriihrung ein, 
der Kranke wurde durch Unterbindung geheilt. Auch Chaton und Guillemin 
weisen auf die Arteriomalacie als mogliche Komplikation hin. Diese Kom­
plikation ist allerdings so selten, daB sie keinen Grund gegen die Operation 
abgeben kann. 

Auf die Notwendigkeit, das kurze AusreiBen von Arterienseiten­
asten aus dem GefaB wie auch die Verletzung der begleitenden Haupt­
venen zu vermeiden, sowohl wegen der Blutung, wie auch wegen spaterer 
Storungen, habe ich schon hingewiesen. Das ist Sache einer guten Technik. 

Sonst hat die Operation technisch keine wesen tlichen Gefahren. 

Postoperativ sind einige Todesfalle bekannt geworden: 
So hat Matons nach einer Sympathektomie an der Iliaca externa eine 

Wundinfektion mit todlicher Blutung erlebt. Ein Kranker MulIers 
bekam nach einer Sympathektomie an der Femoralis eine Wundinfektion 
und Nachblutung und starb nach der Unterbindung der Femoralis. Einen 
dritten derartigen Todes£aIl erwahnt Milko. Auch wir erlebten bei einem 
70ja.hrigen Manne mit Varicen und Ulcus cruris, dem wir gleichzeitig mit der 
Sympathektomie an der Femoralis im Inguinaldrusengebiet die Saphena unter­
banden und die Varicen operierten, anscheinend von den Drusen aUs eine 
Infektion aller WUnden, die auf dem Wege uber Thrombose der Vena 
femoralis, Bronchopneumonie usw. im Lau£e von einigen Wochen den Tod 
herbeiffihrte. Stahl berichtet uber eine todliche Embolie infolge Femoral­
venenthrombose bei einer 70jahrigen Frau. 

Wundin£ektionen, die nach den bisherigen Er£ahrungen die groBte 
Ge£ahr der Operation darstellen, wird man am besten vermeiden, 
wenn man sich, besonders bei geschwfirigen Prozessen am Glied, von der Ge gen d 
der Lymphdrusen £ernhalt. 

Allerdings wird ma.n, auch wenn man die DrUsen vermeidet, haufiger 
Wundinfektionen erleben, ala dies bei anderen aseptischen Operationen der 
Fall ist. Wohl aile Operateure haben diese Erfahrung gemacht. Insbesondere 
hebt Pels - Leusden diesen Umstand hervor. Es ist dies bei den haufig in£i­
zierten Lymphbahnen, die man bei der Sympathektomie durchtrennt, an sich 
kein Wunder. Pels - Leusden drainiert daher die Wunde bei jeder Sym­
pathektomie. Bei schwereren peripheren Phlegmonen wurde er es sogar fur 
geraten halten, die Wunde offen zu lassen und sekundar zu nahen. lch wfirde 
bei solchen schwer entzfindlichen Zustanden die Sympathektomie uberhaupt 
nicht ausffihren. 
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1m iibrigen haben wir wesentliche Wundstorungen nur bei der Operation 
im Bereiche der Leistendriisen erlebt. Sieht man von derartigen seltenen, 
zudem zum groBen Teil vermeidbaren Wundinfektionen, Lungen- und ahnlichen 
postoperativen Storungen ab, so hat die Sympathektomie keine vitalen 
Gefahren. Sie hat aber auch keine wesen tlichen Gefahren fiir das 
Glied, an dem operiert wurde. 

Von primaren Arterienstorungen ist bisher nicht viel bekannt 
geworden. Schamoff hat die Femoralis bei der periarteriellen Sympath­
ektomie verletzt, sofort genaht; ungestorte Heilung. Bei richtiger Technik 
sind solche Arterienverletzungen kaum zu erwarten. 

Dagegen hat in allerletzter Zeit Kreuter eine sekundare Arterien­
schadigung durch die periarterielle Sympathektomie beschrieben: 
Bei einem alteren Arteriosklerotiker mit Gangran der zweiten Zehe und ent­
ziindlichen Erscheinungen trat 10 Tage nach der periarteriellen Sympathektomie 
aus einer kleinen "Wandnekrose" auf der Riickseite der Arterie, etwa in der 
Mitte des adventitiafreien Stiicks, eine Blutung ein, die zur Arterienligatur, 
Amputation und Tod fiihrte. Zweifellos ist auch diese Gefahr der Operation 
eine sehr geringe. 

1m allgemeinen werden, wie dies insbesondere Petroff durch vitale Far­
bung nachgewiesen hat, Intima und Media' yom GefaBinnern aus ernahrt. 
Durch die Erfolge der £reien Arterien- und Venentransplantation in Arterien­
defekte wird bewiesen, daB dies in sehr weitgehendem MaBe der Fall ist. Dies 
gilt aber wohl in erster Linie fUr gesunde GefaBe. Bei kranken Arterien 
ist vielleicht durch die Operation eine Schadigung der Wandernah­
rung moglich. Aus diesem Grund empfiehlt Kreuter Zuriickhaltung bei 
Arteriosklerotikern, einer Ansicht, der man bis zu einem gewissen Grad zu­
stimmen kann. 

Sonstige klinische Storungen oder anatomische Be£unde, die eine Wand­
schadigung beweisen Wiirden, z. B. Thrombosen u. a., sind nicht bekannt ge­
worden: 

Lissi tzin (Aussprache zum Vortrag Schamoff) halt die Entfern ung der Arterien­
Adventitia nieht fiir gleiehgiiltig, ohne daB nahere Griinde fiir diese Annahme 
angegeben werden. Auch Oppel halt die Entfernung der Vasa vasorum fiir ge­
fahdich. 

Stradyn erwartet imHinbliek auf die Untersuchungen von Petroff keine Media­
nekrose. 

Nach Simeoni, der an zwei Hunden an beiden, bei zwei andern nur an einer Seite 
die Sympathektomie an der Carotis communis aus£Uhrte, entfernt zwar die Ope­
ration die elastisehen Fasern der auBeren GefaBhiille, hat aber sonst keinen Ein£luB 
auf die Struktur des GefaBes. Die Neubildung einer neuen Adventitia aus Binde­
gewebe, das sieh konzentrisch um das Ge£aB legt, fand Simeoni erst nach langerer 
Zeit. 

W 0 i c j e c how s ki hat an der Femoralis von Kaninchen die periarterielle Sympathektomie 
auf 1/2-1 em ausge£iilut, das GefaB nach 7-75 Tagen herausgenommen. Mikroskopiseh 
fand er keine Degenerationserseheinungen, dagegen Wucherungen von Nerven­
£asern von beiden Seiten her, mehr vom oberen als vom unteren Defektra.nd. Er halt 
iibrigens eine vollige Entnervung nieht fiir moglieh; dies wurde ja auch schon oben 
ausgefiihrt. 

Makai fand anlaBlich einer zweiten Sympathektomie zwei Monate nach der 
ersten die Femoralis narbenfrei, im adventiafreien Teil ausgesprochen umfang­
reicher als distal davon. 
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Auf die Moglichkeit einer nicht ganz naheliegenden Schii.digung weist noch 
Matheis hin. Er sah bei arteriosklerotischer FuBgangran nach der peri­
arteriellen Sympathektomie unterhalb ein Odem entstehen. Er glaubt, 
dies mit der Annahme erklaren zu konnen, daB durch die Operation die kleinen 
GefaBe gelahmt und maximal gedehnt werden und so Flussigkeit durchlassen, 
wodurch schlechte Ernahrung und Infektionsmoglichkeit bedingt werde. Auch 
Kl u g weist auf Odeme als mogliche Spatschii.digung hin. 

lch stieB sonst nirgends auf ahnliche Gedankengange und glaube auch 
nicht, daB sie berechtigt sind, ebensowenig wie die hypothetische Annahme 
Seiferts, der als Folge der periarteriellen Sympathektomie un ter U mstanden 
eine trophische Storung erwartet (S. s. (55). 

Auf Grund dieser Ausfiihrungen und meiner eigenen Erfahrungen halte 
ich die Gefahren der periarteriellen Sympathektomie fur das Leben 
und fur die Arterie fur sehr gering. Operative Arterien verlet~ungen 
sind bei vorsichtigem Operieren sicher zu vermeiden. Wesentliche Ernah­
rungsstorungen des GefaBes, Thrombosen u. a. sind kaum zu befurchten; 
ebensowenig wird die Festigkeit der Arterienwand durch die Wegnahme 
der diinnen bindegewebigen Schicht der Adventitia gefahrdet. 

Bei gegebener Indikation kann man daher die periarterielle 
Sympa thekto mie un besorgt· a usfuhren. 

IV. "Physiologisehe" Folgen der Operation. 
Die Operation selbst fiihrt am GefaB Folgen herbei, die vor Ausfiihrung 

der Operation unbekannt waren. Leriche sieht als "physiologische Folge" 
der Operation an zuuachst eine Rei2:ung der Arterienwand mit der 
FoIge einer starken Kontraktion, die zu einer Ischamie, ja zu Anamie 
in der Peripherie mit PuIslosigkeit, Abkiihlung und ahnlichen Folgen fiir 
etwa 6 Stunden fiihrt, worauf dann eine deutIiche Hyperamie folgt. 
Derselben Ansicht sind die meisten Autoren, die sich zu diesem Punkt geauBert 
haben. 

So fand Bruning den GefiWkrampf regelmaBig, auBer bei arterio­
sklerotischen GefaBen. Stahl gibt den Umfang der Kontraktion auf etwa 
]"/s des bisherigen Umfangs an. Kummell Bah nur bei arteriosklerotischen 
Gefa.Brohren keine Kontraktion; jedoch War, auch ohne sichere Arteriosklerose, 
bei al teren Leu ten die Kon traktionsfahigkeit geringer. Auffallend 
starke Kontraktionen sah er an Begleitvenen, wenn an diesen die Operation 
vorgenommen wurde. Auch Klug fand die Kon traktion nur bei Jugend­
lichen. Kummell Bah Losung des GefaBkrampfes frUhestens nach 5 Stunden, 
in situ jedenfalls auch nach fast 2 Stunden noch nicht. Der GefaBkrampf 
soIl zuweiIen (Bruning, Stahl) auch mehrere Tage anhaIten. 

lch kann mich diesen Ansichten nicht ohne weiteres anschIieBen, da 
wir meist andere Verhaltnisse fanden. Auch nach Callander war die primare 
Gefii.Bkontraktion an den groBeren Arterien nur wenig ausgepragt und 
fehlte einmal an der Femoralis ganz. - Nach Muhsam blieb das Arterien­
lumen in einigen Fa.llen Unverandert, in einigen wurde es enger, bei der 
Mehrzahl aber sichtlich weiter, s.o daB eine Schlangelung des GefaBes 
eintrat. 
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Wir selbst trafen, wenn man an die Arterie kam, meist kontrahierte 
Arterien, oder die Arterie kontrahierte sich, wahrend man an ihr arbeitete. 
Aber fast bei allen unseren Operationen lieD die Arterienkontraktion 
schon bald nach, die Femoralarterien wurden meist unmittelbar nach der 
Sympathektomie unter unseren Augen weiter; besonders deutlich war dies, 
wenn man die Arterie zwischen den Fingerspitzen oder mit der Pinzette in 
Abstanden an fa B t e; darauf bildeten sich an den BeriihrungssteIlen rasch Er­
weiterungen des GefaBes, so daB die Arterien anfangs perlschnurahnlich waren, 
bis sich auch die Zwischenraume erweiterten, sei es spontan oder auf weitere 
mechanische Reizung. 

Mit dleser Kneifreizung konnte man fast regelmaBig eine sofortige 
Erweiterung auch stark kontrahierter Arterien herbeifiihren. 

Beim Ausbleiben der postoperativen GefaDerweiterung fehlt auch die von 
anderen Beobachtern beschriebene, 5-15 Stunden anhaltende Blasse in der 
Peripherie mit Abkiihlung um 3-40 usw. 

Han dley fiihrt die anfangliche GefaBverengerung bei der Sympathektomie 
auf die Verletzung und die dadurch bedingte unmittelbare Reizung 
der Muskelschicht der Arterie zuruck. Gerade um diese Reizung zu ver­
meiden, hat er seine periarterielle AlkohoIinjektion empfohIen, bei der 
er die Kon traktion nicht eintreten sah. Wie wir sahen, tritt auch bei der 
operativen Adventitiaentfernung die Arterienkontraktion nicht regelmaBig ein, 
oder sie laBt sich durch die Kneifreizung rasch beseitigen, so daB dieser Grund 
fur das Vorgehen nach Handley wegfallt. 

Am eindruckvolIsten und klarsten, geradezu wie in einem Experiment, zu 
beobachten war der sofortige Eintritt der Arterienerweiterung durch 
die Sympathektomie be{ einem Kranken mit verzogerter Konsolidation: 
vor der Operation war der PuIs in Poplitea, Tibialis postica und Dorsalis 
pedis nicht fiihlbar, die Senfolreaktion fehlte. Die freigelegte Femoralarterie 
des 26jahrigen Mannes war zunachst zUndholzstark. Unmittelbar nach 
der Operation war die Senfolreaktion am operierten Bein beschleunigt, der 
PuIs in den Arterien mindestens gleich, anscheinend besser fiihlbar als am 
gesunden Bein; die Arterie war aber gegen SchluB der Operation auch 
bleistiftdick geworden. 

Bei einem unserer FaIle trat andererseits uberhau pt keine Erweiterung, 
sondern eine anscheinend dauernde Verengerung der Arterie ein, 
gepriift an Aussehen, Senfolreaktion und Moszkowicz. Bei allen anderen, 
mit zwei Ausnahmen, war die GefaBerweiterung unmittelbar nach der 
Operation am besten, urn dann im Laufe von einigen Wochen zu ver­
schwinden .. Nur einmal hielt sie langer an. 

Wodurch es bedingt ist, daB wir einen anderen VerIauf beobachteten 
wie die meisten anderen Chirurgen, ist mir nicht klar geworden. Mit der ort­
lichen Betaubung, die wir meist anwandten, kann dieser Umstand nicht 
zusammenhangen. Denn erstens waren die Arterien meist noch etwas empfind­
lich, das Novocain-Suprarenin war demnach nicht in die Arterienscheide ein­
gedrungen und konnte so auch nicht die Arterie unmittelbar beeinflussen; ferner 
machten wir bei Operationen in Lumbalanasthesie und Narkose dieselbe Be­
obachtung. Drittens sahen wir bei einem in ortlicher Betaubung operierten 
Kranken eine auBerordentlich starke periphere Anamie nach der Operation: 
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Bei diesem Kranken hatte ieh einen kleinen Seitenast 1Ulmittelbar aus der 
Femoralis ausgerissen, so daB ieh die Arterie bei der Ligatur etwas eingesehniirt 
hatte. Die mir 1Ulgewohnte Anamie des FuBes war so stark und eindrueks­
voll, daB ieh an dieser Ligaturstelle eine Kreislauf1Ulterbreeh1Ulg vermutete 
und etwa 1/2 Stunde naeh Beendigung der Operation die W1Ulde noehmals 
offnete. Die Femoralis war diinn kontrahiert 1Uld pulslos; auf vorsiehtiges 
Kneifen zwischen zwei Fingerspitzen erweiterte sieh die Arterie auf die normale 
Weite und fing zu pulsieren an, der FuB. bekam sofort normale Blutversorgung, 
Farbe und Warme, die aueh anhielten. 

Die Kon traktion der Arterien, die man bei der Freilegung trifft, ist 
zuweilen so stark, daB man unwillkiirlieh, wie z. B. aueh Kreuter an 
eine Hypoplasie denken konnte. Naeh 1Ulseren eben gemaehten Ausfiih­
r1Ulgen ist eine Hypoplasie sieher ausgesehlossen, da die diinnen Arterien 
sofort zur Erweiterung gebraeht werden konnen. Vielmehr handelt es sieh 
bestimmt urn einen Kon traktionszustand der Arterie, der jedoeh, wie 
wir dies bei dem Kranken mit der verzogerten Konsolidation bestimmt 
nachweisen konnten, sieher aueh schon langere Zeit bestehen kann (s. aueh 
S. 637). 

Leriche erldart, daB der Kon traktionszustand der Arterien, den man 
bei der Operation meist finde, eine Folge des operativen Traumas sei. 
Sieher ist das oft, vielleieht meistens der Fall. Aber ebenso sieher ist es mir, 
daB em Kontraktionszustand oft schon vorher, wie eben ausgefiihrt, 
langere Zeit bestanden haben kann und wohl aueh die Ursaehe der peri­
pheren Veranderungen, die dureh die Operation behandelt werden sollen, 
sein kann, wii.hrend Leriche glaubt, daB die Kontraktion erst im Augenblick 
der Operation zustande komme. 

Zur Ausdehnung der GefaBkontraktion beriehtet Klug, daB peripher 
und zentral von der Operationsstelle das GefaB gleiehweit geblieben sei, was 
ebenso wie die Versuehe von Wiedhopf (s. S. 649) dafiir sprache, daB das 
Blutvolumen nicht beeintrachtigt wiirde. 

Von anderer Seite sind Angaben dariiber, ob die Arterie sich nur an der 
Operationsstelle kontrahiert, oder aueh von dieser entfernt, hach oben, naeh 
unten oder bis ins Capillargebiet, nieht gemaoht worden. Diese :Frage ist daher 
noeh unentsehieden. 

Einerlei n1Ul, ob die der Operation folgende Arterienerweiterung sofort 
oder spater zustande kommt, im allgemeinen tritt als Folge der periarte­
riellen Sympathektomie jedenfalls eine periphere Hyperamie ein, die 
entweder nur wenige Tage oder meistens 2-3 Woehen, zuweilen aueh Monate 
anhaIt, dann aber allmahlieh wieder versehwindet und der normalen bzw. 
anteoperativen Formder Blutversorgung Platz maeht. Naeh Leriehe ist die 
Hyperamie am 6. Tag am besten und haIt etwa 3-4 Woehen an. Zuweilen 
halt die Hyperamie allerdings aueh Jahre an, so z. B. bei dem Dauerheil1Ulgsfall 
von Leriehe (s. S. 687). Briining und Stahl fanden die starkste Hyperamie 
naeh 3 Tagen. 

Die GrIDldlage der Hyperamie, d. h. eine GefaBerweiterung, wurde 
von Woiejeehowski aueh im Tierexperiment ala Folge der Entfernung 
des peripheren Sympathicus der Glieder nachgewiesen. Er fand nach der 
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Operation die GefaBerweiterung stets deutlich unterhalb der Ope­
ra tionsstelle. Noch 3-4 Wochen lang bestanden eine gewisse Arterienerweite­
rung und starkere Durchblutung, die im zweiten Monat verschwanden. 

Die Hyperamie ist an Rotung, fuhlbarer Warme, Pulsanderung 
u. a. ohne weiteres er kenn bar, ist aber auch objektiv und methodisch 
meBbar. 

Die Veranderungen werden auch von den Operierten oft wahrgenommen. 
Jedoch sind die subjektiven Angaben der Kranken, die in den ersten Tagen 
oder Wochen nach der Operation meist erhohte Warme, "mehr Leben" 
u. a. im operierten Bein wahrzunehmen glauben, nur sehr unsicher ver­
wertbar. 

v. Methoden 
zur objektiven Bestimmung der peripheren Hyperamie. 

Dazu stehen folgende Methoden zur Verfugung: 
1. Die einfache Pulsbeobachtung. Sie wird natiirlich dann besonders 

eindrucksvoll sein, wenn auf der kranken Seite der PuIs an den FuBarterien 
vor der Operation fehlte, nach der Operation nachweisbar ist. 1st der Puls 
auch am kranken Bein von vornherein fiihlbar, so handelt es sich um relative 
Unterschiede. Dann ist es zur Feststellung von Unterschieden besser, die 
Messung des Blutdrucks vorzunehmen. 

2. Der Blutdrnck in den Bein- bzw. Armarterien wurde von uns llmal 
vor und nach der Operation gemessen. Von 8 Fallen mit gleichem Blutdruck 
vor der Operation blieben 2 gleich, viermal sank der Blutdruck in beiden Beinen, 
davon einmal auf der kranken Seite starker, zweimal stieg der Blutdruck in 
beiden Beinen. Dreimal War der Blutdruck im kranken Bein vor der Operation 
schwii.cher; nach der Operation wurde er einmal gleich, einmal im kranken Bein 
starker; einmal stieg er in beiden Beinen, auf der kranken Seite jedoch mehr, 
so daB der Unterschied zwischen krank und gesund von 30 auf 20 mm Hg 
zuruckging. 

Die untersuchten Kranken hatten, ebenso wie die mit den Proben 4-6 
von uns untersuchten, groBtenteils Bein- und Narbengeschwiire. Bei diesen 
Erkrankungen wird man mit der einfachen Blutdruckmessung nicht viel weiter 
kommen. Es mag Bern, daB bei NervenIahmungen und insbesondere arterio­
spastischen Zustanden die Untersuchungen deutlichere und regelmaBigere Aus­
schlage geben, da in geIahmten Gliedern der Blutdruck ja aus den ver­
schiedensten Grunden von vornherein meist deutlich schwacher ist, als im 
gesunden anderseitigen Glied. 

Seifert fand bei trophischen Geschwuren am FuB nach Nerven­
schuBverletzung 4 Wochen nach der periarteriellen Sympathektomie auf 
der operierten Seite 155 mm (gegen 125 auf der nichtoperierten) systolischen 
Blutdruck, wiihrend vor der Operation der PuIs an den FuBarterien nicht fiihlbar 
gewesen war. 

Auch Leriche MIt, wie ich sehe, eine ErhOhung des Blutdrucks als Folge 
der Sympathektomie fur konstant. Callander dagegen fand die Blutdruck­
erhOhung nie bei seinen 10 Fallen. KI u g fand den Blutdruck teils beeintrachtigt, 
teils nicht. 
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So scheinen die Folgen hinsichtlich des Blutdrucks verschieden zu sein. 
Auch wir haben, wie eben ausgefiihrt, teils ein Sinken, teils ein Steigen be­
obachtet. Wenn unsere Erklarung der Sympathektomie, daB durch sie ein 
reflektorischer, vasoconstrictorischer GefaBtonus ausgeschaltet werde, richtig 
ist, so ware vom Ruckgang der Vasoconstrictorenwirkung und dem Eintritt 
der Arterienerweiterung am ehesten ein Sinken des Blutdrucks zu erwarten. 

3. Franzosische Autoren legen besonderen Wert auf die oscillometrische 
Blu tdr'uck messung und die Feststellung des "oscillo metrischen Index" 
vor und nach der Operation. Sie halten diese Methode fur die Beurteilung 
einer Besserung der Verhaltnisse in der Blutversorgung fiir sehr wertvoll. Uns 
selbst fehlen Erfahrungen in dieser Richtung. Auch sonst ist diese Methode 
in Deutschland anscheinend nicht naher bekannt; jedenfalls ist sie, soweit ich 
sehe, bis jetzt hier nicht angewandt worden. Es ware jedoch wunschenswert, 
in dieser Richtung ausgedehnte Untersuchungen vor und nachder Sympath­
ektomie auszufiihren. 

4. Die Senfolreaktion. 
Breslauer hat durch eine groBere Anzahl Versuche festgestellt, daB im 

nervengelahmten Glied nach einiger Zeit die lokale Reaktionsfihigkeit im 
Sinne einer aktiven Hyperamie, festgestellt durch Aufbringen eines Tropfen 
Senfols auf die Haut, erloschen war, wahrend die Reaktionsfahigkeit auf Kii.lte­
reize und Adrenalin unverandert erhalten war. Es war demnach verloren 
die aktive GefaBerweiter'ung, erhalten dagegen die aktive GefaB­
verengerung. 

Die Senfolreaktion wurde von uns 21mal verwertbar vor und nach der 
Operation gepriift, meist bei Beingeschwiiren, aber auch anderen Erkrankungen, 
Nervenlahmungen usw. Fiinfmal war sie vor der Operation an beiden Beinen 
gleich, eine Anderung durch die Operation trat nicht ein. 2 vorher gleiche 
Reaktionen wurden durch die Operation am kranken Bein gebessert, 2 vorher 
am kranken Bein beschleunigte Reaktionen wurden verschlechtert, 1 vorher 
verlangsanite blieb unverandert, 10 vorher verlangsamte wurden gebessert, 
1 vor der Operation am nervengelahmten Bein negative wurde postoperativ 
besser als am gesunden Bein. 

Gesamtergebnis: vor der Operation 7 gleich, 2 schneller, 12langsamer; 
nach der Operation unverandert 6, gebessert 13, verlangsamt2. 

Klug fand mit der Probe keinen Unterschied zwischen operiertem und 
nichtoperiertem Glied. 

Bei der Senfolreaktion muB geachtet werden sowohl auf die objektiv nach­
weisbare Hyperamie, die Zeit ihres Eintritts, ihre Starke und Ausdehnung, 
wie auch auf Zeit und Starke des subjektiv fiihlbaren Brennens. Gepruft werden 
miissen stets die gleichen Stellen der Beine, da schon normalerweise erheb­
liche Unterschiede vorhanden sind zwischen Vorder. und Riickseite, Ober­
und Unterschenkel usw. 

5. Die Moszkowiczsche Probe, d. h. die Feststellung des Eintritts, der Aus­
dehnung usw. der reaktiven Hyperamie, die nach Abnahme einer Blutleere­
binde in der Peripherie des betreffenden Gliedes eintritt. Normalerweise beginnt 
diese Hyperamie sofort oder rasch nach der Abnahme gleich unterhalb der 
Bindenstelle und dehnt sich, allmahlich fortschreitend, im Laufe von 10 bis 
25 Sekunden bis zu den Zehen bzw. Fingerspitzen aus_ 
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Diese lIyperamie wird allgemein als reflektorisch bedingte Arterien­
dilatation aufgefaBt und kommt in der normalen Form zustande nur in 
Gebieten, deren Arterien unter normalem Tonus und nor maIer Inner­
vation stehen. Bei krankhaften Verhaltnissen, z. B. bei obliterierender 
Endarteriitis, arteriosklerotischer Gangran u. a., ist die Aus brei tung sehr 
verlangsamt, oder die Zehen werden von der Hyperamie gar nicht erreicht. 

Bei der Moszkowiczschen Probe muB geachtet werden auf den Beginn 
des an der Rotung erkennbaren Einstromens des Blutstromes, wie auf Art 
und SchnelJigkeit seiner Ausdehnung. 

Die Moszkowiczsche Probe war bei 21 eigenen Beobachtungen vor 
und nach der Operation 10 mal gleich; 1 mal vorher gleich, nachher verschlechtert; 
1 mal vorher gleich, nachher an beiden Beinen gebessert; 1 mal am kranken 
Bein vor und nach der Operation schneller, 8 mal vor der Operation langsamer, 
nach der Operation gleich bzw. beschleunigt, bei einer Nervenlahmung sogar 
um die Ha.lite schneller als am gesunden. 

Eine ganz auBerordentliche Beeinflussung des Einstromens des Blutes durch 
die Operation beobachtete Seifert bei einer periarteriellen Sympathektomie 
an der Femoralis wegen trophischer Geschwiire am FuB nach NervenschuB. 
Am nichtoperierten gesunden Bein brauchte die reaktive Hyperamie 20 Sekunden> 
bis sie den FuB erreichte. Am operierten Bein trat sofort eine fleckige Rotung 
des ganzen Gliedes auf, wie wenn man einen leeren Schlauch plOtzlich mit 
Fliissigkeit gefiillt batte. 

Dieses EinschieBen haben wir nur zweimal beobachtet; sonst fanden wir 
stets ein langsam flieBendes Einstromen. 

6. d'Olsnitz untersuchte die GefaBreaktion an der Wirkung der Moszkowiczschen 
Probe (Blutleere fUr 5 Minuten) auf die Amplitude. Bei einem Gesunden wird die 
Amplitude durch die Blutleere sofort, verschieden stark, aber oft erheblich erhoht infolge 
der Vasodilatation, die der Blutleere folgt. Die Amplitudesei kleiner bei Sympathicus­
lahmungen, im allgemeinen verstitrkt bei Sympathicusreizungen, d. h. Vasoconstriction. 
Doch trete sie dabei, bei Liegenlassen der Binde tiber 12 Minuten, zuweilen verzogert ein. 
da der Erweiterung eine GefaBverengerung vorangehe. Bei den unvollstandigen GefaB­
verschltissen anatomischer Art sei die Reaktion nicht verandert. Babinski und Heitz 
haben dieselben Reaktionen nach warmen Biidern gefunden. Man konne die Reaktion 
bei den Sympathicusspaamen der Arterien auch therapeutisch ausnutzen und durch Ver­
bindung mit warmen Badern noch verfeinern. 

In Deutschland fehlen Erfahrungen tiber diese Art der Reaktion; a.uch sonat ist tiber 
sie nichts beka.nnt geworden. 

7. Schwitzcn erzeugten wir kiinstlich mit Warmekasten oder durch Pilo­
carpineinspritzung (15 Falle). 9mal war das Schwitzen vor und nach der Opera­
tion gleich; 3 mal am kranken Bein vor der Operation starker als am gesunden; 
die Operation brachte keine Anderung. 1 mal war das Schwitzen vor der Opera­
tion gleich, am operierten Bein trat keine· Anderung ein, wahrend das nicht­
operierte starker schwitzte; 2mal schwitzte das kranke Bein vor und nach 
der Operation starker. 

Dieser Verlauf entspricht ja auch den gewohnlichen physiologischen An­
schauungen, nach denen die SchweiBdriisen eine von den GefaBnerven tin­
abhangige Innervation haben; die Sekretionsnerven verlaufen vielmehr mit 
den spinalen Nerven. Reizung der letzteren erregt auch am frischamputierten 
Bein noch eine SchweiBabsonderung. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 25. 41 
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Bei diesen vier von uns personlich ausgefiihrten Pro pen fiel beson­
ders das auf, daB die Sympathektomie auBerordentlich verschiedene 
Erge bnisse hatte. 

8. Die Hautwarme. 
Diese erscheint den Kranken oft schon selbst hoher, wahrend sie vorher 

im Bein ein Kii.ltegefiihl hatten. Die Erwii.rmung des operierten Beines ist auch 
fur die untersuchende Hand fiihlbar. Sie lii.Bt sich aber auch objektiv fest­
stellen durch die Messung der Hauttemperatur. 

Ober diese Methode hat besonders Stahl genaue Untersuchungen angestellt: 
1m allgemeinen steigt die Warme des operierten Beines.. Stahl beobachtete 
als hochsten Temperaturunterschied 2,4 0 zugunsten des operierten 
Beines. Das Optimum des Unterschiedes war am 3. Tage erreicht; dann 
sank die Temperatur langsam wieder ab; aber noch nach 2 Monaten, also 
viellii.nger als eine Hyperii.mie sichtbar ist, war die Temperatur auf der operierten 
Seite hoher als auf der nichtoperierten. - Bestand vor der Operation auf der 
zu operierenden Seite eine niedrigere Temperatur als auf der gesunden, so 
wurde der Unterschied zumindest geringer. 

Bei einem Fall von Ra,ynaud trat am 4. Tag nach der Operation ein Anfall 
auf. Die Hand der nichtoperierten Seite war tiefblau, an der geroteten Hand 
der operierten Seite trat kaum eine . .Anderung ein. Vor dem Anfall hatte der 
Hautwii.rmeunterschied 1,8 0 betragen; 20 Minuten nach Anfallsbeginn betrug 
der Unterschied 4,2 0 zugunsten del' operierten Seite. 

Lehman fand beim Hund nach der periarteriellen Sympathektomie 
keine Erhohung der War me des operierten Gliedes. Er zieht daher in 
Betracht, daB moglicherweise die Warmeerhohung des Gliedes, an dem die 
periarterielle Sympathektomie ausgefiihrt wurde, lediglich die Folge der Opera­
tion an dem betreffenden Gliede sei. 

Diese Vermutung ist zweifellos nicht richtig. Die S. 601 angefiihrten Opera­
tionen von Bruning am Halssympathicus beweisen, daB danach die Tem­
peraturerhohung am Arm noch stii.rker war, obwohl das Operationsgebiet 
auBerhalb des Arms lag. Es muB sich also doch wohl um eine Sympathicus­
wirkung handeln. , 

9. Ferner hat Stahl noch Druckvolu mkurven nach derMethode und 
mit dem Apparat von Christen aufgenommen. Es lassen sich aus diesen 
Kurven bekanntlich zwei Zahlen ableiten, die einen MaBstab fUr die Biegungs­
elastizitat der Gefii.Bwand abgeben; es ist dies, nach der Bezeichnung von 
Christen, der VerschluBdrUck und der kUbische Biegungskoeffizient, 
Letzterer ist groB, wenn die Arterie erweitert, klein, wenn sie verengert ist, 
groB bei dunnen, nachgiebigen, klein bei dicken,'widerstandsfahigen Arterien. 
Er nimmt ab unter dem. EinfluB der Vasoconstrictoren und nimmt 
zu beim Nachlassen ihres Tonus. Der VerschluBdruck verhalt sich um­
gekehrt. - Stahl fand 20 Tage nach der Operation den VerschluBdruck an 
der Arteria brachialis mit 60 At auf der operierten, auf der nichtoperierten 
mit 70 At, demnach eine Herabsetzung des arteriellen Tonus auf der operierten 
Seite. In gleichem Sinne sprach die Steigerung des kubischen Biegungskoeffi~ 
zienten der Arterie. Es wiirde sich empfehlen, mit dieser Methodik weitere 
Untersuchungen anzustellen. 
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10. Die Capillarmikroskopie. 
Sie wiirde wohl zweifellos gewisse Aufklarungen bringen konnen. Man 

findet da und dort Angaben, daB capillarmikroskopisch eine Besserung der 
Stromung in denCapillaren festgestellt worden sei. Eine solche fand z. B. 
Nevermann bei einigen Operierten Kummells. Klug fand mit dieser Unter­
suchung die Capillarllitigkeit nur vorubergehend beeintrachtigt. Systematische 
und ausgedehnte Untersuchungen uber die Probe bei der periarteriellen Sym­
pathekt(~mie fehlen jedoch bisher. 

U. Die SUprarenineinspritzung wurde von uns sowohl am kranken 
Beil>, wie durch entfernte Einspritzung wiederholt versucht, hat aber uns, 
ebe:usowenig wie Klug, irgendwie verwertbare Ergebnisse gebracht. 

Aus all diesen Untersuchungen, insbesondere aus unseren eigenen 
Beobachtungen geht einwandfrei hervor, daB eine Hyperamiereaktion 
zwar oft, aber durchaus nicht in allen Fallen regelmaBig eintritt, 
daB ferner die Starke und Dauer der Reaktion wechselnd sind. So 
scheint schon nach diesem kurzen Einblick die Operation in ihrer Wirkung 
un berechen bar zu sein, was wir auch wieder bei Beobachtung der klinischen 
Ergebnisse sehen werden. 

Immerhin sind die Proben nicht wertlos. Insbesondere die Blu tdruck­
messung, die Senfolreaktion, die Moszkowiczsche Probe, die Messung 
der Hautwarme und die Capillarmikroskopie scheinen empfehlens­
wert, urn besonders vor der Operation nachzuweisen, ob die Blut­
versorgung des kranken Gliedes normal oder krankhaft verandert 
ist. Auch lassen sich viellcicht die oscillometrischen und die Christen­
schen Blutdruckmessungen zu brauchbaren Proben ausbauen. Vielleicht 
wird man mit der Zeit auch noch andere Proben finden, die noch brauchbarer 
sind als die bisherigen. 

VI. Die innere Ursache der Hyperamie- Wirkung der 
Sympathektomie. 

Jedermann drangt sich sofort die Frage auf, wie diese hyperamisierende 
Wirkung der Sympathektomie erklart werden solI. 

Leriche ging bei seinen Vorschlagen und Eingriffen zunachst im wesent­
lichen von den trophischen Storungen bei Nervenverletzungen und 
Amputationsstumpfen aUs. 

Die Ursache der trophischen Storungen ist ja trotz vieIseitiger, ein­
gehender und langjahriger Bearbeitung bis jetzt noch nicht geklart worden. 
Die Inaktivitatstheorie, die reflektorisch-neurotische und gemischte Theorie 
haben ihre Anhanger. Neuerdings ist von Breslauer, Lehmann u. a. die 
Bedeutung der vasomotorischen Veranderungen in der Ursache der 
trophischen Storungen wieder starker in den Vordergrund geschoben 
worden. Lehmann weist in diesem Zusammenhang schon darauf hin, daB 
die Knochenatrophie besonders stark sei, wenn Rei2:erscheinungen 
im Nerven vorliegen, von denen Reflexe auf die Vasomotoren ausgehen konnten. 
Auch SchlO.B mann hat bei Nervenschmerz besonders schwere trophische 
Storungen gesehen. Der Mitwirkung eines "Reizes" wurde aber auch schon 
von anderen Autoren, so Charcot, Weir - Mitchell, Goldscheider u. a. 

41* 
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(Literatur im einzelnen s. Bruning, Archiv, Bd.1l7, S. 30, Cassirer, S. 68 ff.) 
mehr oder weniger, zum Teil ausschlaggebende Bedeutung beigelegt. 

Die Leriche - Bruningsche Auffassung arbeitet teils mit einem angenom­
menen Reiz, teils mit der Annahme von vasomotorischen Soorungen. Sie wiirde 
demnach eine Kombination der Reiz- und vasomotorischen Theorie 
uber die Pathogenese der trophischen Storungen darstellen. 

Beide Autoren sehen im Neurom oder der Nervennarbe die Ursache 
eines Reizes, der entWeder imo sensiblen oder im sympathischen Teil des 
spinalen Nerven zentralwarts zieht. Er kann auf dem Wege uber die sym­
pathischen Ganglien oder schon vorher auf dem Wege von Anastomosen im 
Sinne des pracellularen Ax:onreflexes (Langley) oder, wenn sensible Bahnen 
zur zentripetalen Leitung benutzt werden, auch erst im Ruckenmark auf zentri­
fuga Ie Bahnen ubergehen. An einer von diesen Stellen jedenfalls errege der 
Reiz reflektorisch zen trifugale Bahnen der GefaBinnervation, und 
zwar in erster Linie die vasodilatatorischen Nerven, wodurch in der 
Peripherie des Gliedes eine GefaBerweiterung mit schlechterer Blutversorgung 
und trophischen Storungen herbeigefiihrt werde. - Schamoff steht auf einem 
ahnlichen Standpunkt wie Leriche und Bruning. 

DaB zentripetale N ervenreize zu einer Anderung der GefaBversorgung 
fiihren konnen, beweist schon das alte Experiment Lov ens, der durch elektrische 
Reizung des zentralen Endes des qurchschnittenen N. saphenus im Bereiche 
der Arteria saphena eine Gefi;i.Bverengerung eintreten sah, der bald eine Er­
weiterung folgte. 

Auch gewisse klinische Erfahrungen der jungsten Zeit machen diese 
Annahme, daB von den Nerven- und ahnlichen Verletzungsstellen aus zentri­
petale Reize ausgehen, durchaus wahrscheinlich. Aber die Art der zentri­
fugalen Wirkung kann wohlkaum die sein, wie Leriche und mit ihm auch 
teilweise Bruning es sich vorstellen, daB namlich der Reflex zu einer Erweite­
rung der Capillaren fiihre. 

Denn die Lerichesche Erklarung widerspricht den physioJogi­
schen Tatsachen: Nach alten Feststellungen von Bernard, Goltz, Sticker, 
BayliB gehoren die Vasoconstrictoren dem sympathischen System 
an, verlassen das Ruckenmark durch die vorderen Wurzeln und ziehen 
uber den Grenzstrang des Sympathicus, wahrscheinlich teils mit den GefaB­
geflechten, teils mit den spinalen Nerven zur Peripherie. Demgegenuber gehoren 
die Vasodilatatoren dem cerebrospinalen System an, verlassen das 
Ruckenmark durch die hin teren Wurzeln und laufen anscheinend mit den 
gemischten Spinalnerven zur Peripherie. 1st diese alte Lehre richtig, so wiirden 
sich in den GefaBnerven (periarterielle Plexus) demnach nur fur die Vaso­
constrictoren Verbindungen mit dem Zentrum finden, im gemischten 
Nerven dagegen fur Vasoconstrictoren° und -dilatatoren (Literatur siehe 
bei L. R. Muller, Breslauer, S. 54/55). So wenigstens glaube ich, konnte 
man linsere bisherigen Kenntnisse auf diesem Gebiete, wenigstens im Sinne 
dieser Arbeitshypothese zusammenfassen. Dabei bleibt im einzelnen noch 
manches unsicher, insbesondere auf dem Gebiet der Vasodilatatoren, von 
denen besonders Bruning hervorhebt, daB ihre Existenz durchaus noch 
nich t bewiesenist. 
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Ware der Verlam der Vasoconstrictoren und -dilatatoren so wie eben 
beschrieben, so waren bei peripheren Nervenlahmungen die zen t r a len 
Bahnen der Vasodilatatoren und eines Teils der Constrictoren 
gelahmt; zentrale Verbindungen konnten nUr noch durch die im 
periarteriellen Geflecht verlaufenden Vasoconstrictorenbahnen am die 
GefaBinnervation wirken, von der autonomen peripheren GefaBregulation ab­
gesehen. Demnach ware zu erwarten, daB durch die Nervenlahmung am 
ehesten eine GefaBverengerung, keinesfalls aber eine GefaBerweiterung 
hervorgerufen wird. 

Dieser Annahme entsprechen auch die Ergebnisse der Breslauerschen, 
von Lehmann nachgepriiften Versuche, nach denen den GefaBen des ge­
lahmten Gebiets die aktive Vasodilatation fehlt, wahrend sie die aktive 
Vasoconstriction behalten haben. Dem entspricht auch durchaus die 
allgemein anerkannte Tatsache der schlechten arteriellen Versorgung, 
mit oder ohne venose Hyperamie, im gelahmten Gebiet. Diese Verschlechte­
rung der arteriellen Blutversorgung wird ja besonders deutlich gemacht durch 
die Feststellungen von Melchior, daB im peripheren Gliedteil bei einer ganzen 
Anzahl von Nervenlahmungen, insbesondere solcher des Plexus brachialis, der 
Blutdruck herabgesetzt, der PuIs schwacher, ja zuweilen kaum fiihlbar ist. 

Allerdings widerspricht die Annahme der GefaBverengerung im 
gelahmten Gebiet den experimentellen Feststellungen von Lapinsky selbst 
und verschiedener in seiner Arbeit angefiihrter Verfasser, daB nach Ischia­
dicusdurchtrennung beim Frosch nach anfanglichen, verschieden groBen 
Volumschwankungen an den GefaBen eine dauernde Erweiterung, trage 
Zirkulation und teilweise erhohter Blutdruck eintrete. 

Auch die capillarmikroskopischen Untersuchungen Lawens an dem 
durch Ischiadicusvereisung gelahmten Bein wiirden eher am eine GefaB­
erweiterung nach Ischiadicuslahmung schlieBen lassen. 

Trotzdem werden wir an der Tatsache der schlechteren arteriellen 
Blutversorgung gelahmter Glieder, teils mit, teils ohne venose Stauung, 
nicht vorbeigehen konnen. Daran konnen natiirlich die Inaktivitat, der Weg­
fall der Muskelbewegungen, die Anderung des Muskeltonus usw. s9huld sein; 
es besteht aber auch die Moglichkeit, daB der Wegfall der aktiven Vaso­
dilatation bei erhaltenen Vasoconstrictoren eine wesentliche Rolle 
spielen wiirde, indem er eine dauernde GefaBverengerung herbeifiihren 
wiirde. 

Wiirde diese Hypothese einer Arterienverengerung durch einen vaso­
constrictorischen GefaBtonus infolge Lahmung der Vasodilatatoren 
richtig sein, so ware es verstandlich, daB die kiinstliche Beseitigung der 
langen Vasoconstrictorenbahnen durch die Sympathektomie ein 
Nachlassen des GefaBtonus und der GefaBverengerung und damit hin­
wiederum eine bessere arterielle Versorgung zur Folge haben konnte .. 

In dieser Weise habe ich die Wirkung der periarteriellen Sympathektomie 
zu erklaren versucht. Auch Seifert hat eine ahnliche Erklarung gegeben; 
er glaubt auch, daB durch die periarterielle Sympathektomie der iiberwiegende 
Vasoconstrictorentonus gebrochen werde, wodurch die GefaBe wieder ihre Auto-
matie erhalten. . 
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Allerdings wird sich, VOl' allem nach den Untersuchungen von Wiedhopf, 
auch diese Hypothese wohl nicht a.ufrecht erhalten lassen (s. unten). 

Leriche und mit ihm Bruning suchen ihre Annahme des vom Neurom 
ausgehenden Rei~es teils durch den Hinweis darauf, daB die Ausbildung 
der trophischen Sttirungen zeitlich mit del' Ausbildung des Neuroms 
zusammenfalle, ferner daB sich ohne Neurom bzw. entsprechenden Narben­
reiz keine trophischen Storungen ausbilden, und schlieBlich im Hinblick 
auf eigenartige klinische Erfahrungen zu beweisen. 

So sah Bruning gleichzeitig zwei viele Monate zuruckliegende Ischia­
dicusschuBHi.hmungen, die deutliche trophische HautstOrungen (venose 
Hyperamie, Atrophie) und groBe, bis auf den Knochen reichende Geschwure 
am FuB hatten, die jeder Behandlung trotzten, abel' nach Nervennarben­
resektion und Naht innerhalb 4 Wochen heilten bei gleichzeitigem 
sofortigem Riickgang der trophischen Storungen. Die Heilung wurde wahrend 
6 Monaten beobachtet. 

Auch die Beobachtung Kirners beweist, daB del' Neuromentfernung fur die 
Heilung trophischer Schiiden unterUmstanden docheine Bedeutung zugesprochen 
werden muB: 13. 10. 1918 Medianus und Arteria-brachialis-AbschuB. 1m Lauf del' 
Zeit wiederholte Fingergeschwiire mit wiederholten Amputationen und Exartikulationen 
von Fingergliedern, letzte Operation Anfang Januar 1921. Von der Nahtlinie lions neues 
Geschwiir. 3.2. 1921 Exstirpation des Medianusneuroms; nach 22 Tagen Geschwiir geheilt. 
Dauererfolg unbekannt. 

Ahnliche Faile wurden berichtet von Hirsch 1906 (Medianusschnittverletzung 
iiber dem Handgelenk, im Lauf von 2 Jahren schwere trophische Storungen an Haut, 
Nageln, Muskeln und Knochen des 2. und 3. Fingers, auf Neuromresektion weitgehende 
Besserung) und 1916 von Riedel (Medianus - UlnarisschuB, schwere trophische 
Stiirungen an der aand, die nach Neurotomie und Nervenpfropfung schwanden). 

Lehmann spricht sichgegen den EinfluB der Neuromentfernung 
auf die Geschwurheilung aUs und weist auf das spontane, oft unerklarbare 
Heilen trophischer Geschwiire, auf das Recidivieren oder Neuentstehen trophi­
scher Geschwiire nach Nervenresektionen hin. 

Auch wenn man den Lehmannschen Standpunkt im ganzen billigt, wird 
man, auf Grund von Beobachtungen wie den ebengenannten, doch annehmen 
miissen, daB die Entfernung des Neuroms kausal gewirkt hat. Jedoch 
sind die trophischen Storungen und die Geschwiirbildung sicll;er nicht 
streng an die Nervennarben- bzw. Neurombildung oder ihnen gleich­
wertige Nervenveranderungen gebunden, wie Leriche und Bruning meinen. 
Leriche und Bruning erklaren sogar, daB die Bildung neUer Geschwiire 
nach einer Nervennaht beweise, daB sich ein neues Neurom gebildet 
habe und eine Wiederherstellung nicht eintreten werde. 

Gegen diese AuHassung von Leriche und Bruning spricht zuna.chst die 
Verschiedenheit des anatomischen Baues des Neuroms und del' 
Nervennarben uberhaupt. Ferner spricht dagegen die Beobachtung Lawens, 
der etwa 6 Monate nach einer Ischiadicusvereisung ein Malum per­
forans sah, obwohl nach den Untersuchungen Trendelen burgs gerade bei 
N erven vereisung aIle Reizvorgange im Sinne einer Narbenbildung im 
Nerven ausbleiben sollen. 

Ferner sprechen dagegen drei eigene Beobachtungen: 
1. .IschiadicusschuB Juni 1915; seit Juli 1917 Malum perforans iiber Kleinzehen. 

ballen. 30.4.1918: Gelenkresektion. Geschwiirraschgeheilt, 15.5.1918: Nervennaht, 
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dabei haselnullgrolles Neurom entfernt. Ulcus geheilt geblieben, aber nach etwa 1/2 J ahr 
neues Malum perforans iiber dem Ballen der 4. Zehe, das unter spontaner Abstollung 
eines Kopfsequesters vom Metatarsus 4 im Laufe eines Jahres von selbst heilte. Seit April 
1921 kein Ulcus mehT, unter zunehmender Besserung des Gefiihls und der Bewegung; 
ganz sichere Wiederkehr der Nervenleitung. 

Bei der Wiederkehr der Nervenleitung ist es ausgeschlossen, daB nach 
der Naht sich zunachst ein neues Neurom oder eine storende Nervennarbe 
gebildet hat; denn eine Selbstheilung von Neuromen bzw. ein Auswachsen des 
Nerven nach Bildung eines Neuroms kennen wir nicht. Auch die Selbsthei­
lung des neuen Ulcus spricht unbedingt gegen die Neurombedeutung; 
denn nach der Auffassung von Leriche und Bruning wiirde ja das Neurom 
das Geschwiir veranlassen, aber auch seine HeiIung verhindern. 

2. Ischiadicusschull Juli 1918. August 1918 Nervennaht. Mit der Zeit Fersenulcus, 
bis handtellergroll, daB unter Besserung der Nervenleitung heilte. Dieselben Griinde wie 
bei 1. sprechen hier gegen die Neurombedeutung. 

3. Tibialisdurchtrennung am Unterschenkel durch Miilimaschine August 1919. Fersen­
ulcus. August 1920 Neuromentfemung und Nervennaht. Ulcus trotzdem nicht geheilt. 
Nach der Auffassung von Leriche und Bruning hii.tte die Neuromresektion doch einen 
aullerordentlich heilenden Einflull auf das Ulcus ausiiben miissen. 

Diese Tatsachen beweisen, daB die Lerichesche Ansicht, daB nach 
Nervennahten trophische Storungen nUr dann wieder auftreten, wenn 
sich ein neUes Neurom oder eine neue Nervennarbe bildet, unrichtig 
oder mindestens zu weitgehend ist. 

FUr die Bedeutung des Neuroms wird von Leriche und Bruning auch 
angefiihrt, daB die Ausbildung der trophischen Storungen zeitlich 
mit der Neurombildung zusammenfalle. Aber in dieselbe Zeit fallt 
auch der Eintritt der Entartungsreaktion im Muskel, die mit der 
absteigenden Degeneration im Nerven zusammenhangt. Man konnte sehr wohl 
die Ansicht vertreten, daB um dieselbe Zeit auch die GefaBnerven im 
spinalen NerveIi degeneriert seien und so die GefaBnervenversorgung 
und damit -reaktion eine andere werde. Man braucht dabei gar nicht an 
eine Atrophie der glatten Muskulatur nach Trennung von ihl'em ner­
vOsen Zentrum zu denken; fUr das Vorkommen einer solchen Atrophie fehlt 
ja nach Muller - Glaser (S. 100) jeder Beweis. DaB die GefaBreaktion 
um diese Zeit abel' eine andere wird, beweisen die Breslauerschen 
Versuche vollig sicher. 

Nach dem bisher Gesagten kommen trophische Storungen nach N erven­
lahmungen auch ohne Neurom vor. Dies ist auch bei Annahme unserer 
Hypothese uber die gefaBverengernde Einwirkung einer Nervenlahmung auf 
die Arterien wohl erklarlich; man braucht danach gar keinen besonderen 
Reiz mehr zum Eintritt dieser Wirkung; sie ware vielmehr durch den ein­
seitigen Vasoconstrictorentonus ohne wei teres bedingt. Wollte man 
eine weitere Schadigung auch noch durch das Neurom annehmen, 
so miiBte man die weitere, unbewiesene, abel' nicht unmogliche Hypo­
these aufstellen, daB vom Neurom und entsprechenden Veranderungen 
ein auf den Sympathicus ubergehender Reiz ausgehe, der die Vasocon­
striction noch verstarke. Durch die Neuromentfernung konrite 
diese weitere Schadigung wohl ausgeschaJtet, aber del' Vasoconstric­
torentonusan sich nicht beseitigt werden. 
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In derselben Richtung kiinnte vielleicht auch die Wirkung der von Chipault und 
Jaboulay 1895 vorgeschlagenen Nervendehnung liegen, wenn sie einmal einen Erfolg 
haben sollte, der ihr bis jetzt im allgemeinen versagt blieb. 

Nach diesen Ansichten wiirden die trophischen Storungen bei den 
Nervenlahmungen neben dem Wegfall der motorischen und sensiblen 
Versorgung, der funktionellen und reflektorischen Einfliisse und der 
Einwirkung der Inaktivitat gam: oder teilweise dadurch erklart 
werden konnen, daB eine einseitige Wirkung des Sympathicus auf die 
Vasoconstrictoren und so eine tonische GefaBverengerung besteht. 
DaB die Sympathicusentfernung den Tonus aufheben oder mildern 
und dadurch die Blutversorgung des Gliedes bessern wiirde, ware bei 
dieser Auffassung nicht zu bezweifeln. 

Die trophischen Storungen bei den organischen Nervenerkran­
kungen wiirden dann, von der nicht zu unterschatzenden Bedeutung des 
Gefiihlsverlustes, der Inaktivitat usw. abgesehen, auf dieselbe Ursache 
zuriickgefiihrt werden konnen wie bei den angiospastischen Neurosen 
(Raynaudsche Krankheit, Akroparasthesie u. a.), d. h. ein Oberwiegen 
der sympathischen, vasoconstrictorischen Innervation der GefaBe, 
bei den Lahmungen usw. durch Wegfall der Antagonisten, der Vaso­
dilatatoren des spinalen Nerven, bei den Angiospasmen durch einen Reiz­
und Krampfzustand im sympathischen Gebiet. 

Der Erfolg der Sympathektomie bei einer Nervenlahmung wiirde 
also in gleicher Weise erreicht werden, wie Forster und Briining und andere 
die Heilung einer Akroparasthesie, eines Raynaud usw. durch peri­
arterielle Sympathektomie der Brachialis erzielten, wodurch der GefaBkrampf 
beseitigt wurde, indem die langen vasoconstrictorischen Bahnen unterbrochen 
wurden. 

Jedoch steht auch diese Erklarung unbewiesen in der Luft. insbeson­
dere fehlt una jede Kenntnis, wieweit die sympathischen Bahnen, die 
peripherwarts ZUr Iliaca und Subclavia ziehen, die Arterie begleiten. 

Lissitzin ist derAnsicht, daBderreflektorische Nervenbogen wegen 
kollateraler sympathischer Bahnen trotz der Sympathektomie erhalten 
bleibe. - Oppel glaubt, daB die meisten sympathischen Bahnen im 
Ischiadicus laufen, dessen Durchschneidung er als wirksamstes Mittel 
empfiehlt. - Auch Callander glaubt, daB die sympathischen Nerven 
mit den spinalen Nerven verlaufen und von diesen in verschiedener 
Hohe zu den GefaBen zieheIi.. 

Anatomiseh ist iiber die nervose Versorgung der Armarleriendurch Unter­
suchungen von Kramer und Todd (1914) folgendes bekannt: Subclavia 
und proximaler Teil der Axillaris werden direkt aus dem Grenzstrang des 
Sympathicus zwischen mittlerem und unterem Cervikalganglion oder aus 
diesen Ganglien versorgt. Der folgende Teil der Armarterie wird versorgt 
vom N. musculocutaneus, die Radialis vom oberflachlichen Ast des 
N. radialis, die Ulnaris vom N. ulnaris. 

Kramer und Todd heben ausdriicklich hervor, daB die mehr peripheren 
Arterien von sympathischen Fasern versorgt werden, welche mit den 
langen Nervenstammen und nicht mit den GefaBi:mziehen undinZwischen­
ra.umen von den Nerven zu den GefaBen herantreten. Die Nervenversorgung 
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der GefaBe entspricht also der der Haut und der Muskulatur. Was als 'Beweis 
fiir den ununterbrochenen Verlauf der die BlutgefaBe versorgenden Nerven 
angefiihrt werde, namlich die trophischen Storungen bei der Halsrippe 
sei kein Beweis; diese trophischen Storungen brauchen ni c h t erklart zu werden 
durch Druck auf das sympathische Arteriennetz, sondern konnen 
ebensogut bedingt sein durch Druck auf die sympathischen Fasern 
in den langen Nerven. 

Die Nervenversorgung der Femoralarterie wurde von Potts untersucht. 
Er fand, daB die Femoralis unterhalb des Abgangs der Profunda 
versorgt wird von direkten oder von Muskelasten des N. femoralis, der untere 
Teil auch vielleicht VOID, N. saphenus. Die A. poplitea wird versorgt vom 
N. tibialis, die Tibialis postica direkt vom N. tibialis und vom Muskelast 
des Flexor hallucis longus, die Tibialis anticavom PeroneUs profundus. 

Auch die experimentellen Untersuchungen von Wiedhopf, die dazu 
dienten, mit Hilfe der Plethysmographie, die durch Volumschwankungen des 
betreffenden GJiedes schon feine GefaBreaktionen anzeigt, den Verlauf der 
peripheren GefaBnerven festzustellen, ob diese namlich in den spinalen Nerven 
oder entlang den groBen GefaBen zur Peripherie ziehen, sprechen fiir die 
Spinalnervenleitung. 

Beim Hunde wurde die Hinterpfote plethysmographiert. Schmerzreiz auf 
Bauchhaut oder Schnauze bewirkte bei gleichbleibendem Blutdruck durch Kontraktion 
der peripheren GefaBe Abnahme des Volums. Wurde die periarterielle Sympath­
ektomie all, der Femoralis ausgefiihrt, so anderte sich weder das Volumen des 
Gliedes, noch die Reaktionsfiihigkeit der GefiiBe. Darauffolgende Vereisung 
des Nervus ischiadicus bedingte Volumzunahme und GroBerwerden der Volum. 
pulse, Aufhoren oder fast volliges Verschwinden der Reaktion auf Schmerz. Die 
Reaktion blieb regelmii..Big aus, wenn nach der Vereisung noch der Nervus femoralis 
durchtrenntwurde. NachderVereisung trat regelmii..BigeineHyperiimie derHinter­
pfote ein. Die gleichen Reswtate wurden erha1ten bei umgekehrter Reihenfolge der 
Versuche. 

Beim Mensch ell, wurde die Hand plethysmographiert. Die Nervenunterbrechung 
wurde durch endoneura.le Einspritzung von 3-4%igem Novocain ohne Adrenalin aus­
gefiihrt. Es ergab die Unterbrechung des Nervus radialis 2 Querfinger oberhalb 
des Handgelenks nur geringe Volumzunahme. Bei Unterbrechung des Nervus 
ulnaris oder medianus in Ellbogenhohe nahm das Handvolumen deutlich zu, die 
Volumpwse wurden groBer, die Reaktion auf Schmerz, Schreck, Ralte (Volumabnahme) 
lieB erheblich nacho Bei gleichzeitiger A usschaltung aller drei N erven nahm das 
Volum stark zu, jede Reaktion auf die beschriebenen Reize harte auf. In dem 
Anii.sthesiebereich wurde Temperaturzunahme der Ha.ut um 3-50 festgestellt. 

Wiedhopf schlieBt aus seinen Versuchen: Die peripheren GefaB­
nerven der Extremitaten verlaufen in den ge misch ten N erven zur Peri­
pherie, sie treten segmental an die GefaBe und verlaufen nicht kontinuier­
lich mit diesen zur Peripherie. Die Erfolge der periarteriellen Sym­
pathektomie konnen also nicht auf der Durchtrennung und Resektion 
der langs der GefaBe zur Peripherie ziehenden Nerven beruhen. 
Die Ergebnisse der angestellten Untersuchungen stimmen mit den bisherigen 
Lehren der Anatomie und Physiologie iiberein. 

Ich entnehme der Arbeit von Wiedhopf dieselben Schliisse wie er, aber 
nur insoweit, als bei seiner Versuchsanordnung lange, den GefaBen entlang 
laufende Nervenbahnen nicht nachgewiesen werden konnten. DaB derartige 
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Bahnen nicht doch existieren, beweisen die Wiedhopfschen Ver-
8uche nicht. Er selbst laBt ja auch noch die Moglichkeit offen, daB afferente 
(Wiedhopf schreibt efferente) receptorische Fasern des Sym.pathicus entlang 
den groBen GefaBen zu den Grenzstrangganglien verlaufen; derartige Nerven­
bahnen konnten seine Versuche nicht ausschlieBen. Aber sie konnen, meiner 
Ansicht nach, auch zentrifugale lange GefaBnervenbahnen nicht unbedingt 
ausschlieBen. 

Wiedhopf fiihrt noch neben den alten Versuchen von Claude Bernard, 
Brown - Sequard, Schiff und Goltz als Zeugen fur das Fehlen langer GefaB­
nervenbahnen besonders Lapinsky und Eugling an: Lapinsky hatte 1905/06 
gefunden, daB die GefaBinnervation der Hundepfote groBtenteils aus dem 
Ischiadicus, zu einem kleinen Teil aus dem Femoralis stamme, wahrend vom 
Obturatorius und vom Plexus hypogastricus keine Fasern zu den GefaBen 
der Pfote gelangen. 

Eugling hat im physiologischen Institut Marburg durch vitale Farbung 
nachgewiesen, daB 60 Tage nach Durchtrennung des N. ischiadicus des Frosches 
im peripheren Gliedteil nur noch kleine Bruchstucke von Nervenfasern nach­
weisbar seien, die Eugling mit dem N. femoralis oder hoheren Nervengeflechten 
der Arterie in Zusamm.enhang bringt. 

Demgegenuber vertritt Jegorow die Ansicht, daB die GefaBnerven des 
Froschhinterbeines vom Plexus abdominalis her mit den GefaBen ziehen, den 
N. ischiadicus nicht beriihren. , 

An sich ist ja auch noch kein Grund beigebracht worden, weshalb die GefaB­
innervation an den Gliedern so ganz anders sein solI als am Hals, Kopf und 
Bauch. 

Wiedhopf meint, daB der bekannte Fall von Lawen, bei dem nach Ischia­
dicusvereisung mit den heftigen Schmerzen auch die schlechte Blutversorgung 
und Cyanose verschwanden und die Kalte einer Warme Platz machte, den 
Leriche - Bruningschen Anschauungen widerspreche. Dies ist nicht unbe­
dingt richtig. Nimmt man an, daB bei dem Lawenschen Kranken von der 
Peripherie ein Reiz ausging, so muBte die Nervenvereisung den Reflexbogen 
zwar an anderer Stelle, aber ebenso unterbrechen und demnach zu denselben 
Folgen fiihren, wie die periarterielle Sympathektomie. So empfiehlt ja auch 
Leriche zur Behandlung trophischer StOrungen in erster Linie die Exstirpation 
des Neurom.s oder die Neurotomie oberhalb mit sofortiger Naht. 

Alles in allem halte ich die Frage des Verlaufs der GefaBnerven bahnen 
noch nicht fur sic her gelost. 

Allerdings sprechen auch verschiedene meiner operativen Beobach­
tungen an Beingeschwiirkranken gegen die Annahme, daB die Beein­
flussung der angenommenen langen Nervenbahnen, die die GefaBe be­
gleiten, die Wirkung der Sympathektomie ausschlieBlich oderzum groBten 
Teil herbeifuhren. 

1. 52jahriges Fraulein. Beingeschwiir links, seit 20 Jahren, 14 : 7 cm groB. 19. 12. 
1922: Ligatur derVenasa.phena (kaum verandert), gleichzeitig Sympathektomie an der 
Femoralis auf 1 cm Lange .. Danach zunachst bessere Heilung, aber nur 2 Wochen lang. 
Deshalb 10. 1. 1923: zweite Sympathektomie: Femoralis unterhalb des Abgangs der 
Profunda. freigelegt, nicht bleistiftdick, in sulziges Bindegewebe fest eingebettet. Nach 
Freimachung von diesem Gewebe kontrahiert sich die Arterie ungleichmaBig, mit einzelnen 
Einschniirungen. Nach Entfernung der Adventitia scheint die Arterie freier zu pulsieren; 
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allmahlich erweitert sie sich. In der ersten Woche auffallend msche Reilung, die allmahlich 
nachlieB, nach 3 Wochen fiir 14 Tage zum Stillstand kam, dann unter feuchten Verbanden 
wieder besser wurde, so daB das Ulcus nach 6 Wochen nur noch daumengroB, ganz flach, 
nach 8 Wochen fast geheilt war. Dann Stillstand. Die dritte Sympathektomie nach 
1/4 Jahr brachte keine wesentliche Anderung, doch heiite das Geschwiir in einigen Monaten 
langsam zu. 

2. 49jahrige Frau. Seit 10 Jahren traumatisches, etwa 15: 10 cm groBes Unter­
schenkelgesch wiir links. 15.3.1923: hoheLigatur der Vena saphena, zugleich Sym path­
ektomie an der Femoralis: die Arterie pulsiert erst, nachdem sie iiber 10 cm freigelegt 
ist und sich in der GefaBscheide frei bewegen kann. Arterie normal dick, wenig verwachsen. 
Nach Adventitiaentfernung wird sie zunachst eng, erweitert sich dann perlschnurartig, 
wird auf Beriihrung mit der Pinzettc auch an den engen Stellen weiter. Nach der Operation 
reinigt sich das Ulcus sehr rasch, eine ausgedehnte Periostnekrose stoBt sich schnell ab, 
iiberall frische Granulationen, rasche Vberhautung, die nach 4 Wochen (das Ulcus ist in­
zwischen viel kleiner geworden) nur noch langsam fortschreitet". Urn diese Zeit fiihrt Raut­
transplantation zum Anheilen wenigstens einiger kleiner Rautinseln, Rautpfropfung hat 
sehr guten Erfolg. Durch eine zweite Sympathektomie wird die Besserung weiter 
unterstiitzt. 

3. 28jahriger Mann, arteriovenoses Aneurysma der Poplitea nach SchuBver­
letzung 1918; Juni 1923: Exstirpation des Aneurysma mit querer Arteriennaht, primare 
Reilung. Am Unterschenkel fanden sich seit Jahren einige Geschwiire, die nach der 
Verletzung allmahlich entstanden, nie geheilt waren. Die Geschwiire schlossen sich 
nach der Aneurysmaoperation zum Teil, zwei verkleinerten sich nur, heilten aber 
nicht. Deshalb am 11.11.1923: Sym pathektomie an der sehr starken Femoralis. Darauf­
hin sofortige Reinigung und Verkleinerung der Geschwiire in derselben Weise, wie es bei 
Sympathektomien der Fall ist, hei denen unterhalb die Arterie nicht durchtrennt ist. Die 
Geschwiire heilten in etwa 3 Wochen vollig zu. 

Die Wirkung der zweiten Sympathektomien, die tie fer am GefaB 
vorgenommen wurden, kann un moglich durch die Un terbrechung eines 
vom Zentrum herkommenden Reflexes bedingt sein, da die zentrale Leitung 
durch die erste Sympathektomie ja schon unterbrochen war. Und beim dritten 
Fall konnte die Sympathektomie an der Femoralis unmoglich durch Vermitt­
lung von GefaBnervenbahnen auf die Geschwiirheilung am Unterschenkel ein­
wirken, da aIle diese Nervenbahnen durch die Aneurysmaoperation sicher 
unterbrochen worden waren. 

Eine eigenartige Beobachtung von Horn spricht auch gegen die Annahme 
der reflektorischen bzw. reflexbeseitigenden Wirkung der Sympath­
ektomie: 

Bei einer Kranken mit Sklerodermie ging die trophische Storung 
nach der periarteriellen Sympathektomie an der Brachialis, unterhalb der Axilla, 
am deutlichsten und schnellsten am Oberarm zuruck. Als Erklarung 
glaubt Horn annehmen zu durfen, daB die sympathischen Bahnen am Oberarm 
vollig exstirpiert waren, wahrend am Unterarm die Bahnen noch erhalten ge­
blieben seien, durch Anastomosen zwischen Arteria brachialis und Unterarm­
gefaBen. Deshalb musse man, meint Horn, die Sympathektomie um so zen­
traler machen, je distaler die krankhafte Veranderung sitze. 

Diese Erklarung Horns ist mir nicht ganz verstandlich geworden und 
sicher auch nicht richtig, schon deshalb nicht, weil die Sympathektomie an­
scheinend unterhalb des Abgangs der Arteria profunda humeri gemacht worden 
war und so sicher noch viele sympathische GefaBbahnen fUr den Oberarm 
vorhanden, die (angenommenen) langen sympathischen Bahnen fur den Unter­
arm dagegen sicher durchtrennt Waren. Die Erklarung der Hornschen Be­
obachtung ist allerdings schwierig (s. unten). 
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Aber jedenfalls besteht die von Horn beobachtete Tatsache zu Recht und 
spricht ebenso wie meine Beobachtungen gegen die Leriche - Bruningsche 
ErkHLrung, daB die Wirkung der Sympathektomie durch die Unterbrechung 
eines Reflexes bedingt sei. 

Auf Grund derartiger Beobachtungen mochte man fast zu der Annahme 
kommen, besonders auch mit Rucksicht auf die S. 631 angefiihrten FaIle mit 
besonders starker entziindlicher Bindegewebsbildung in der GefaBscheide, daB 
die Losung der Arterie aus dem umklammernden Gewebe und aUs 
der Adventitia schon rein mechanisch eine Besserung der arteriellen 
Versorgung der Peripherie herbeifuhren kOnne. Wenn diese An­
nahme richtig ist, so wiirde auch die Tatsache am leichtesten erklart werden 
konnen, daB, wie allgemein angenommen wird, fur den Erfolg einer Sym­
pathektomie eine Resektion auf 8-10 cm Lange wirksamer und 
sicherer ist als eine kurze Resektion, ohne daB bisher der sichere Grund 
dafiir bekannt ist (s. S. 632). 

Um eine rein mechanische Wirkung kann es sich allerdings auch 
wieder nicht handeln, da die bessere Wirkung der ausgedehnten Sympath­
ektomie auch fUr Arterien mit normaler Scheide und unverwachsener Adventitia 
zutrifft. 

Man konnteallerdingsauchan einenur ortliche Wirkung der Sympath­
ektomie in dem Sinn denken, daB auf die Strecke der Operation die 
Kontraktionsfahigkeit der Arterie herabgesetzt, dadurch der Wider­
stand im Arterienrohr vermindert und so die periphere Blutversorgung ver­
bessert wiirde. 

Auf diesen Wegen kamen wir auch, glaube ich, am ehesten zu einem Ver­
standnis der Hornschen Beobachtung: sei es durch die mechanische 
Wirkung der Entfernung der chronisch entzundlichen Gewebsbildung in der 
GefaBscheide, sei es durch ortlich umschriebene Herabsetzung der Kontrak­
tionsfahigkeit und dadurch Erweiterung der Arterie wiirde die Oberarm­
arterie auf eine umschriebene Strecke erweitert. Dadurch wiirde 
die Blutversorgung des ganzen Armes gebessert. Am meisten wiirde 
jedoch die Blutversorgung im Bereiche der OberarmgefaBerweite­
rung selbst und ihrer nachsten Nachbarschaft gebessert, zugleich 
mit ihr auch die trophischen Storungen, wahrend die weiter entfernten Teile 
weniger Nutzen von der umschriebenen GefaBerweiterung hatten. 

Auch Lissitzin macht darauf aufmerksam, daB bei perivasalen Ver­
letzungen der Glieder, insbesondere des Arms, durch die spatere Narben­
bildung eine Kompression und Stenose der Hauptarterie mit der Folge 
des ischamischen Symptomenkomplexes hervorgerufen werden konne, die zu­
weilen fortschreite und auch die Kollateralbahnen komprimiere; auch Vasa 
vasorum und sympathische Nerven konnen in den ProzeB einbezogen werden 
und das Bild noch mehr komplizieren. In solchen Fallen sei die Arterio­
lyse angezeigt, durch die in frischen Fallen die ischamischen Erscheinungen 
und auch die reflektorischen Symptome von seiten des Sympathicus schwinden. 

Bei einem Kranken mit einer verzogerten Konsolidation des 
OberschenkeIs, bei dem ich zur Besserung der Blutversorgung die periarterielle 
Sympathektomie etwas oberhalb der Bruchstelle ausfiihrte, machte ich eine 
ahnliche Beobachtung: Die Weichteilnarbenbildung um die Arterie 
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war derartig stark, daB es mir die groBten Schwierigkeiten machte, die 
Arterie zu finden und auszulOsen. Man hatte unwillkiirlich den Eindruck, 
daB diese Arteriolyse allein schon zu einer Besserung des Kreislaufs, die auch 
meBbar sich einstellte, fiihren muBte. 

Andere eigene Beobachtungen sprechen wieder mehr im Sinne 
einer reflektorischen Wirkung: 

Bei 18 Sympa thekto mien, die groBtenteils in ortlicher Betaubung aus­
gefiihrt wurden, bestimmten wir fortlaufend den Blutdruck in der 
Brachialis wahrend der Operation. Er sank lImal um 10-20 mm Hg, 
immer dann, wenn das periarterielle Geflecht in Angriff genommen 
wurde. Es muB sich dabei am ehesten um einen reflektorischen Vorgang 
handeln, da die Blutdrucksenkung regelmaBig und sofort eintrat, sobald man 
das periarterielle Geflecht in Angriff nahm. (Eine vollige Unterbrechung der 
GefaBnervenleitung war durch die oberflachliche Novocain-Suprareninein­
spritzung nicht eingetreten, wie aus der Schmerzempfindlichkeit der GefaBe 
bei der Adventitiaentfernung hervorging.) Der Beweis, daB ein Reflex mit 
im Spiele sein muB, ergibt sich auch daraus, daB die Blu tdrucksenkung 
ausblieb bei 4 Sympathektomien, bei denen der Reflexbogen unterbrochen 
war, einmal weil in Lumbalanasthesie operiert wurde, 3 mal weil schon vorher 
hoher oben an derselben Arterie eine Sympathektomie gemacht worden war. -
Nur zweimal blieb der Blutdruck beim Angehen der Adventitia unverandert, 
darunter einmal bei einem 75 j ahrigen Arteriosklerotiker; einmal stieg er um 
25 mm Hg (systolisch 135 auf 160). - Die Blutdrucksenkung hielt nicht 
lange an; nach wenigen Stunden war der Blutdruck meist zur Norm zuriick­
gekehrt. - Eine Erklarung dieser Beobachtung lilt mir bisher nicht moglich 
gewesen. 

Auch die Beobachtungen von Bruning, daB Operationen am Hals­
sympathicus im Prinzip dieselbe, nur aber eine starkere Wirkung haben als 
die periarterielle Sympathektomie, sprechen durchaus fur eine spezifische 
Sympathicuswirkung der Operation. 

Fassen wir unsere Ausfiihrungen zusammen, so miissen wir zu dem SchluB 
kommen, daB wir iiber die innere Ursache der Wirkung der periarte­
riellen Sympathektomie nichts Bestimmtes wissen. Wahrschein­
lich kommt eine Kombination von Wirkungen, eine mechanische 
und eine reflektorische, in Frage. 

Jedenfalls muB aber zunachst bestimmt angenommen werden, daB die 
Sympathektomie eine besondere und spezifische Wirkung ausiibt. 
Die Ansicht von Lehman, daB die Erhohung der Hautwarme eine einfache 
Folge der Gliedoperation sei, wurde ja an der Hand der Briiningschen Beob­
achtungen schon oben als unriohtig erwiesen. Gegen die Lehmansche An­
nahme von der Bedeutung einfacher Operationen am selben Glied sprechen 
auch Beobachtungen bei Ulcus cruris, wenn die Geschwiire nach Varicen­
operationen nicht, nach Sympathektomie aber rasch heilen. 

Auch Feststellungen von Rieder, daB einfache Freilegungen der Arterie 
dieselben Folgen haben wie die periarterielle Sympathektomie, konnen kaum 
allgemein giiltig sein. Etwas kann ja, nach unseren Ausfiihrungen iiber die 
mechanische Wirkung der Operation, an der Riederschen Feststellung richtiger 
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sein. Wie sollen da.nn a.ber die Wirkungen der Ha.lssympa.thicusentfernung 
a.uf die Armperipherie erklart werden? 

Zu erklaren ware noch, wie es kommt, daB wir im allgemeinen, wie schon 
wiederholt ausgefiihrt, einige Tage nach der Operation ein Optimum 
der Hyperamiehaben, und daB danndie Hyperamie imLaufe von einigen 
W ochen oder wenigen Monaten wieder a bklingt. 

Da wir schon iiber die Ursache der Hyperamie nicht sicheren Bescheid 
wissen, wird eine klare Bean twortung dieser Frage noch weniger zu 
erwa rten sein. 

Dazu kommt, daB wir iiber die Degeneration und Regeneration 
der sympathischen GefaBnerven noch fast nichts wissen. Nach den 
Tierversuchen von Wojciechowski kommt allerdings eine Regeneration 
dieser N erven als Ursache der Wiederherstellung der alten GefaBtatigkeit 
sicher nicht in Frage. . 

Sieht man als Ursache der Hyperamie einen Reflex bzw. eine Reflexaus­
schaltung an, so konnte die Wiederherstellung der friiheren GefaB­
tatigkeit erklart werden, erstens dadurch, daB im Laufe der Zeit eine vollige 
periphere GefaBautomatie sich herausgebildet hatte, oder zweitens 
dadurch, daB die angenommenen Reflexe, sei es auf dem Wege iiber die 
spinalen Nerven, sei es iiber kollaterale GefaBe, Kollateralbahnen be­
niitzen. 

Sieht man die Hyperamie als eine Folgeder mechanischen Freilegung der 
Arterie an, so ware es wohl versta.ndlich, daB nach einigen Wochen die 
allmahlich sich bildende Narbe die Arterie wieder fest umschlieBt, 
W'odurch mit der Zeit der hypera.misierende Erfolg der Operation wieder be­
seitigt wiirde. 

Aber, allesin allem, wir wissen auch iiberdiesen Punkt nichts Bestimmtes. 

Bei der Unsicherheit unserer Kenntnisse kann man bequem weitere 
Hypothesen aufstellen, ohne damit viel Brauchbares zu schaHen. 

So hat Briining die Hypothese aufgestellt, daB abnorme Steigerung 
des SympathiQustonus Gewebsdegeneration, ja Nekrose (IDcera) her­
beifiihre; Herabsetzung des' Ton us dagegen (vgl. die Tierexperimente mit 
den Ohrwunden) bringe Regeneration, Aufhe,bung des Tonus Hyper­
trophie. Als Beweis der letzteren Annahme wird vorgebracht eine Neuro­
fibromatose des Mesenteriums eines Pferdes mit starker Hypertrophie der 
Darmwand; ii.hnliche Hypertrophien sollen auchan der Appendix und bei 
Neurofibromatose der Weichteile in der Muskulatur vorkommen. 

Es mag an dieser Briiningschen AuHassung manches richtig sein; aber 
ich glaube, daB man so scharf die Verhaltnisse nicht zusammenfassen kann. 

Seifert wirft die Frage auf, ob die Unterbrechung der Vasoconstric­
toren durch die periarterielle Sympathektomie und daB dadurch bedingte 'Ober­
wiegen der Vasodilatatoren aucp. trophische Storungen, wie Ge­
schwiire, spii.terhin Gelenksteifigkeit, Schrumpfung der elastischen und kon­
traktilen Weichteile, zUr Folge ha ben konn teo Er glaubtdies an der Hand 
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zweier Beobachtungen (eine Femoralisverletzung in der Oberschenkelmitte mit 
foIgender Naht, ohne Thrombose, eine Popliteaunterbindung wegen arterio­
venosen Aneurysma) bejahen zu konnen; denn bei beiden bildeten sich rasch 
schwere "trophische" ~schwiire an Druckstellen; zudem war bei der Poplitea­
unterbindung am operierten Bein die SenfOlreaktion starker, die Moszko­
wiC:lsche Probe trat schneller auf als am gesunden Bein. Seifert hatte daher 
bei diesen Kranken alsGegenmittel die Durchtrennung des Ischiadicns 
in Erwagung gezogen, wohl um auch die Dilatatoren zu lahmen. 

Eine derartige Auffassung der Geschwiirsen tstehung ist sic her 
unrich tig, wie aus dem von mir beobachteten Fall einwandfrei hervorgeht, bei 
dem die Beingeschwiire, die nach der Aneurysmaexstirpation und Arteriennaht 
sich wohl verkleinerten, aber nicht ganz heilten, nach einer neuen Sympath­
ektomie an der Femoralis heilten, nicht wie man es nach der Seifertschen 
Hypothese hiLtte erwarten miissen, groBer wurden. Ich wiirde daher bei einem 
solchen Kranken eine Ischiadicusdurchschneidung fiir gan:l verfehlt 
und . nicht erlaubt halten, hochstens wenn Veranderungen vorliegen wftrden, 
wie bei dem Kranken Lawens. 

VII. Periarterielle Sympathektomie und Tierversuch. 
Bei der Unsicherheit unserer Kenntnisse ware eine LOsung der verschie­

denen ungeklarten Fragen durch den Tierversuch dringend erwiinscht, KIng 
verlangt diese Klarung sogar ausdriicklich vor ausgedehnterer klinischer An­
wendung der Operation. Die Durchfiihrung dieser Absichten erscheint aber 
gewisse Schwierigkeiten zu machen. 

Nach Leriche laBt sich die Wirkung der periarteriellen Sympath­
ekto mie am Versuchstier nich t studieren, weil der GefaBsympathicu s 
bei den kleinen Tieren zu schwach entwickelt ist. Leriche "beobachtete 
nur bei einer Hundecarotisdietypische Reaktion der ~faBkontraktidn 
mit der Folge eines cerebral booingten Krampfanfalles, weil die typische 
GefaBkontraktion bei Beriihrung der Arterie bei Tieren nur ausnahmsweise 
eintritt. 

Leriche spricht sich daher bestimmt gegen die Beweiskraft von 
Tierversuchen bei der periarteriellen Sympathektomie aus. 

Es ist tatsachlich auch auBer dem Wenigen, bisher Angefiihrten nichts 
Wichtiges auf diese Weise bekannt gewordert. Immerhin glaube ich, daB der 
Tierversuch zur Losung der strittigen Fragen noch viel weitgehender als bisher 
herangezogen wer.den muB. 

VIII. Klinische Anwendung der periarteriellen Sympathektomie. 

A. Allgemeines. Statistik. 

Trotz der Unsicherheit der wissenschaftlichen Grundlage und unserer un­
geniigenden Kenntnisse fiber die Art der Wirksamkeit der Sympathektomie 
ist die Operation schon in mehreren 100 Fallen beim Menschen aus­
gefiihrt worden; einige Chirurgen haben sie sogar recht oft ausgefiihrt. 
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Leriche hatte bis 1921 schon 58 periphere Sympathektomien gemacht, 
davon 

11 wegen Kausalgie oder verwandter Erscheinungen, 
2 wegen schmerzhafter Sttimpfe, 

19 wegen posttraumatischer Contracturen, 
1 wegen trophischen Odems, 
4 wegen ischamischer Storungen, 
1 wegen Erythromelalgie, 
1 wegen trophischen Stumpfgeschwiirs nach Erfrierung, 

10 wegen trophischer Geschwiire nach NervenverIetzung, 
1 wegen Fersengeschwiirs nach Rtickenmarksverletzung, 
1 wegen varicosen Ekzems, 
1 wegen trophischer Storungen nach Verbrennungen, 
1 wegen spastischer Paralyse, 
1 wegen intermittierenden Hinkens. 

Dazu kommen noch 6 periarterielle Sympathektomien an der Carotis wegen 
Based ow, Epilepsie und Hirnstorungen. 

Leriche ist der Ansicht, daB die Erkrankungen, die durch Sympathi­
cusstorungen bedingt sind, immer seltener werden, je mehr man sich 
vo m Krie g en tferne, woran teils psychische, teils andere Ursachen schuld 
sein mogen. 

Dies scheint richtig zu sein, NervenschuBschmerz und rumliche Storungen 
sieht man kaum mehr. 

Jedoch bietet die Hyperamie, die als Rblge der Operation entsteht, 
mindestens entstehen kann, auch die Moglichkeit, die Operation auf 
andere Gebiete auszudehnen, die nicht direkt mit dem Sympathicus 
zusammenhangen. Dadurch ist das lndikationsgebiet der periarteriellen 
Sympathektomie er he blich erwei tert worden. 

So hat Ktimmell bis September 192344, bis Januar 192459 periarterielle 
Sympathektomien ausgefiihrt. lch selbst verftige tiber rund 40 Sympath­
ektomien bei verschiedenen Erkrankungen; Jenckel hatte bis Januar 192423, 
Kreu ter 21 Sympathektomien ausgefiihrt. Klug berichtet tiber 16 Operationen 
der Heidelberger Klinik, Mtihsam tiber 15, die er und Unger ausgeftihrt 
haben, Elving tiber 12 Operationen. Schamoff hatte September 1922 schon 
44 Sympathektomien ausgefiihrt. 

B. Spezielle Anwendungsgebiete der periarteriellen 
Syrnpathektornie. 

a) Trophische Storungen. 
Ihre Entstehung ist bisher nicht restlos geklart (s. S. 643). Man trifft 

sie in erster Linie nach Verletzungen oder Erkrankungen der ge misch ten 
peripheren Nerven, insbesondere seiner sensiblen Bahnen, oder bei Er­
krankungen der sensiblen Bahnen des Ruckenmarks oder der hinteren 
Rtickenmarkswurzeln. 
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Zu den trophischen StOrungen rechnet man Sensibilitatsstorungen 
(Schmerzen, Brennen, Stiche und andere Parasthesien), Bewegungsstorungen 
(Steifheit, Contractur), welch letztere Leriche als Folge einer Gefii.J3stOrung 
oder einer direkten Sympathicuswirlrung auf den Muskeltonus auffaBt, weiter 
sekretorische Storungen (Schwitzen oder Hauttrockenheit), vasomoto­
rische Storungen (Cyanose, Odem), die unabhii.ngig von irgendeinem Venen­
oder ArterienverschluB zustande kommen, und die trophischen Hautsto­
rungen im angeren Sinne (diinne, glanzende, oder andererseits auch ver­
hornte Haut, Geschwiirsbildung, Panaritien u. a. m.). Weiterhin betreffen 
aber die trophischen StOrungen auch die tieferen Gewebe, insbesondere 
die Knochen (Atrophie, KalkschW'Und, ja Knochenschwund), Muskeln u. a. 

Den neurotrophischen Storungen ahnliche Erscheinungen kommen vor an 
Amputationsstiimpfen, nach Erfrierungen und nach der spinalen 
Kinderlahmung. 

1. Trophische Storungen, insbesondere Geschwiire nach Nervenverletzungen, 
Erkrankungen der sensiblen Bahnen u. a-

Von der Bekampfung der trophischen Storungen nach Nerven­
verletzungen ging die ganze neue Bewegung auf dem Gebiet der Sympathicus­
operationen in erster Linie aus. Nachdem Leriche zu seiner theoretischen 
AuHassung iiber den Nervenreiz und den Reflex iiber die Sympathicusbahnen 
als Ursache dieser StOrungen gekommen war, war as sinngemaB, den Reflex­
bogen durch eine periarterielle Sympathektomie zu unterbrechen. 
Leriche hat damit auch gaml gu te Erfolge gehabt, ist aber mit der Zeit 
doch zu der "Oberzeugung gelangt, daB die Beseitigung des Neuroms oder 
der Nervennarbe die kausale Therapie sei, welche in erster Linie und 
als erster Eingriff in Frage komme; erst in zweiter Linie empfahl er die Durch­
trennung des Nerven oberhalb der Verletzungsstelle, und schlieB­
lich die Sympathektomie. Es ist aber eine groBe Anzahl von Sympath­
ektomien bei derartigen StOrungen, in erster Linie Geschwiiren, bekannt ge­
worden, teilweise mit sehr gutem Erfolg. 

1921 berichtete Leriche, daB er bei trophischen Geschwiiren 12 Erfolge 
auf 13 Sympathektomien gehabt habe, darunter Z. B. ein 41/ 2 : 2 cm 
gro.Bes trophisches Geschwiir der Achillessehnengegend, das durch Druck eines 
Gehapparates entstanden war (Decubitus 1) und nach periarterieller Sym­
pathektomie rasch heilte. Jedoch glaubt Leriche, daB die periarterielle Sym­
pathektomie nur die Vernarbung begiinstige durch Besserung der Blut­
versorgung, jedoch die U rsache nich t beseitige; daru m seien die Erfolge, 
insbesondere bei den trophischen Geschwiiren nach Nervenverletzungen, wech­
selnd. Die letzteren seien an die Bildung eines Neuroms gebunden; 
stets sei der Nerv quer durchtrennt, wahrend Arterienunterbindungen oder 
partielle Nervenverletzungen nicht zu Geschwiiren fiihren konnten. - Auch 
finde man sie fast nie am Arm, an dem im allgemeinen nur Panaritien und 
chronische Odeme auftreten. Am Full dagegen seien sie haufig. Sie ent, 
stehen da aber nicht an denselben Stellen, wie das Malum perforans ;so sah 
Leriche unter 8 Geschwiiren 5 auf dem Zehenriicken,.3 an derFerse, nur 1 
unter dem 1. Metatarsuskopfchen. - Die innere Ursache dertrophischen 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 42 
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Gesch wiirs bild 'ung sei eine Verletz'ung der in traneuralen sym pa thi­
schen Nerven, wofUr die rasche und sichere Reilung nach der periarteriellen 
Sympathektomie als Beweis dienen konne. Dennoch sieht Leriche neuer­
dings, wie schon oben ausgefiihrt, als richtigere Behandlung dieser Geschwiire 
die Resektion des Neuroms und die Nervennaht an. 

Briining sah bei einer trophoneurotis~hen Gangran der Zehen beider FiiBe 
wegen Querschnittskompression bei tuberkuloser Spondylitis nach der periarteriellen 
Sympathektomie rasche Demarkation, A bstoBung undUberhautung. 

Elving sah ein neurotrophisches Geschwiir am FuB (Ursache nicht mitgeteilt) 
nach der periarteriellen Sympathektomie in kurzer Zeit ausheilen, desgleichen Bu toianu 
ein FuBulcus bei Lepra nervosa. 

Kiimmell machte die periarterielle Sympathektomie bei zwei trophischen Ge­
sehwiiren an den Fiillen, einmal wegen Syringomyelie, einmal wegen Tabopara­
lyse; letztere heilten in 2 Monaten, wahrend sie vorher monatelang erfolglos behandelt 
worden waren. 

Gundermann konnte sich von der Leistungsfahigkeit der neuen Methode bei 
zwei jahrelang bestehenden Geschwiiren der FuBsohle nach Nervenverletzung 
iiberzeugen. . 

Meneau berichtet iiber Reilung von 5 trophischen Geschwiiren nach Nerven­
verletzung; bei dreien war die Reilung iiber 1 Jahr beobaehtet worden. 

Ein trophisches Unterschenkeluleus nach einer SchuBverletzung, bei dem 
Miih.sam die periarterielle Sympathektomie vornahm, wurde anfangs rein und kleiner, 
dann trat ein Stillstand ein. 

Kreuter sah bei 8 trophischen Geschwiiren (Nervenverletzungen, Tabes, 
Syringo myelie) nach der periarteriellen Sympathektomie verhaltnismaBig rase he 
Reinigung und Reilung auch hartnackiger Geschwiire, aber nach Wochen und Monaten 
wieder Rezidive. 

Auch Leriche rechnet mit der Gefahr von Rezidiven, hebt aber ausdriicklich 
hervor, daB ernie neue Gesehwiire sah, wenn bei trophischen Geschwiiren der Pirogoff 
gemachtwurde. Dies mag richtig sein, hangt aber mit der weitgehenden Nervenversorgung 
der Belastungsstelle des Pirogoffstumpfes Yom Saphenus her zusammen. 

Enderlen war bei einigen Fallen von "primarer und sekundarer Trophoneurose", 
bei denen er die periarterielle Sympathektomie streng nach den Lerieheschen Vorschriften 
ausgefiihrt hatte, enttauseht. 

Seifert bekam bei einer Syringomyelie zwar eine merkliche, auch im Senfolversuch 
nachweisbare Ryperamie, sonst aber keine deutliche Besserung der trophischen Sto­
rungen. Dagegen sah er trophische Gesehwiire am FuB infolge einer NervenschuB­
verletzung innerhalb 3 Wochen nach der periarteriellen Sympathektomie an der Femoralis 
heilen. 

Molotkoff ist auch der Ansicht, daB die Ursache der trophischen Sto­
rungen die zentripetale Ausbreitung eines neuritischen Reizes und eine Reflex­
wirkung sei; fUr den absteigenden Reflexschenkel bieten die vielen Anastomosen 
genug kollaterale Nervenbahnen. 7 trophische Rau tgeschwiire, darunter 
4 nach Nervenverletzungen, heil ten innerhalb 12-15 Tagen nach einer D'urch­
schneidung des gemischten spinalen Nerven, der die zentripetale 
Reizleitung vermittelt, -oberhalb der Verletzungsstelle; dabei traten schon am 
zweiten Tage frische Granulationen auf, die callosen Rander flachten sich ab, 
das Epithel begann zu wachsen. 

Schamoff hat bei 13 Kranken trophische Geschwiire an den ver­
schiedensten Stellen des FuBes, auch die hartnackigsten, in 2-4 Wochen heilen 
sehen, wenn er die Neurolyse oder die Ne'uromresektion mit folgender 
Naht ausfiihrte. Die Granulationen besserten sich schon am 3. und 4. Tag. 
Bei einer Sympathektomie an der Femoralis heilte das Geschwiir auch 
rasch. 
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Auch Tavernier hatte bei trophischenStorungen nach Nervenliihmungen 
die besten Erfolge mit der Resektion des Neuroms und folgender Nerven­
naht bzw. Nervenplastik; die schmerzhaften Erscheinungen verschwanden 
allerdings viel regelmaBiger als die Geschwiire. Eingriffe nur am Neurom oder 
nur am Sympathicus haben ihm hochstens Besserungen gebracht, nie Rei­
lungen. 

Polenoff glaubt, daB man, wenn neben den spinalen noch ~ympathische 
Reflexbogenmit zentralen und peripheren Anastomosen zwischen beiden vor­
handen sind, trophische Schaden nUr schwer durch Unterbrechung 
nUr einer Leitungsbahn radikal heilen konne. Man werde deshalb Opera­
tionen am Nerven und am periarteriellen Sympathicus unter Umstanden ver­
binden mussen. 

Bei 3 Tierversuchen (1 Hund, 2 Ka.ninchen) von Seifert waren bei 2 Tieren a111 
der Seite der Sympathicusdurchschneidung die trophischen Geschwiire nach 
Ischiadicusdurchtrennung kleiner und weniger tief als auf der andern. 

Nach diesen Berichten ist ein guter EinfluB der Sympathektomie 
auf die Heilung derartiger trophischer Schaden, insbesondere Geschwiire nicht 
zu verkennen. Es kommen zwar auch Versager und selbstverstii.ndlich auch 
Rezidive vor. 

Ich wiirde folgende Behandlungsregeln aufstellen: 
Die erste Aufgabe der Behandlung ist natiirlich die Bekampfung 

und moglichste Besei tigung des N ervenleidens, bei N erven verletzungen 
die Resektion des Neuroms oder der Narbe und die Naht, wobei die Re­
sektion des Neuroms, meiner Ansicht nach, von geringerer Bedeutung ist. 
Inwieweit die Durchtrennung des spinalen Nerven oberhalb der Ver­
letzungsstelle mit sofortiger Naht Aussicht auf Besserung der trophischen 
Schaden bietet, muB noch abgewartet werden. 

Die Sympathektoplie kann gleichzeitig mit der Naht -oder auch 
spater vorgenom en werden, um die periphereReilung noch mehr zU 
begunstigen und Riickfalle nach Moglichkeit 2!u verhindern. 

2. Das Malum perforans. 

Als eine beson ere Form der trophischen Storungen nach Nerven­
krankheitenoder -verletzungen gilt im allgemeinen das -Malum per­
forans. Ob es Zw ck hat, diese GeschWiirsform von den ubrigen trophischen 
Geschwiiren abzu enzen, scheint mir fraglich. 1m allgemeinenwird diese 
Trennung im Sc ifttum, aber jedoch ohne scharfe Grenten zwischen 
beiden Geschwiiren und ohne klare Definition, was nun denn das Malum 
perforans und was das trophische Geschwiir sein solI, vorgenommen. 

Leriche nimmt an, daB- die periarterielle Sympathektomie auf die 
Vernarbung des Malum perforans giinstig wirke, insbesondere beim 
Mal u m perforan nach N erven verlettungen, z. B. Ischiadicllslahmungen. 
Beim letzteren e artet Leriche von der periarteriellen Sympathektomie, 
auch ohne Wie erherstellung der Nervenleitung, Dauerheilung 
(auch trophische Srorungen Bollen nicht wiederkehren), da die Reflexbahn 
unterbrochen werde; Bei guter FuBstellung seien die Aussichten am giinstigsten. 

So war der Kranke, bei dem Leriche als erstem Malum perforans im Oktober 
1915 die periarterielle Sympathektomie gemacht batte, der ein Malum perforans" an d~r 

42* 
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5. Zehe und.am 5. Metatarsus gehabt hatte, die 8 Tage naoh der Operation vernarbt waren, 
nach 31/ 2 Jahren immer nooh geheilt; der Fu13 zeigte kein Odem, keine Cyanose, 
keine neuen Gesohwiire, trotz regelma13iger Landarbeit bei weiterbestehender Lahmung. 

Wir sahen einen reoht guten Einflu13 auf die Dauerheilung des Malum 
perforans bei einem 25jahrigen Mann mit weiter bestehender Isohiadioussohu13-
verletzung, der fortwahrend neue Gesohwiire bekam, welohe duroh wiederholte Zehen. 
exartikulationen bzw. Gelenkresektionen geheilt wurden, aber immer wiederkehrten. Die 
letzten Resektionen und Exartikulationen waren am 10. 7. 1922 gemaoht worden; danaoh 
maohten wir, mit der Absioht einer Verminderung der Rezidivgefahr, Ende Juli 1922 eine 
Sympathektomie an der Femoralis. Ein Rezidiv war bis November 1923 nioht wieder 
aufgetreten, der Fu13 war sofort naoh der Operation warmer geworden und geblieben, er 
schwoll weniger an als zuvor und sah frisohrot aus. Ein gewisser Einflu13 der Sympathektomie 
wa.r nioht zu verkennen. 

Ein Malum perforans naoh Schu13verletzung, vorher lange vergeblioh behandeIt, 
heilte in kiirzester Zeit naoh der periarteriellen Sympathektomie, die Miihsam ausgefiihrt 
hatte, und blieb heil. 

Beim "spontanen" Malum perforans dagegen erwartet Leriche Rezi­
di ve, da die periarterielle Sympathektomie ja die Ursache nicht beseitigen 
konne. 

Wir haben bei einem 9jahrigen Jungen mit Spina bifida ein Malum perforans 
am Gro13zehenballen na.ch periarterieller Sympathektomie innerhalb sehr kurzer Zeit 
heilen sehen; die Heilung hat mindestens 1/2 Jahr angehalten. Die Sohmerzen sohwanden 
sofort. 

Kiittner sah ein Malum perforans bei einem Kranken mit Storungen der endo· 
krinen Driisen und einem nicht ganz klaren Nervenbefund na.ch der periarteriellen 
Sympathektomie abheilen, aber es bildete sioh bald an anderer Stelle ein neues 
Malum perforans. 

Chiari sah Geschwiire an den Fii13en bei Syringomyelie, die seit 6 Jahren 
bestanden, innerhalb weniger Woo hen naoh der periarteriellen Sympathektomie 
heilen. 

Ein Malum perforans bei einem 59j ahrigen Tabiker wurde durch die periarterielle 
Sympathektomie nioht gebessert (Beobaohtung von Miihsam). 

Drevermann Bah ein seit 4 Woohen bestehendes tiefes kraterformiges Malum per· 
forans der Fu13sohle (Ursaohe unklar) in 3 Woohen heilen, naohdem die periarterielle 
Sympathektomie und gleiohzeitig eine Gesohwiirsauskratzung ausgefiihrt worden waren. 

Bei einer weiteren Kranken mit Malum perforans, auoh wohl wegen Spina 
bifida, die wir operierten, hatte die Sympathektomie keinen Erfolg; dagegen heilte 
das Ulous na.oh Metatarsalkopfohenresektion sofort. 

Ich habe vor einem Jahr unsere Erfahrungen an etwa 30 Kranken 
mit Malum perforans zusammengestellt und kam zu folgenden Schliissen 
iiberPathogenese und Behandlung des Malum perforans: 

"Das Malum perforans ist in erster Linie ein Decubitus im an· oder 
hypii.sthetischen Gebiet an Geweben, die trophisch verandert sind, 
d. h. nicht die normale Widerstands· und Regenerationsfiihigkeit usw. be· 
sitzen. Erste Pflicht der Behandlung ist der Versuch, die Nervenleitung 
wieder herzustellen. Daneben ist eine ortliche Behandlung notig. 
Beim Malum perforans an den Ballen usw'. besteht meist eine Gelenk­
fistel, einerlei, ob das Gelenk arthropa thisch verandert ist oder nicht; 
dieses Malum perforans wird am einfachsten durch Resektion der Kno­
chen des beteiligten Gelenks geheilt. Fiir das Malum perforans 
an der Ferse ist bisher eine sicher erfolgreiche Behandlung nicht be­
kannt. 

Ob die Sympathektomie diese Aussicht auf Erfolg auch bei den Fersen· 
geschwiiren bietet, ist moglich, aber auch noch nicht sicher." 
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Nach den neueren Erfahrtmgen scheint die periarterielle Sym­
pathektomie eine groBe Anzahl von Mala perforantia, darunter auch 
solche mit Gelenkfisteln, zur Heilung zu bringen. 

Ich bin daher jetzt der Ansicht, daB die Sympathektomie beim 
Malum perforans sehr stark in Beriicksichtigung gezogen werden 
muB, sowohl urn die Heilungsaussicht der Geschwiire zu bessern, wie 
auch urn Rezidive zu verhiiten. 

Die Neuromentfernung als alleinige Behandlung des Malum per­
forans und die iiberragende Bedeutung des Neuroms fiir die Ent­
stehung des Malum perforans hatte ich abgelehnt. Ich will damit nicht sagen, 
daB nicht das Neurom oder andere hinsichtlich der reflexauslOsenden Wirkung 
ihm gleichwertige entziindliche oder narbige usw. Veranderungen im oder am 
Nerven gewisse Reize oder Reflexe verursachen konnen, die die Entstehung 
eines Malum perforans mindestens begiinstigen. Jedoch beweist die Hei­
lung jedes Ballen -Malum perforans nach entsprechendem peripherem 
Eingriff, ohne Operation am Nerven, daB die Bedeutung dieses Reizes 
keine absolute ist, daB demnach derartige Reize, wenn iiberhaupt, hoch­
stens eine Nebenursache darstellen konnen. 

Als Behandlungsgrundsatze des Malum perforans sind folgende 
Regeln aufzustellen: 

a) Bei N erven verletzungen in erster Linie Neuromresektion und Nel'ven­
naht, unter Umstanden wiederholt. Bleibt die Wiederherstellung aus oder 
ist sie ausgeschlossen oder unwahrscheinlich, gleichzeitig mit der 
Nervenoperation oder spater Sympathektomie. Heilt danach das 
Geschwiir nicht, oder zeigt das Rontgenbild schwere Knochen- oder 
Gelenkzerstorungen im Bereiche des Geschwiirs, so werden am besten 
gleichzeitig oder spater noch kleine periphere Eingriffe ausgefiihrt 
(Resektion von Zehengelenken oder Metatal'salkopfchen, Abflachung 
wallartiger oder iiberhangender Hautrander u. a. m.). 

(J) Beim Malum perforans nach irreparablen Nervenkrankheiten 
empfehlen sich in erster Linie periphere Operationen im Bereiche 
des Geschwiirs, vor aHem Gelenk- oder Metatarsalkopfchenresek­
tionen, bei schweren Zerstorungen unter Umstanden auch Amputationen 
oder Exartikulationen an den Zehen usw. Gleichzeitig wiirde ich, als Ver­
such zur Recidivverhinderung, eine periarterielle Sympathektomie 
am Ort der Wahl vornehmen. 

3. Das trophische Udem. 

Nach Leriche soIl die periarterieHe Sympathektomie regelmaBigen Er­
folg bei den dicken trophischen Ode men, angeborener un<J. erworbener 
Art haben. Auch sonst werden in der auslandischen Literatur derartige "Troph­
odeme" als Operationsindikation genannt; teils mit, teils ohne Erfolg solI dabei 
die Operation ausgefiihrt worden sein. 

Meneau berichtet iiber eine Besserung bei einem "Trophodem". 
Auch Muller und Frazier operierten mit vollem Erfolg ein genetisch 

unklares, schmerzhaftes Odem. Muller fiihrt ferner unter den mit 
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Erfolg behandelten Veranderungen das "trophische Odem" ala besondere 
Kategorie an, ohne weitere Einzelheiten zu geben. 

Was unter dieser Bezeichnung klinisch verstanden wird, ist mir nicht 
ganz klar geworden. Um das im deutschen Schrifttum am meisten bekannte 
traumatische Odem des Handruckens, dessen sichere Pathogenese ja 
auch unbekannt ist, und das wohl sicher gewisse trophische Beziehungen haben 
diirfte, schein t es sich bei den Mitteilungen der ausla.ndischen Litez:atur nich t 
zu handeln. 

Aus eigener Erfahrung kann ich daher zu dieser lndikation nichts sagen. 
lch wiirde aber beim trau matischen Odem des Handruckens neben 
den anderen empfohlenen MaJ3nahmen (Narbenexcision, Fascienspaltung 
oder -excision, Eroffnung anderer Bindegewebsraume, Einlegung von Catgut­
oder Seidenfii.den u. a., vgl. Anschutz-Kappis in Borchard-Schmieden, 
Lehrbuch der Kriegschirurgie) die periarterielle Sympathektomle minde­
stens versuchen. 

Nicht unterlassen mochte ich es, darauf hinzuweisen, da.B die von Strom eyer bei 
einer Kranken mit traumatischem Handriickenooem mit Erfolg angewandte und da.raufhin 
empfohlene Exstirpation der ganzenNarbe im Gesunden, wenn sie sich auch bei 
anderen: Fallen als erfolgreich erweisen sollte, als eine gewisse Bestatigung der Auffassungen 
von Leriche (s. S. 643) angesehen werden konnte. 

4. Trophische und andere Muskelcontracturen. 

Von "trophischen". Muskelstorungen sind nach Leriche die Hyper­
tonien, wie er die Contracturen bezeichnet, ffir die periarterielle Sympath­
ektomie sehr geeignet: er sah auf 18 Kriegscontracturen 18 Heilungen. 
Was das ffir Contracturen im einzelnen waren, ist nicht gesagt. 

Auch Muller berichtet uber einen sehr guten Erfolg bei einer "Tropho­
neurose mit Contractur und FuBschmerzen". 

Mir ist nicht ganz klar geworden, was unter diesen "trophischen Con­
tracturen" eigentlich verstanden werden solI. lmmerhin sind auch in 
Deutschland nach Kriegsverletzungen eigenartige Contracturen bekannt ge­
worden; so erinnere ich mich selbst an einen eigenartigen . KlumpfuJ3 nach 
Wadenverletzung, der mir genetisch nicht ganz klar geworden ist. Ob Leriche 
solche Falle im Auge hat, kann ich nicht entscheiden. So kann ich aus eigener 
Erfahrung zu dieser Indikation nichts beitragen. 

Eine experimentelle Beobachtung von Ducceschi konnte die eben beschriebene 
Wirkung der Sympathektomie bei Contracturen verstandlich machen: Ducceschi fand, 
daB Kaninchen nach Exstirpation des Halsgrenzstrangs oder auch des oberen Halsganglions 
des Sympathicus das Ohr der operierten Seite tiefer hangen und weiter offen stehen lassen 
als das der gesunden Seite. Er vermutet, daB dies durch den Wegfall einer normalerweise 
vorhandenen, sympathischen, tonischen Innervation der das Kaninchenohr bewegenden 
Muskeln bedingt sei. 

Auch bei der ischamischen Contractur wurde die periarterielle Sym­
pathektomie ausgefiihrt. Bei dieser kann die Opera tion jedoch, auch nach 
Leriches Ansicht, keinen Erfolg bringen. EI ving operierte eine solche 
ohne Erfolg. Muller schreibt, es seien Erfolge berichtet worden, ohnesie 
aber zu benennen. lch halte Erfolge bei dieser Erkrankung fur ganz aus­
ges c hlossen. 
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Dagegen wiir.de ich' bei der Dupuytrenschen Con tractur einen Ver­
such mit der 'periarteriellenSympathektomie fur erlaubt halten, 
obwohI Erfahrungen dariiber noch nicht vorliegen und der Erfolg durchaus 
unsicher ist. 

'Leriche h~t auch bei spastischen Paralysen die periarterielle Sym­
pathektomie ausgefUhrt, aber ohne Erfolg, wie von vornherein zu erwarten war. 

Auch Unger operierte eine Frau mit alter spastischer Parese (Hemiplegie am Arm 
iuid Bein) an der Brachialis, ohne EinfluB auf den Muskeltonus; nur die SchweiBabsonderung 
der opei'ierten Seite verschwand. 

leh halte einen Erfolg der periarteriellen Sympathektomie bei der­
artigen spastischen Erkrankungen durch Veranderungen des Zen­
tralen Neurons f.fir ausgeschlossen. 

o. Der traumatische Nerveoschmerz (Kausalgie, NerveoschuBschmerz). 

Die Bezeichnung Kausalgie stammt von Weir - Mitchell aus dem ameri­
kanischen Konfoderationskrieg 1861-1865 und wurde von den Fran~ 
zosen iibernommen. Verstanden werden darunter Schmerzen nach Nerven­
verletzungen mit trophischen Storungen in der Peripherie, wie Glanz­
haut, Sehwitzen, trockene und verhornte Haut, Blasenbildungu. a. Es handelt 
sich demnach urn ahnliche Er~cheinungen, wie sie Perthes und SchlOBmarin 
ala NervenschuBschmerz bezeichneten. 

Von den Franzosen Meige und Benisty wurde 1915 angegeben, daB bei 
der Kausalgiefast regelmaBig eine Kombination von Nerven- und 
GefaBverletzungen vorliege; sie halten sogar die GefaBverletzungen fUr 
besonders wichtig. Aus der Arbeit von SchloBmann er~bt, sich jedoch, daB 
diede Ansieht nicht richtig ist, daB vielmehr d~r NervenschuBschrp.eu a~ 
haufigsten vorkommt bei hohem Sitz des Nervenschusses: Halsple.xus 
78%, Achsel-Oberarmple.xus 77-{)/0, lschiadicus 67%, Medianus 18%, VInaris 
14%, Peroneus 14%' Radialis ,9% Schmerzen. 

Leriche stellte die Hypothese auf, daB die Kausalgie mit ihren tr9phi­
schen Storungen bedingt seidurch eine Reizung des periarteriellen 
Sympathicus, insbesondere auch des Sympathicus der Arterien, die in den 
N. medianus und N. ischiadicus eindringen; die Sympathicusreizung fiihre 
eine GefaBparalyse herbei, welche die sensiblen N ervenendigungen in 
einen abnormen Reizzustand versetze. 

Wie dem auch sei, jedenfalls hatten seine ersten Sympathektomien an 
zwei Armnerven verletzten den. besten E rfolg. . , ' 

Ein Verletzter hatte einen PlexusschuB (25. 9. 1915); 5. 10. 1915 Neurolyse ohne 
Erfolg, 7. 3. 1916 Hand kalt, blaulich, diinn, mit Blasen bedeckt; Sympathektomie an der 
nur 2-3 mm starken, pulslosen Arteria brachialis. Schonvom' folgenden Tag an wird 
die Hand warm, die Blasen trocknen ab" die llautverhornung ist nach wenigen Tagen 
abgefallen, die Besserung nimmt fortschreitend zu. 

Ahnlieh war es mit dem zweiten Kranken von Leriche. 1m ganzen hatt,e 
Leriche auf 9 Operationen wegen Kausalgie 2 Fehlschlage, 2 Besse­
rungen, 5 HeHungen. 

Muller weist auf die Behandlung der Nervenschmerzen naeh Verletzungen 
(Kausalgie) mit der Sympathektomie hin; die innere Ursache der Schmerzen 
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halt er noch nicht fiir geklart. Er kennt auBer den Erfolgen von Leriche die 
von Platon, der auf 18 Operationen 16 glanzende Erfolge, bei denen 
der Schmerz sofort verschwand, nur 2 Mi13erfolge hatte, wenn er die Ver­
letzungsstelle freilegte, meist eine Neurolyse mit Kautschuckumscheidung 
des Nerven, Bel tener eine Resektion ausfiihrte und gleichtei tig den 
periarteriellen Sym pa thicus, oberhalb der Verletzungsstelle, en tfern teo 
Die 18 Verletzungen saBen 12mal am Medianus, 5mal am Ischiadicus, Imal 
am Plexus brachialis. 

Turbin hatbei 8 Kausalgien, die durch physio-therapeutische Mittel 
und N e u ro lys e n i c h t beeinfluBt wurden, die periarterielle Sympathektomie 
gemacht (5 Brachialis, je einmal Femoralis gleichzeitig mit der Ischiadica, 
Femoralis allein, Poplitea). Nach der Operation schnelle Besserung. Die 
Schmerzen und Contracturen verschwanden, die trophischen, vasomotorischen 
und sekretorischen Storungen besserten sich, das Glied konnte wieder bewegt 
werden. Einen endgiiltigen SchluB halt Turbin wegen der kleinen Zahl der 
Beobachtungen noch nicht fiir moglich, doch sei die periarterielle Sympath­
ektomie anscheinend ein Mittel zur prompten Besserung der Kausalgie. 

Wegen NervenschuBschmerzes machte Kiimmell die periarterielle Sympathektomie 
bei einem a.lten HandschuB mit Parasthesien mit Erfolg. 

Callander Bah eine Kausalgie im Daumen nach nicht spezifischer Verletzung 
nach der periarteriellen Sympathektomie heilen. 

Auch Rudnitzky sah bei Kausalgie positive Erfolge von cler periarteriellen Sympath­
ektomie. 

Enderlen maqhte die periarterielle Sympathektomie hei mehreren Verletzten mit 
NervenschuBschmerz, ganz nach der Technik von Leriche: 1 PlexusschuB Heilung, 
I PlexusschuB zuerst Verschwinden der Schmerzen, dann wieder Riickfall, 1 Ischi­
adicusschuB nur gehessert. 

Carter, der glauht, daB die Ursache der KausaJgie im wesentlichen eine reflektorische 
Wirkung auf die Vasodilatatoren sei, hat von der periarteriellen Sympathektomie 
in der Regel keine Erfolge gesehen. 

Braizeff hat bei zwei schwersten Kausalgien nach SchuBver­
letzung des Medianus, partiell und der Arteria brachialis am Oberarm 
die Neurolyse und gleichzeitig die ausgedehnte und vollige Resek­
tion der Arteriennarbe samt dem umgebenden Narbengewebe ausgefiihrt. 
Trotz dieser sicher radikalen Sympathektomie zunachst wohl NachlaB der 
Schmerzen und allgemeine Besserung, aber wieder Verschlechterungj 
Zustand nicht besser alB nach Neurolyse allein. Auf endoneurale Alkohol­
einspritzung tnt sofort vollige Heilung ein. 

SchloBmann weist auf die Schwierigkeiten der Behandlung des 
NervenschuBschmerzes hin. In verzweifelten Fallen hat erst die Nerven­
vereisung oder Resektion Erlolg gebracht. Dieperiarterielle Sympathektomie 
war damals noch nicht bekannt. 

Aus unserer Zusammenstellung geht hervor, daB die periarterielle Sym­
pathektomie beim traumatischen Nervenschmerz Erfolge haben 
kann. 

Es erscheint daher angezeigt, mit der Neurolyse oder anderen Nerven­
operationen, insbesondere am Arm, gleichzeitig die Sympathektomie, bei 
Verschliissen der mitverletzten Arterie unter Umstanden die Resektion der 
ganzen GefaBnarbe· auszufiihren. 
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Bringen diese Eingriffe keine HeiIung, so bleiben die weiteren Ein­
griffe am Nerven, unter denen nach der Veroffentlichung von Perthes und 
SchloBmann der Nervenvereisung die therapeutische Hauptrolle zuzu­
weisen sein diirfte. 

6. Tropbiscbe Stornngen an Amputationsstiimpfen (Gescbwiire, Scbmerzen u. a.). 

Zweifellos kommen an Amputationsstumpfen Veranderungen vor, 
die in mancher Hinsicht den trophischen Storungen nach N erven ver­
letzungen entsprechen. Leriche weist in diesem Zusammenhang darauf hin, 
daB man zuweilen Beinstumpfe sehe mit guter Narbe und gutem 
Knochen, an denen ohne besonderen Druck, ohne das Vorliegen einer 
Lues, uberbaupt ohne erkennbare Ursache Geschwure entstehen, die 
man ala trophische bezeichnen musse, zumal da viele dieser Stiimpfe gleich­
zeitig kalt undodematos seien und Schmerzen, Parasthesien u. a. auf­
weisen. 

Bei einem solchen Unterschenkel- (Mitte-) Stumpfgeschwur, das54Tage 
alt, fast hiihnereigroB war, ohne jede Heilungsneigung, mit schmerzhaften 
Sensationen, machte Leriche die periarterielle Sympathektomie; das Ge­
schwiir war ohne besondere MaBnahmen nach 35 Tagen geheilt, der Stumpf 
schmerzlos. Die Heilung hielt noch nach 4 Monaten unvera.ndert an, trotz 
starker Benutzung des Stumpfes. 

Santy beschreibt 2 Stumpfgeschwiire, die in iiberraschend kurzer Zeit, innerhalb 
von 8 Tagen nach der periarteriellen Sympathektomie heilten. Bei einem 
dieser Stiimpfe war 2 Monate vorher ohne Erfolg die Narbe ausgeschnitten und ein bohnen­
groBes Neurom des Nervus tibialis posticus exstirpiert worden; auBerdem war schon von 
anderer Seite eine periarterielle Sympathektomie ohne Erfolg versucht worden. 

In der Aussprache zum Bericht von San ty berichtet Leriche von einem 
Stumpfgeschwur, das nach periarterieller Sympathektomie schon 2 Jahre 
geheilt sei. Er fiihrt diese Stumpfgeschwiire auch auf die Narbenneurome 
zuriick, die einen Reiz ausuben; infolgedessen habe er neuerdings versucht, 
bei zwei derartigen ~schwiiren den Ischiadicus in der Mitte des Ober­
schenkels zUdurcqschneiden und sofort zu na.hen. Der Erfolg dieser 
Operation sei ebenfalls bemerkenswert gewesen. 

Makai sah ein 21/.: 3/. cm groBes Stumpfgeschwiir (Chopart nachErfrierung) 
na.ch der periarteriellen S~pathektomie innerhalb von 10 Tagen heilen. 

Muller hatte bei schmen,haftem Stumpf je einen guten Erfolg (die Schmerzen 
verschwanden) und eine:t\, Fehls~hlag. 

Enderlen sah bei e~m Stumpfodem keinen Erfolg. 
Chiari operierte auch einen Mann mit trophischen Geschwiiren am Ampu­

tationsstum p£ (Amputationsursa.che: Endarteriitis obliterans). "Uber die Geschwiire 
wird nichts gesagt, die Stumpfmuskeln seien viel besser beweglich geworden. 

Auch Kiimmelloperierte bei solchen Fi!.llen: Die Stumpfschmerzen (Unterscbenkel­
amputation wegen Rayria.ud) besserten sicb nicht, obwohl das Stumpfuicus heilte. 
Ein Oberarmsiump£ verlor<na.ch detperiarterielien Sympathektomie die Schmerzen, 
ohne daB das Neurom angegangen wurde. Die Schmerzen in einent 0 berschenkelstum pf 
mit Ischiadicusverletzung besserten sich na.ch der peria.rleriellen Sympathektomie 
nicbt, sondern erst nach Freilegung des Nerven. 

Guillemin hatte bei trophischen Storungen und Geschwiiren an Ampu­
tationsstiimpfen 4 Erfolge mit der periarteriellen Sympathektomie. A1:ch Bu toia.n u 
sah bei einem Stumpfgeschwiir rasche Besserung. 
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Meneau berichtet iiber vollige Heilung bei einem Stumpfgeschwiir; Beobach­
tung liber 16 Monate. Er hatte dagegen einen volligen Versager bei einem schmerz­
haft en Stumpf. . 

Wir operierten nur zwei Stumpfgeschwiire: 
1. 52jahriger Mann. Nach Zehenabsetzung wegen Diabetesgangran, vor F/s Jahren, 

entstand auf der Dorsalseite des FuBstumpfes im Bereich des 4. Metatarsus ein 
daumengliedgroBes Ulcus, das 9 Monate lang jeder Therapie trotzte. Versuch mit 
Sympathektomie: zunacbst schnelle Heilung; nach 9 Tagen nur noch stecknadelkopf­
groBes Ulcus; dieses wird zunachst wieder iiber linsengroB, bleibt dann unveriindert, beginnt 
nach etwa 6 Wochen sich allmiihlich zu verkleinern, heilt aber nicht endgiiltig zu. 

2. 23jiihriger Mann. November 1919 Amputation des rechten Unterschenkels, 
Vor 2 Jahren Nachoperation wegen Sequester. Januar 1922 bildete sich am Stumpfende 
ein Narbenulcus, wiederholt Di. +, keine endgiiltige Heilung zu erzielen. Neujahr 
1923 fast geheilt in ambulante Behandlung. Wiederaufnahme 29. 1. 1923 wegen erneuter 
VergroBerung des Geschwiirs. Sympathektomie: zuniichst sichtliche Verkleine­
rung des Geschwiirs, bei langerer Beoba.chtung jedoch kein deutlicher EinfluB, 
wenn auch das Geschwiir nach etwa 21/s Monaten geheilt war, mit guter Narbe. 

Der Heilerfolg der Sympathektomie war bei unseren Kranken demnach recht 
gering. 

Nach dieser Zusammenstellung sind die Erfolge bei derartigen Stumpf­
storungen sehr verschieden, ohne daB der Grund dafiir ersichtlich ist. 

Leriche sieht als Ursache der schmerzhaften und odematosen 
Stiimpfe einen sensorisch-vasomotorischen Reflex an. Um diesen zu be­
seitigen, gebe as theoretisch drei Wege: 1. die Beseitigung des Neu­
roms, 2. die Durchtrennung oder Resektion des Nerven oberhalb 
des Neuroms, 3. die Sympathektomie. Reamputationen seien nicht 
angezeigt und fiihren im allgemeinen zu Rezidiven. 

Die Sympathektomie fiihre im allgemeinen zu raschem Erfolg, nicht 
zu selten aber auch zu Rezidiven. Da sich bei Reamputation, Neurom­
resektion und Sympathektomie Riickfalle der Neurome bzw. des Nervenreizes 
oder neue Reflexbahnen bilden, schlagt Leriche die Neurotomie mit so­
fortiger Naht des Nerven vor, W'ovon er am ehesten das Wiederausheilen 
der Achsencylinder in normaler Weise und nicht im Sinne eines Neuroms er­
wartet. AIle anderen Opera tionen halt er fiir weniger gu t oder unniitz, 
ja sogar schadlich. 

Auf Grund unserer derzeitigen Kenntnisse muB man, glaube ich, den Ge­
schwiiren, Schmerzen und anderen trophischim Storungen an 
Amputationsstiimpfen gegeniiber folgenden therapeutischen Stand­
punkt einnehmen: 

Genaue Diagnostik, ob eine Ursache vorhanden ist (Zustand des 
Knochens, Lage der Narbe, Verhaltnisse der Prothese, bei Gangran als Ursache 
der primaren Amputation erneute Gangran, oder, was sonst als Ursache in 
Frage kommt1). Sind derartige Ursachen nachweisbar, so sind sie zu 
beseitigen. Sonstsind andere MaBnahmen notig. ZweifeUos ist, daB die bis­
her angewandten Operationen (Narbenexstirpationen, Reamputationen, 
Neuromresektion) vielfach schlecht heilten und oft zU Rezidiven 
fiihrten. Deshalb diirfte es sich bei solchen Fallen am ehesten empfehlen, 
dem Vorschlag von Leriche zu folgen und, insbesondere bei sch merzhaften 
Stiimpfen, die beteili~en Nerven (auch auf weniger wichtige Nerven, wie 
z. B. Saphenus am Bein achten!) oberhalb freizulegen, entweder Zu 



Die Chirurgie des Sympathieus. 667 

resezieren und zu nahen oder, nach meiner Ansicht noch besser, zu v'er­
eisen oder mit Alkohol einzuspritzen. Bei trophischen Storungen anderer 
Art, wie Geschwuren, Cyanose usw., wurde ich mich am ersten an den 
Sympathicus halten und am Ort der Wahl die periarterielle Sympath­
ektomie ausfiihren. 

7. Erfrierungen. 

Die den trophischen Storungen nach Nervenverletzungen ebenfalls sehr 
ahnlichen Spiitfolgen nach Erfrierullgell (livide, kalte, empfindliche Glieder, 
Ernahrungsstorungen, Geschwure u. a. m.) wurden auch wiederholt der 
periarteriellen Sym pa thekto mie un terzogen. 

Leriehe sah dabei nur einen Versager. 
Meneau sah bei Gliedsehmerzen naeh einer Erfrierung gar keinen Erfolg. 
Aueh Kii'mmell hatte unter drei Operation en einen Versager, indem eine 

bereits bestehende Gangran unbeeinfluBt blieb; bei zwei anderen wurde das 
Warmegefiihl gebessert, die Parasthesien versehwanden. 

Makai hatte einen gut en Erfolg bei einem Stumpfuleus naeh Erfrierungs­
gangran. 

Aueh Rohlbaum, ferner Voneken und Quiny beriehten iiber je einen ahnliehen 
Erfolg: Die hartniiekigen Gesehwiire am kalten und lividen Stumpf, die vorher 
immer wiederkehrten, heilten und blieben aus, der Stumpf bekam normale Farbe und 
blieb dauernd warm. 

Bei Erfrierungsgesehwiiren hatte Molotkoff dagegen einmal guten Erfolg mit 
der Neurotomie oberhalb, die er deshalb vorzieht. 

Makai glaubt nach seinem guten Erfolg, daB man die trophischen, 
ischamischen Storungen nach Erfrierungen, die nach Wieting durch 
einen starken Kontraktionszustand der groBen und kleinen Arterien 
mit Faltelung und ausgesprochener Wucherung der Intima bedingt 
seien, durch die periarterielle Sympathektomie gunstig beeinflussen konne, ja 
daB vielleicht auch einmal im akuten Stadium der Erfrierungsgangriin 
der Eingriff erpro bt werden d urfe mit gunstigen Aussichten. 

Miihsam hat ausdieser Indikation heraus aueh operiert: Bei einem 32jahrigen Mann 
mit friseher Frostgangran (gleiehzeitig TabakmiBbraueh und Frost) trat rasehe Ab­
stoBung und Reilung ein. 

Weiter sah Miihsam bei einer Erfrierung der Zehen (28jahriger Mann, aueh zu­
gleieh TabakmiBbraueh) naeh wenigen Tagen eine deutliehe Einwirkung, die 
groBe Zehe demarkierte sieh und konnte entfernt werden, die andern, welene bliiu­
lieh verfiirbt waren und stark gefahrdet sehienen, erholten sieh, wurden gut dureh­
blutet und blieben erhalten, die Sehmerzen sehwanden. 

Wenn auch nicht mit einem bestimmten Erfolg gerechnet werden 
kann, so wiirde ich doch bei den sekundaren Erfrierungsfolgen, bei denen 
man mit anderen Mitteln nicht zum Ziele kommt, eine periarterielle Sym­
pathektomie mindestens versuchen. 

Nach den guten Erfolgen, die Miihsam in Beziehung auf raschere Ab­
grenzung u. a. m. sah, ist die Operation auch bei frischen Erfrierungen 
gege benenfalls erlau bt. 

8. Trophische Storungen nach spinaler Kinderliihmung. 

Makai operierte wegen trophischer Hau tstorungen bei Poliomye­
litis eines 14jahrigen Jungen: handtellergroBes Ulcus am auBeren 
FuBrand von livider Farbe, mit schmutziggrauem Belag, Knochen der 5. Zehe 
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und des 5. Metatarsus teilweise freiliegend. 8. Januar Sympathektomie, 
Entfernung der nekrotischen Knochen mit Luerscher Zange. 10. Januar frisch€ 
Granulationen, 28. Januar Ulcus geheilt. Ab 14. Februar Rezidiv des 
Ulcus, ohne jede Heilungsneigung. 5. Marz erneute Sympathektomie, 
nach oben und unten von der alten Operationsstelle je auf weitere 4 cm. Das 
pfenn iggroBe Ulcus heil te in 4 Tagen vollko m men. 

Auch Lehmann berichtet uber weitgehende Besserung eines Fersen. 
ulcus, das ein 50jii.hriger Mann auf Grund einer alten Poliomyelitis hatte. 

Sonderbarerweise sind weitere Erfahrungen auf diesem Gebiete 
bisher nicht bekannt geworden. Ich wiirde die trophischen Verande­
rUngen nach Poliomyelitis (Geschwiire, Kaltesehaden u. a.) fur einen 
Versuch mit der Sympathektomie fur sehr geeignet halten. 

9. Uber BeeinlIussung der Sensibilitiit durch die periarterielle Sympathektomie 
s. S. 692. 

b) Periarterielle Sympathektomie und vasomotorisch·trophische 
Neurosen. 

1. Die Raynaudsche Krankheit. 
Wenn wir aueh uber viele Punkte der Pathogenese der Raynaudschen 

Krankheit noeh im unklaren sind, so ist doeh das eine sieher, daB bei 
der Rayna.ndschen Krankheit eine erhohte Erregbarkeit der Vasoeon­
strictoren nnd ala deren Folge ein dauernder oder anfallsweiser Angio­
spasmus besteht. 

Wenn die periarterielle Sympathektomie tatsaehlieh den Tonus der 
Vasoconstrie toren herabsetzt, so wird dureh sie beim Raynaud i m a llge m.ein en 
eine Besserung zu erwarten sein. 

Dementsprechend hat ihre Anwendung anch manchen Erfolg gebraeht. 
Kiimmell berichtet iiber 2 Raynaudsche Krankheiten, 42· und 59jahrige Kranke, 

seit 12 und 8 Jahren schwere Erscheinungen; durch die Operation Beseitigung der sub· 
jektiven und allmahliche Besserung der objektiven Erscheinungen. Noch 
nach 6 und 5 Mona.ten guter Erfolg. 

Kirschner hatte einen vollen Erfolg bei Raynaud noch nach 6 Monaten; die 
nicht operierte Seite wurde nicht beeinfluJ3t. Auch Lotsch sah bei Raynaud einen 
guten Erfolg ebenso Kulenkampff. 

Muller hatte bei einem 70jahrigen Mann mit Raynaud an beiden Armen einen vollen 
Erfolg mit der Operation. 

Briining operierte bei einem Raynaud ohne Erfolg, bei einem Grenzfall 
zwischen Raynaud, Skleroder'mie und Akroparasthesie mit sehr gutem, an· 
haltendem Erfolg. 

Bruning weist dabei darauf hin, daB seine Befunde aaffallend dunner 
Arterien bei angiospastischen Zustanden beweisen, daB der Arterien. 
krampf sich nicht nur auf die Capillaren und peripheren Arterien 
erstreckt, sondern mindestens bis zum Obergang der Brachialis in 
die Axillaris nach oben reicht. Es handelte sich zudem bestimmt, im Gegen. 
satz zu der Meinung von Leriche (s. S.636), um einen schon vorher be­
stehenden Krampfzustand der Arterie, die sieh unter der mechanischen 
Einwirkung der Operation nochmals auf die Halite verengte. 
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Bei Raynaud, ohne nachweisbare Ursache, brachte die Operation 
Vouillet, ferner Ramond und Gerne2: je einen anhaltenden Erfolg, 
und zwar auf beiden Seiten, obwohl nur auf einer Seite operiert 
worden war. 

Stieda hatte mit wiederholten Sympathektomien bei einer Kranken 
mit Raynaud nur maBige Erfolge, aber sah von der letzten Sympathektomie 
auch eineWirkung auf beiden Seiten durch einseitige Operation. 

Da aIle bisherigen Methoden bei Raynaud soost aussichtslos sind 
oder mindestens nicht viel leisten, ist meiner Ansicht nach bei Raynaud 
die periarterielle Sympathektomie als Heilungsversuch direkt 
geboten. 

1m allgemeinen wird angenommen, daB der vasomotorische Reiz beim 
Raynaud zentral, in der Medulla spinalis angreife. Es erscheint mir 
daher am m,eisten angezeigt, beim Raynaud die Sympathektomie mog­
lichst 2:entral vorzunehmen, d. h. am Arm entweder die Halsganglien 
und das 0 berste BrustgangIion zu exstirpieren, oder die periarterielle 
Sympathektomie an der Subelavia iiber dem Schlusselbein vorzu­
nehmen, um aIle zentralen Vasoconstrictorenbahnen zu unterbrechen. Von 
derartigen EingriHen sah Briining auch die starkste Einwirkung. "t;J:tn noch 
starker auf die peripheren Arterien einzuwirken, waren nach Bedarf 
auch noch periphere periarterielle Sympathektomien anzuschlieBen. 
Am Bein Mnnte man sich auch an die Lumbosakralganglien (s. S. 627) 
oderauch gleichzeitig oder fiir sich allein, an den periarteriellen Plexus der 
lIiaca oder dazu noch an mehr periphere Gefii.Bstellen halten. 

Wie der Raynaud waren unter Umstanden die Ern.ii.h.rungsstorungen, die 
pragangranosen und gangranosen Zustande bei der Ergotin vergiftung zu 
behandeln. 

Bei den arteriospastischen, raynaudahnlichen Anfallen, die durch 
Halsrippen, wohl auch auf dem Wege iiber einen Sympathicusreflex aus­
gelost werden, ist natiirlich die Entfernung der Halsrippe die richtige 
Therapie. 

2. Die Erythromelalgie. 

Bei ihr vereinigen sich ja vasomotorische, sensible, sekretorische 
und trophische Symptome, und man vermutet hinter ihr in erster Linie 
eine vasodilatatorische Angioneurose, entsprechend der anfangs vor­
handenen Hyperamie; der Angriffspunkt des pathologischen Reizes kann 
zentral oder peripher sitzen, ist uns aber im einzelnennicht bekannt. Die be­
gleitenden Sympto me mangelhafter GefaBversorgung (trophische 
SWrungen, ja Gangran in ahnlicher Form wie beim Raynaud u. a. m.) beweisen 
jedoch, daB die Blutversorgung trotz der anfanglichen Hyperamie nicht 
gut ist, daB vielleicht, gleichzeitig oder spater, aueh eine Beteiligung der 
Vasoconstrictoren vorliegt. Schwierig im Verstandnis der Erythro­
melalgie im Hinblick auf die chirurgische Therapie ist gerade dieser 
letzterwahnte Umstand, daB wir zweifellos eine arterielle Hyperamie 
haben, daB aber ebenso sieher die Ernahrung des Gewebes schlechter 
ist als normal. 
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Leriche steht auf dem Standpunkt, daB die Therapie gegen uber del 
Erythromelalgie bis jetzt machtlos ist. Operationen an den peripherer 
Nerven, die periarterielle Sympathektomie, die Arteriendurchschneidung, dit 
Resektion der hinteren Wurzeln haben keinen oder nur sehr unsicheren Erfolg 
gebracht. Die Ruckenmarksstrangdurchschneidung und Amputation bliebell 
ubrig. Jedenfalls lehnt Leriche die periarterielle Sympathektomie abo 

Wenn die Ursache der Erythromelalgie ein vasodilatatorischeI 
Spasmus ware und wenn die Vasodilatatoren, wie wir annehmen, im ge· 
mischten spinalen Nerven verlaufen, so kame als chirurgische Therapie in 
erster Linie die Nervenvereisung in Frage. Ware die Ursache der 
Erythromelalgie eine wenn auch nur teilweise Lahmung der Vaso­
constrictoren, so ktinnte die Unterbrechung der Vasoconstrictoren­
bahnen im periarteriellen GefaBsympathicus andererseits ebenfalls 
gunstig wirken. Eine Wirkung des letzterwahnten Eingriffs ware besonders 
dann mtiglich, wenn bei der Erythromelalgie neben der Lahmung der Vaso­
constrictoren noch eine Art Vasoconstrictorenreizung, die zugleich die 
Ursache der schlechteren peripheren Blutversorgung sein ktinnte, vorliegen 
wiirde. 

Obwohl diese Grundlagen rein hypothetische sind, glaube ich doch, 
daB man berechtigt ist, eine chirurgische Therapie am ehesten in der 
Art zu versuchen, daB man die N erven vereisung mi t der periarteriellen 
Sympathektomie kombiniert, um die ·GefaBe des peripheren Glied­
teils nervtis vom Zentrum unabhangig zu machen und sie der auto­
matischen peripheren Regulation zu uberlassen. Ob diese Art der 
Behandlung berechtigt ist, muB die Erfahrung lehren. 

3. Die SkIerodermie. 

Auf dem groBen Gebiete der Sklerodermie scheint besonders die Sklero­
daktylie, dienach Cassirer auBer der sklerodermatischen Veranderung 
und der sie haufig begleitenden entsprechenden Umwandlung der tiefer 
liegenden Weichteile (Sehnen, Fascien, Muskeln, Knochen, Gelenke usw.) 
auch erhebliche vasomotorische und trophische Sttirungen aufweist 
und zweifellos gewisse Beziehungen und "Obergange zum Raynaud hat, fur 
die Operation in erster Linie in Frage zu kommen. 

Horn berichtet uber eine von Keppler operierte Skletodermie bei einer 
23jahrigen Kranken, die seit 3 Jahren am linken Arm, seit 1/2 Jahr am rechten 
Unterarm bestand. Die periarterielle Sympathektomie der linken Brachialis 
unterhalb der Achselhtihle hatte sehr guten Erfolg. Schon nach 14 Tagen 
gingen die trophischen Veranderungen zuruck, die Haut wurde in verhaltnis­
maBig kurzer Zeit wieder normal bis auf einen schmalen Hautbezirk uber der 
Ulna, der teigige Schwellung und geringe Konsistenzvermehrung behielt. Auch 
die Haut an der Hand wurde deutlich weicher. Dann wurde der Zustand stationar. 
trber weitere Besserung oder Verschlimmerung ist nichts bekannt geworden. 

Bei einer Sklerodermie sah Enderlen etwas Besserung. Bruning 
saheinen rech t gu ten, auch uber I Jahr.anhaItendenErfolg bei einer57jahrigen 
Kranken mit Sklerodermieund der 47jahrigen Kranken mit der Mischung von 
Sklerodermie, Raynaud und Akroparasthesie, die schon S. 668 angefuhrt wurde. 
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Die Pathogenese der Sklerodermie ist ja 'linklar. Cassirer faBt sie 
am e:ttesten 'ala Angiotiophoneurose auf, wohl mit Recht. 

Auf Grund dieser Auffassung ist die Anwendungder periarteriellen 
Sympathektomie bei der Sklerodermie sicher bei'echtigt. Bei der Er­
folglosigkeit der bisherigen Behandlung ist ein Versuch mit der 
Operation sogar ge boten. 

Horn hat, wie S. 631 ausgefiihrt, bei der Operation seiner Sklerodermie 
erhebiiche periarterielle Verandetungen gerunden. Auch sonst sind 
pathologische Veranderungen aller drei Arterienwandschichten, im 
allgemeinen chronisch-ent2!undlicher Art, wiederholt bei der Sklerodermie 
gerunden worden, wie aus der Zusammenstellung bei Cassirer hervorgeht. 
Insbesondere die Adventitia scheint teilweise erheblich verandert zu sein. 

Ganz abgesehen von der Beeinflussung der Angioneurose durch die peri­
arterielle Sympathektomie halte ich die Beseitigung dieser chronisch 
entzundlichen perivasalen Bindegewebsbildung unter Umstanden 
schon aus rein mechanischen Grunden fUr auBerordentlich W'ertvoll. 

Ich wiirde daher bei Sklerodaktylie zur moglichst ausgedehnten 
periarteriellen Sympathektomie an der Arterie des Obergliedes, 
eventuell auch noch an der Subclavia oder, bei der ausnahmsweisen Be­
teiligung der Beine, auch an der lliaca raten. 

Helfen diese Eingriffe nicht oder nicht genugend, oder sind von vornherein 
auch angiospastische Anfalle mit im Krankheitsbild, oder ist vollends auch 
das Gesicht sklerodermatisch verandert, so kamen die Operationen am 
Halssympathicus sehr stark in Frage, vor oder zugleich oder nach den 
peripheren Operationen, und am besten dann wohl in der Form der Bruning­
schen Kombination mit der periarteriellen Sympathektomie an 
der SUbclavia. 

4. DaB bei Akroparasthesie auch ein Versuch mit der periarteriellen 
Sympathektomie mindestens berechtigt ist, diirfte nach dem bisher 
Gesagten nicht zweifelhaft sein. 

Auch Muller halt die Operation bei "Acrocyanose" fiir indiziert, wenn 
die anderen Mittel versagen. 

Leriche sah gute Erfolge bei Acroparasthesien nach Finger-, Hand­
und FuBverletzungen. 

5. Nach den in diesem Abschnitt besprochenen Gesichtspunkten muBte 
sich die eventuell in Frage kommende chirurgische Therapie auch anderer, 
seltener, hier nicht besonders aufgefiihrter, vasomotorisch-trophischer 
Neurosen richten. 

c) Periarterielle Sympathektomie und organische 
Arterienerkrankungen. 

1st bei unseren derzeitigen Kenntnissen bei den Angioneurosen die Ent­
scheidung leicht, ob man eine Sympathektomie machen soIl oder nicht, so ist 
diese En tscheidung bei arteriosklerotis chen oder endarterii tischen 
Ernahrungsstorungen und Schmerzen viel schwieriger. Besonders 
schwierig ist die Beurteilung, ob man bei einer arteriosklerotischen 
Gangran die periarterielle Sympathektomie ausfuhren soIl oder 
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nicht. DaB man die mechanischen Folgen der Arteriosklerose im 
GefaBinnern, z. B. endarteriitische oder thrombotische Verschliisse durch die 
periarterielle Sympathektomie nicht beseitigen kann, bedarf keines 
besonderen Hinweises; aber es konnten als Ursache des die Gangran odeI 
ihre Vorstadien verursachenden voIligen oder teiIweisen Arterienverschlusses 
zu den mechanischen Veranderungen auch noch Arteriospas men hinzu­
kommen, die man moglicherweise durch die periarterielle Sympathektomie 
recht gut beeinflussen konnte. So muB die periarterielle Sympathektomie 
bei solchen Verii.nderungen mindestens erwagenswert erscheinen. 

Zunachst die bisherigen Erfahrungen. Ein sicheres UrteiI ist 
selbst an der Hand dieser Berichte schwierig, weil klinisch an sich schon die 
Differen tialdiagnose zwischen Endarterii tis 0 bli terans Un d Arterio­
sklerose der Gliedarterien und anderen verwandten Krankheiten nicht 
leicht ist, wohl auch zweifellos Dbergange vorhanden sind, und weiI die 
Berichte die beiden Krankheiten vielfach nicht auseinanderhalten. 

1. Arteriosklerotische Arterienveranderung. 

Muller ma.chte die periarterielle Sympathektomie bei einer sehmerzhaftenZehen­
gangran infolge Arteriosklerose. Die Sehmerzen versehwanden. Die fur gangranos 
angesehenen Zehen wurden wieder gesund. Heilung noeh naeh 7 Monaten. 

Bruning sah bei einer arteriosklerotillChen Gangran (66jahriger Mann) na.ch der 
periarteriellen Sympathektomie 6 Tage lang Versehlimmerung, dann plOtzliehe Besse­
rung der Sehmerzen und Ruekgang der Gangran bis auf eine kleine Stelle der Zehen­
kuppe, so daB der Mann wieder arbeitsfahig wurde. 

Chaton hatte bei arteriosklerotiseher Gangran zum Teil gute Erfolge von 
der periarteriellen Sympathektomie. 

Phili powiez sahna.eh der periarteriellen Sympathektomie bei arteriosklerotisehem 
ArterienversehluB sofortige Besserung der FuBsehmerzen, der FuB wurde 
warmer und weniger blau. Philipowiez ist ebenfalls der Ansieht, daB dureh die Ope­
ration bei Arteriosklerose nur die spastiseh-nervose Ko'mponente des ange­
nommenen Arterienversehlusses b es ei ti gt werden kann, daB diese aber au e h b ei s e h w er en 
anatomisehen Veranderungen doeh noeh mit wirksa.m sein konne. 

Chastenet de Gery maehte die peria.rterielle Sympathektomie a.n der Femora.lis a.uf 
3 em bei einem 67jahrigen Ma.nn mit arteriosklerotiseher Gangran der 1., 4. und 
5. Zehe und der benaehba.rten Teile des FuBes, die nieht fortsehritt, reehtwinkliger Knie­
kontraktur und dauernden heftigen Sehmerzen in FuB und Bein. Die Sehmerzen ver­
sehwanden vollstandig, die Gangran demarkierte sieh und wurde einfaeh abge­
tragen. Die Heilung war naeh 2 Jahren noeh vollstandig, die Sehmerzen wa.ren 
nieht wieder gekommen. 

Handley hat seine Methode der Injektion von Alkohol in die Adventitia bei 
2 Ga.ngramallen versuebt; bei einer senilen Gangran mit einem sehr bemerkenswerten 
Erfolg eines Ruekganges der Gangran und raseher Demarkation, Steigerung 
der FuBwarme. Sogar eine embolisehe Gangran soll deutliehe Besserung gezeigt haben. 

Diesen Erfolgen stehen aber auch viele MiBerfolge gegeniiber. 
Hohlbaum beobaehtete na.ch periarterieller Sympathektomie Fortsehreiten einer 

arteriosklerotisehen Gangran. Auch Kiimmell sah bei arteriosklerotiseher Gangran 
keinen Erfolg. 

Matheis sah bei 2 Kranken mit beginnender arteriosklerotiseher Gangran 
von der peria.rteriellen Sympathektomie an der Femoralis anfangs einen giinstigen 
EinfluB, aber na.ch 6 und 2 Wochen zunehmende Versehleehterung, die die Ampu­
tation notig machte. 

Bei drei alteren Leuten mit Gangran sah Miihsam keine Besserung, nur einmal 
eine Sehmerzabnahme. 
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Elving konnte bei beginnender Arteriosklerose eine Besserung des Kreislaufs 
im Capillargebiet feststellen. Bei hoehgradiger Sklerose sah er dagegen keine Er­
folge. 

Jianu glaubt, daB er bei drei Kranken mit troekener Gangran naeh einer peri­
arteriellen Sympathektomie an der Femoralis auf 15-20 em und an der Profunda wegen 
der folgenden GefaBlahmung weniger als sonst yom Untersehenkel amputieren 
muBte. 

Chastenet de Gery beobaehtete einen 63jahrigen Mann, der an Pagetseher Ostitis 
deformans litt und eine linksseitige Hemiplegie ein halbes Jahr zuvor durehgemaeht hatte. 
Jetzt litt er an einer troekenen Gangran der 4 letzten Zehen und des FuBriiekens 
infolge Arteriosklerose. Die" Gangran schritt weiter fort und machte heftige 
Sehmerzen. Amputation an der Grenze des unteren Unterschenkelviertels. Tibia.lis 
antica blutete nieht, posterior tropfenweise, deshalb gleichzeitig periarterielle Sym­
pathektomie an der Poplitea. Gute Heilung. Der Verfasser sieht den sekundaren 
Brand als Folge eines Hinger dauernden, durch die Amputation ausgelOsten arteriellen 
Spasmus an, der bei den schon vorher schlecht ernahrten Geweben einen besonders un­
giinstigen EinfluB habe; deshalb sei die periarterielle Sympathektomie das richtigeMittel, 
um den sekundaren Brand zu verhindern. 

Benda hebt hervor, daB bei arteriosklerotischer Gangran di~ kleinsten peri­
pheren Arterien meist schon friihzeitig schwer anatomisch verandert sind, 
so daB eine Beeinflussung des Tonus kaum eine heilende Wirkung ausiiben konne; die 
Kliniker miiBten daher die angiospastischen FaIle auswahlen. 

Demnach kennen wir bei arteriosklerotischem Brand zweifellos einige 
gute, ja bemerkenswerte Dauererfolge, natiirIich aber auch eine ganze 
Anzahl MiBerfolge. 

2. Endarteriitis obliterans. 

Halsted und Christopher erzielten mit der periarteriellen Sympathektomie ein 
ausgezeichnetes Resultat bei einer Endarteriitis obliterans am Bein mit zunehmenden 
Schmerzen und Parasthesien seit 6 Wochen und Erfolglosigkeit der verschiedensten anderen 
Behandlungsarten. 

Callander hat 3 Kranke mit obliterierender Endarteriitis mit periarterieller Sympath­
ektomie behandelt: eine Zehengangran heilte aus, ein Kranker blieb unge­
bessert, ein Kranker starb an ascendierender Gangran. 

Guillemin hatte bei Endarteriitis obliterans einen Erfolg und einen Versager 
von der periarteriellen Sympathektomie. 

Miihsam hat bei einem 26jahrigen Kranken mit Endarteriitis beiderseits ohne Erfolg 
operiert, nur die Schmerzen verschwanden. Bei einer 23jahrigen Kranken mit End­
arteriitis luica stieBen sich die gangranosen Zehen ab, die Wunden heilten. 

Elving sah von der periarteriellen Sympathektomie bei obliterierender Endarteriitis 
zunachst eine Milderung der Symptome, aber keine Einwirkung von Bestand. Elving 
fiihrt die Endarteriitis auf eine abnorm enge Gcf1iBanlage zuriick. 

Gilbert und Coury halten die periarterielle Sympathektomie bei der Endarteriitis 
obliterans der Ostjuden, einer typischen, genau charakterisierten Erkrankung, fiir 
nicht gerechtfertigt. 

Muller sah bei zwei "Biirgerschen Krankheiten der russischen Juden", d. h. 
dieser ebengenannten spontanen Endarteriitis obliterans besonderer Art, n ur geringe 
Besserung durch die Sympathektomie. 

Demnach sind bei den als Endarteriitis obliterans beschriebenen 
Krankheitszustanden die Erfolge eher schlechter als bei arteriosklero­
tischer Gangran. Doch sind die Zahlen zu klein zu sicheren Schl ussen. 

3. Pathogenetisch nicht genau bezeichnete Gangranfiille. 

Callander ha.t drei Kranke mit spastischen Arterienveranderungen geheilt. 
Seidel sah guten ErfoIg bei einer angiospastischen Gangran. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 43 
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Calallder beschreibt ehien Kranken mit praselliler Gangrall, der vielleich 
abnorme Angiospasmen zugrunde lagen; ein Bein und ein Unterarm waren scho: 
amputiert. Seit etwa einem Monat fortschreitende, sehr schmerzhafte Gangran am ander. 
Arm; nach periarterieller Sympathektomie an der BrachiaJis auf 4 cm horten di 
Schmerzen am gleichen Abend auf, die Gangran schritt nicht weiter fort. 

Muller hatte bei Fingergangran mit Sympathektomie auf beiden Seiten Besserung 
aber keine gleichmaBige erzielt. 

Schamoff berichtet zunachst iiber 15 Kranke mit "spontaner" Gangran, be 
denen er die periarterielle Sympathektomie vorgenommen hatte; als Erfolg de. 
Operation erzielte er GefaBerweiterung, Besserung der Blutversorgung un< 
ErMhung des Blutdruckes, in einer Reihe von Fallen Reinigung und Vernar bunl 
der nekrotisierten Teile. Er stellt einen eindrucksvollen Fall vor, bei dem dit 
periarterielle Sympathektomie besser gewirkt habe, als die Venenunterbindung nac] 
Oppel. . 

Spater berichtet Schamoff nochmals, daB er bei 26 Kranken, bei denen mit eine] 
Ausnahme der Puls in den Unterschenkelarterien, 'oft auch in der Poplitea fehlte, die peri· 
arterielle Sympathektomie ausgefiihrt habe: 11mal entschiedene Besserung (bei 2 davoll 
war die Femoralis bei der Operation obliteriert - im ganzen wurde dieser Befund 7 mal 
erhoben - dennoch Dauererfolg, bis zu 2 Jahren beobachtet), 9mal kurzdauemde, 6 mal 
keme Besserung. - Am erfolgreichsten fand Schamoff die Operation bei den Formen, 
bei denen Lues, Flecktyphus und auch Arteriosklerose als Drsache in Frage kamen. -
Er ist der Ansicht, daB besonders in den Anfangsstadien eine erhOhte Erregbarkeit del 
Vasoconstrictoren des kranken Gliedes· vorliege. 

Stradyn hat bei spontaner Gangran und ihren Vorstadien die periarterielle Sympath­
ektomie 14mal, die periarterielle Sympathektomie in Verbjndung mit der Venenunter­
bindung 6 mal angewandt. Er halt die~ chirurgischen ~iI)Wiffe fiir eine kostbare Bei­
hille der Therapie und lobt als vorteilhaftestes die Verbindung der periarteriellen Sym­
pathektomie mit der Venenunterbindung. 

Kagan hat unter 36 Gangrii.nfallen, die periarterielle Sympathektomie nur dreimal 
angewandt: 1 Heilung, 1 kurzdauemde Bessening, einmal Ausgang unbestimmt. Er halt 
die Venenunterbmdung fiir besser. . 

Kubaschoff sah Erfolge bei Gangran: 
J ego row hat die periarterielle Sympathektomie bei spontaner Gangran 3 mal an­

gewandt: 1 mal Verschlimmerung, 2 mal ohne Erfolg. 
Zu dieser "spontanen' Gangran" s .. unten. 
Philipowicz berichtet von emem 27jahrigen Kranken, der links eine Spontangangran 

gehabt btte, die zur OberschenkEilamputation gefiihrt hatte; rechts Fehlen, des Dorsalis­
pulses und auBerordentliche Schmerzempfindlichkeit der Zehen und der 
Ferse. 8 Tage nach der periarteriellen Sympathektomie HeBen die Schmerzen all­
mahlich nach nnd waren in einer weiteren Woche vollig verschwunden, so daB der 
Mann na.ch 3 Wochen die Ferse wieder belastete. Auch in weiteren 4 Wochen keine Anderung. 
Weiterer Verlauf unbekannt. 

Enderlen erzielte bei zwei Kranken mit FuBgangran (Ursache nicht naher be­
schrieben) keinen Erfolg mit der periarteriellen Sympathektomie. 

4. Intermittierendes Hinken. 

Cassirer sah bei einem schweren Fall von intermittierendem Hinken mit beginnender 
Gangran von der periarteriellen Sympathektomie einen sehr guten Erfolg. Die Operation 
hatte Borchard ausgefiihrt. tiber die Dauer der Besserung ist nichts bekannt. 

Auch Economo - Simons berichten iiber einen gut en Erfolg der periarteriellen 
Sympathektomie bei intermittierendem Hinken; doch kamen nach einigen Wochen 
wieder Schmerzen, so daB iiber den Dauererfolg noch nichts zu sagen ist. 

Meneau berichtet von einem volligen Versager bei intermittierendem Hinken, 
das durch einen VerschluB der Arteria iliaca communis bedingt war; dieser Mill­
erfolg ist bei dem ursii.chlichen ArterienverschluB selbstverstandlich. 

Auch Elving sah hei intermittierendem Hinken keinen Erfolg der periarteriellen 
Sympathektomie. 
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5. Zusammenfassender tiberblick iibel' die periarterielle Sympathektomie bei 
organischen Arteril'nerkranktmgen. 

Aus dieser trbersicht geht hervor, daB klinisch die Arteriosklerose, 
die primare und spezifische Endarteriitis obliterans und andere 
Arterienerkrankungen nicht scharf auseinandergehalten werden, so daB 
in dieser Hinsicht das Urteil von vornherein etwas unsicher ist. 

In unseren Gegenden scheint es sich meist urn Arteriosklerose .oder 
Endarterii tis 0 bli terans zu handeln, die klinisch kaum auseinandergehalten 
werden konnen. Daneben schein en aber auch noch andere arteriogene Gangran­
ursachen in Frage zu kommen (s. unseren eigenen Fall 1). 

Vor allem gibt es aber im Osten, anscheinend besonders unter den Ost­
juden (so sprechen Burger, Muller, Gilbert und Coury direkt von einer 
"Erkrankung der Ostjuden") gewisse Gangranformen, die genetisch noch 
nicht geklart sind. Der russische ChirurgenkongreB 1922 hat diesen Er­
krankungen eine groBe Besprechung gewidmet, zu der Oppel, der diese "spon­
tane" Gangran als eine suprarenale bezeichnet und zu ihrer Behandlung 
die Entfernung der linken Nebenniere empfiehlt, das Einleitungsreferat gab. 
Bei diesen Formen sahen, wie oben ausgefiihrt, Schamoff und Stradyn von 
der periarteriellen Sympathektomie recht gute Erfolge. 

Bei all diesen arteriogenen Erkrankungen handelt es sich wohl im wesent­
lichen urn mechanische Verschlusse, zu denen aber vielleicht Spasmen 
hinzutreten. 

Da es sich oft urn vollige mechanische Verschlusse handelt, ist schon 
von vornherein zu erwarten, daB vi e I e Be ri c h t e vorliegen, nach denen die 
periarterielle Sympathektomie nichts genutzt hat. Weiter ist sicher 
anzunehmen, daB ein groBer Teil schlechter Erfolge verschwiegen 
wurden und werden. Aber zweifellos ist auch eine Anzahl recht guter 
Erfolge berichtet worden. 

Insbesondere beweisen mir drei eigene Beobachtungen, daB man 
mindestens bei praseniler, aber auch seniler Gangran oder deren 
Vorboten (Schmerzen, Parasthesien u. a. m.) zur Vornahme der periarteriellen 
Sympathektomie nicht bloB berechtigt, sondern unter Umstanden geradezu 
verpflichtet ist, wenn nicht ein mechanisch-arteriosklerotischer VerschluB 
sicher diagnostiziert werden kann. 

Als ersten hierher gehorenden Fall beobachtete ich eine 58jahrige Frau 
mit beginnender Gangran der linken 5. und 4. Zehe. Blutdruck 185 mm 
Hg. Seit 2 Jahren zunehmende, seit 6 Wochen verstarkte, seit 8 Tagen un­
ertragliche Schmerzen in der linken5. Zehe, fortschreitende Verfarbung 
der Zehe von Rot nach Blau, ohne Neigung zur Demarkation; leiseste Beruh­
rung auBerordentHch ·schmerzhaft. Puis an Dors. ped. und Tib. post. deutlich 
fiihlbar. Wassermann negativ. AIle MaBnahmen erfolglos. Deshalb Operation 
in ortlicher Betl:iubung: Art. femoralis von vorn verhaltnismaBig zart, an­
scheinend mit der Umgebung wenig verwachsen; bei der zirkularen Freilegung 
stellt sich jedoch eine starke Verwachsung mit der Umgebung, besonders im 
hinteren Umfange, heraus. Nach der Sympathektomie auf etwa 6 cm Lange 
erweitert sich die Arterie allmahlich und pulsiert viel besser. 

43* 
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Nach der Sympathektomie so fort schmerzlos, subjektives Warmegefiihl 
im FuB, rasche Demarkation der trocken-nekrotischen oberflach­
lichen Raut der Kleinzehe. Auch nach 10 Monaten vi::ilIig schmerz­
frei, Raut zart, normal. 

Bald nach der Operation traten Kribbeln und blauliche Verfarbung des 1. und 3. Fingers 
rechts, die schon vorher vorhanden gewesen waren, starker in den Vordergrund. Wegen 
zunehmender Beschwerden 19. 4. 1923 Sympathektomie an der rechten Brachialis 
in der Oberarmmitte. Arterie zundholzdick, stark geschlangelt, periarterielles Geflecht 
fein und zart, wird auf 8 em entfernt. Blutdruekveranderungen wahrend der Operation 
unwesentlieh. Die Besehwerden in den Fingern besserten sich, verschwanden aber nicht 
vollstandig. 1m Herbst 1923 ahnliehe Beschwerden im rechten FuB wie zu Beginn des 
Jahres im linken, nur nicht so heftig; auf periarterielle Sympathektomie an der 
Femoralis auch hier deutliche Besserung. 

Bei dieser Kranken hatten wohl sicher alle Beobachter am ehesten eine 
Arteriosklerose als Ursache der peripheren Sti::irungen angenommen. N ach 
dem makroskopischen Befund, soweit man dies an der Arterie von auBen 
beurteilen konnte, erschienen die arteriosklerotischen Veranderungen jedoeh 
gering; man hatte den Eindruck, daB es sieh im wesentliehen um arterio­
spastisehe ZlIstande handelte. 

Die neueren AuffasslIngen u ber essen tiellen Hoehdruek (vgl. z. B. 
Pal, Kylin u. a.) lassen es am wahrseheinliehsten erseheinen, daB bei dieser 
Kranken irgendwelehe Ursaehen (Menopause am ehesten) einen allgemeinen 
funktionellen Arteriospasmus ausli::isten und so die Blutdrueksteigerung 
und die sehweren peripheren Erseheinungen herbeifUhrten. Bei dieser Auf­
fassung ist die Wirkung der periarteriellen Sympathektomie wohl verstandlich; 
es ware ein sehwerer Fehler gewesen, die Kranke nieht zu operieren und sie 
mit derDiagnose Arteriosklerose unbehandelt zu belassen. 

Aber aueh bei zwei anderen Kranken mit sieher arterioskleroti­
schen Veranderungen sahen wir rech t glI te Erfolge. 

Ein 75jahriger Mann hatte an der 4. linken Zehe eine pfenniggroBe 
Nekrose; PHIs in Dorsalis pedis und Tibialis postiea fehIten; Sehmerzen 
beim Stehen und Gehen. Naeh der Sympathektomie versehwanden die 
Sehmerzen sofort, die demarkierte Nekrose fiel naeh II Tagen ab, 
der Defekt war 16 Tage naeh der Operation geheilt. 

Ein 48jahriger Mann, dem schon 1916 der linke Oberschenkel amputiert 
worden war, bekam jetzt wieder Kribbeln im reehten Bein und FuB, der 
kalt und pulslos war. Naeh der periarteriellen Sympathektomie sehmerz­
los, FuB warm, naeh einigen Woehen besehwerdelos entlassen. Erfolg noeh 
naeh 4 Monaten unverandert gut. 

Eine weitere femorale Sympathektomie bei einem etwa 60jahrigen 
Mann, der einige Jahre naeh einer Untersehenkelamputation wegen FuB­
gangran im Untersehenkelstumpf heftige Sehmerzen bekam, be­
einfluBte weder die Sehmerzen noeh konnte sie die Gangran auf­
halten. 

Alles in aHem muB man zu dem SehluB kommen, daB bei diesen arterio­
genen Gangranformen und ihren Vorstadien die Differen tialdiagnose 
der A~terienerkrankung, insbesondere aueh in der Riehtung, wieweit 
spastisehe Veranderungen mit in Betraeht kommen, noeh sehr unsieher 
ist, daB man insbesondere schwer mit unbedingter Sieherheit einen volligen 
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mechanischen VerschluB diagnostizieren kann. Mit Rontgenbild, Nitroglycin 
u. a. und der Moszkowiczschen Probe gelingt dies wenigstens nicht. Ob 
Rontgenaufnahmen nach Injektion von 5-10 cem 10--20%iger Stron­
tiumbrom.atlosung (Berberich - Hirsch) uns ohne Gefahren weiter 
bringen werden, muB die Zukunft lehren. 

Ich glaube da,her, daB man auch bei seniler und praseniler Gangran, 
vor allem bei arteriogener Gangran Jugendlicher und ihren Vorstadien 
die periarterielle Sympathektomie versuchen solIte, wenn die Ver­
haltnisse ein Abwarten mit der Amputation irgendwie gestatten, 
d. h. wenn keine schwere Entzundung vorliegt u. a. m. 

Kreuter mahnt zwar bei arteriosklerotischer Gangran zur Zuruck­
hal tung auf Grund der S. 635 angefuhrten Beobachtung. Zweifellos wird 
man bei Arteriosklerose besonders schonend operieren mussen; vielleicht 
ist es auch ratsam, nur die Halfte des Umfanges der Adventitia wegzunehmen. 

Aber bei den mitgeteilten Erfolgen, bei der Unmoglichkeit, den 
Grad der arteriosklerotischen Veranderung genau feststellen zu 
konnen, ware es, glaube ich, ein Fehler, wenn man den Kranken nicht die 
Moglichkeit der Besserung durch die periarterielle Sympath­
ekto mie zuteil werden lieBe. Bei sicherer Asepsis, vorsichtigem Operieren 
ist eine Schadigung kaum mogIich. Und wenn es nur gelingt, die' 
Amputation hinauszuschieben oder tiefer zu legen, ware doch oft ein Nutzen 
erzielt. 

mer die Einwirkung der periarteriellen Sympathektomie auf Amputations­
hohe, Amputationsverlauf u. a. m. mussen auch noch weitere Erfahrungen 
gesammelt werden. 

Insbesondere angezeigt ist die Operation bei den pragangranosen 
Symptomen, Schmerzen, Parasthesien, intermittierendem Hin­
ken u. a. 

Nach Zak entsteht ein GefaBkrampf, wie er als Ursache des intermit­
tierenden Hinkens angenommen wird, dann, wenn bei schlech ter Durch­
blutung eine gewisse Zeit von der Muskulatur Arheit geleistet wird, 
wobei die innere Ursache des Krampfes zunachst dahingestel1t bleiben kann. 
Aber die Zaksche Feststellung macht es verstandlich, daB die periarterielle 
Sympathektomie gerade hei intermittierendem Hinken sehr gunstig 
wirkt, teils weil sie direkt den EinfluB der Vasoconstrictoren schwacht, teils 
weil sie indirekt eine Besserung der peripheren Blutversorgung zur Folge hat. 

Die Beobachtung von Bruning spricht dafur, daB man bei Arteriosklerose 
und den verwandten GefaBerkrankungen aber zuweilen Verschli m merungen, 
wenigstens vorubergehende, erleben kann, vielleicht durch Arterio­
spasmen, wie Bruning meint. Dennoch halt Bruning die Operation fur 
erlauht, weil sie die Blutversorgung bessern konne durch Beseitigung der 
GefaBspasmen und die Hyperamie, und weil sie zudem die Schmerzen bessere, 
obwohl zunachst auch eine Verschlimmerung eintreten konne. 

Um die postoperative Arterienkontraktion, die aber bekanntlich 
gerade bei Arteriosklerose oft nicht oder nur in geringem MaBe 
eintritt, auszuschalten, ist es ratsam, durch die S. 637 beschriebene Kneif­
reizung die Kontraktion nach Moglichkeit zu verhindern oder zu be­
seitigen. 
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Niitzt die periarterielle Sympathektomie nichts, hat man im 
allgemeinen nichts geschadet. Man muB dann eben am pu tieren, bei Schmerzen 
den N erven vereisen oder andere zweckmaBige Eingriffe vornehmen. 

Als solche kommen auBer der Nervenvereisung in Frage die Venen­
un ter bindung an der Poplitea oder Femoralis, nach Stradyn besonders 
empfehlenswert in Verbindung mit der periarteriellen Sympathektomie, und 
vielleicht die Exstirpation der linken Nebenniere, die von Oppel 
empfohlen wurde, aber von vielen abgelehnt wird. Oppel halt die Epinephr­
ektomie fiir besser als die periarterielle Sympathektomie: die letztere greife nur 
peripher an, die erstere wende sich an die Zentrale des tonisierenden sympathi­
schen Einflusses. 

Die Literaturdurchsicht ergibt jedenfalls, daB wir die Pflicht haben, sowohl 
in der differentiellen Diagnose wie &uch in der differentiellen 
Therapie der arteriogenen, gangranosen und pragangranosen Zu­
stande weiter zu arbeiten. 

6. Emboliscbe, diabetiscbe Gangran, traumatiscber Arteriospasmus u. a. m. 

Bei emboliscber Gangriin ist die Sympatbektomie natiirlich zwecklos, wenn 
auch Handley einen Erfolg gesehen haben will. Hier ist friiheste Diagnose 
und moglichst die operative Entfernung des Embolus notig. 

Bei der diabetiscben Gangriin halt Briining die Operation ffir kon tra­
indiziert. Kiimmell hat drei Kranke operiert, davon zwei erfolglos; 
bei einer dritten, die zugleich Arteriosklerose hatte, besserten sich die 
Schmerzen, die Demarkierung wurde deutlicher. 

Nach Elving sind die Ergebnisse der bisherigen Versuche bei diabetischer 
Gangran nicht zUr Nachahmung zu empfehlen. 

lch mochte bei der diabetischen Gangran auch zur groBten Vor­
sicht mahnen. lmmerhin ist, wenn nicht progressive Entziindungs­
erscheinungen vorliegen, ein Versuch mit der Operation, in Kombination 
mit,lnsnlinbehandlung, vielleicht doch erlaubt. Auf diesem Gebiete sind 
weitere Erfahrungen notig, wie ja iiberhaupt wohl das In s u lin fUr die Chirurgie 
des Diabetes von ganz besonderer Bedeutung sein wird. 

Ob bei dem traumatiscben segmentiiren Arterienspasmus die Operation 
empfohlen werden kann, miissen weitere Erfahrungen, auch bei den anderen 
Arterienkrankheiten lehren. lmmerhin ware ja der Eingriff leicht durchzu­
fiihren, da die Arterie bei bedrohlichen Erscheinungen doch freigelegt wird. 
Erlaubt ist der Eingriff jedenfalls. 

Seifert baIt es aucb fiir moglich, daB bei GefaBun terbindungen 
der Ausgang, ob Gangran oder nicht, vielleicht dadurch beein£luBt 
werden konnte, ob man die Arterie mit Sympathicus auslOst und reseziert, 
oder nur unterbindet. 

d) Periarterielle Sympathektomie und andere 
. Gliedererkrankungen. 

AuBer den trophischen Storungen, bei denen vielleicht gewisse Sym­
pathicusre£lexe oder deren Losung als Ursache der Wirkung der periarteriellen 
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Sympathektomie in Betracht kommen, auBer den arteriogenen, insbe­
sondere angiospastischen und angiotrophischen Erkrankungen 
kommt aber die periarterielle Sympathektomie alich noch zUr Behandlung 
der verschiedensten anderen Erkrankungen der Haut, der Weich­
teile und Gelenke, vielleicht aUch Knochen, an den Gliedern 
in Frage. 

lch glaube, daB bei diesen Erkrankungen die wesentliche Ursache der 
Wirkung der Operation die Hyperamie ist. 

Leriche zieht als Ursache der Wirkung dabei auch reflektorische, 
sympathicogene Einwirkungen in Betracht; er fiibrt in dieser Beziehung 
etwa folgendes aus: 

.Ahnlich wie an Amputationsstiimpfen findet man auch nach der Ver­
narbung gewisser Quetschwunden des Gesichtsund der Glieder trophi­
sche Storungen, wie Schmerzen, Geschwiire u. a. An den Gliedern erzielt 
man Heilungen durch Exstirpation der Narbe im gesund'en, viel­
leicht auch durch die periarterielle Sympathektomie. 1m Gesicht 
erzielt man Heilungen durch Sympathektomie am Hals. Ob als Ur­
sache derartiger trophischer StOrungen kleine Neurome im Bereiche der 
Narben vorliegen und auch in Frage kommen, wie Leriche es fiir moglich 
halt und einmal fand, muB noch naher festgestellt werden. 

Ahnliche Storungen findet man nach Leriche auch nach stumpfen 
Quetschungen. Derartige Kranke hiitten regelmiiBig eine umschriebene 
Schmerzzone.Es ware sonderbar, wenn man nicht durch Exstirpation 
der Schmerzzone die HeHung herbeifiihren wiirde. ,Tedenfalls erreiche man 
die Heilung durch Resektion eines derartig verletzten Fingergliedes, aber auch 
durch periarterielle Sympathektomie. 

Der zentrifugale Reflexweg bei diesen Erkrankungen gehe sicher 
iiber den Sympathicus. Die Frage der Nervenendigungen in Narben sei 
noch ungeklart, aber lineare Narben seien selten die Ursache derartiger 
Storungen. 

Ob diese Lerichesche Ansicht richtig ist oder falsch, ist in der einen 
und der anderen Richtung schwer 2:u beweisen. 

DaB tatsachlich derartige Reflexwirkungen von Verletzungs­
stellen aus vorkommen und anscheinend als Ursache gewisser Storungen 
in Frage kommen konnen, sahen wir bei einer verzogerten Konsolidation' des 
Unterschenkels (s. S. 685). Bei dieser muB es sich mit der Sicherheit eines 
Experiments um einen reflektorischen vasoconstrictorischen Zustand 
der Arterie gehandelt haben; dies geht hervor aus der unmittelbaren Anderung 
des Arterienumfanges, des Pulses und der SenfoIreaktion im AnschluB an die 
periarterielle Sympathektomie. 

Was dabei im einzelnen vor sich geht, wissen wir natiirlich noch nicht. 
Man muB daher zunachst einfach die Tatsache hinnehmen, daB, wie von 
Nervennarben oder Neuromen, auch von anderen Verlet2:ungsstellen, 
Narben, Geschwiiren usw., ein Reiz und damit ein Reflexzustand aUs­
gehen kann, der zu einer GefaBverengerung fiihrt. AuBer unsarer klaren 
Beobachtung an der verzogerten Konsolidation sprechen dafiir verschiedene 
Beobachtungen iiber Verlangsamung der GefaBreaktionen bei Beingeschwiir 
und anderen Erkrankungen, die wir machten. 
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Allerdings geht eine derartige Reflexwirkung von Verletzungsstellen 
u. a. sic her nicht sehr haufig aUs. Wir haben eine ganze Anzahl Frak­
turen, Weichteilverletzungen, Osteomyelitiden, oberflachliche Geschwiire usw. 
darauf untersucht, ob am kranken Glied Veranderungen der GefaBreaktionen 
gegeniiber der gesunden Seite festzustellen waren. W ohl fanden sich gewisse 
Unterschiede in der GefaBversorgung zwischen beiden Beinen nicht zu selten; 
jedoch trifft man schon beim Gesunden derartige Unterschiede; bei den kranken 
Gliedern gingen die Unterschiede iiber die schon normalerweise vorhandenen 
nicht hinaus. Vielmehr muB eine wesen tliche und sicher nachweis bare 
derartige A.nderung in der arteriellen Blu tversorgung eines Gliedes 
im Gefolge von Knochenbruchen, Verletzungen u. a. eher als Aus­
nahme bezeichnet werden. 

Man wird jedoch auf derartige wesentliche Unterschiede in der Ge­
faBversorgung verletzter Glieder achten miissen, um, wenn sie vor­
Hegen und klinische Storungen verursachen, die periarterielle Sympathektomie 
auszufiihren und so vielleicht die (,xefaBversorgung bessern zu konnen. 

Wie dem auch sei, die unzweifelhafte Hyperamie, die der Sympath­
ektomie oft folgt, berechtigt an sich zu ihrer ausgedehnteren An­
wendung auch bei nicht trophischen und nicht arteriogenen Glied­
erkrankungen. Die klinischen Erfolge werden die Berechtigung dieser er­
weiterten Indikation erweisen. 

1. Granulationswunden. 

Die periarterielle Sympathektomie kann einen sehr giinstigen EinfluB auf 
die Vernarbung von schlecht heilenden Wunden ausiiben. Schon Leriche 
berichtete dariiber. Auch wir sahen einen auffallend gunstigen EinfluB 
der periarteriellen Sympathektomie bei einem 23jahrigen Manne mit einer 
Quetschwunde am rechten Unterschenkel, bei der die Kipplappen­
plastik miBlang, und bei einem 27jahrigen Manne mit einer Riesenwunde 
am linken Unterschenkel nach Sequestrotomie wegen Osteomyelitis der 
Tibia. Beide Male reinigten sich die Wunden, denen vorher jede Heilungs­
neigung fehlte, sofort in auffallender Weise, verkleinerten sich oder konnten 
schnell der Transplantation unterworfen werden. 

Besonders auffallend war dicser Wechsel des Zustandes der 
Wunde nach und infolge der periarteriellen Sympathektomie bei einem 16jah­
rigen Jungen, der nach einer Sequestrotomie an der Tibia eine 8 : 18 em groBe, 
spindelformige, schmierig belegte, stark eiternde, iibelriechende Wunde 
mit hypertrophischen Granulationen hatte. Am Tage nach der periarte­
riellen Sympathektomie waren die Granulationell frischrot, trocken, 
feinkornig, flach, ohne Abscheidung, so daB schon am zweiten Tage nach der 
periarteriellen Sympathektomie die Wunde nach Thiersch transplantiert 
werden konnte, mit Erfolg. 

Diese Erfolge der periarteriellen Sympathektomie waren auBerordentlich 
auffallende. Man hatte den unmittelbaren Eindruck, daB man die "schlech te 
Heilhaut" in eine gute verwandelt hatte. Ich werde den kleinen Ein­
griff bei derartigen schlechtheilenden Granulationswunden zunachst stets wieder 
zur Anwendung bringen. 
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2. Narbengeschwiire. 

Wir sahen einen gu ten Erfolg bei zwei Geschwiiren in einer 10 Jahre 
alten Brandnarbe am Unterschenkel eines 19jahrigen Jungen. Die Geschwiire 
waren 2 Monate lang mit Bettruhe, Excision und Naht u. a. behandelt worden, 
ohne Erfolg. Auf periarterielle Sympathektomie heilte das kleinere Ulcus in 
9 Tagen, das groBere in 4 Wochen. 

Bei einem 73jahrigen Manne mit 6 : 4 em groBem Ulcus, in 40 Jahre alter 
Quetschungsnarbe an der Wade vor 6 Wochen entstanden, hatten wir von 
2 Sympathektomien einen deutlichen, aber nur maBigen Erfolg. Das 
Ulcus heiIte nur langsam zu. 

Bei einem 35jahrigen Manne, SchuBverletzung 1917, Schnittnarbe iiber 
die ganze Lange der Fibula mit einem 15 : 3 cm gro13en Narbengeschwiir sahen 
wir keinen Erfolg von der periarterieIlen Sympathektomie. Das Ulcus heiIte 
erst nach Exstirpation der Fibula. 

Ala Unterstii tzungsmittel zur Heil ung von Narbengesch wiiren 
kann, meiner Ansicht nach, die Sympathektomie immer wieder heran­
gezogen werden, besonders wenn noch trophische Veranderungen oder 
mangelhafte GefaBversorgung nachweisbar sind. Auf sicheren Erfolg darf 
man aber nicht rechnen. 

3. Decubitalgeschwiire. 

Auf die Behandlung trophischer Decubitalulcera wurde schon S. 657 hin­
gewiesen. Jenckel hatte bei einem Decubitus am Kreuzbein guten Er­
folg von der Sympathektomie an der Iliaca communis. Es handelte sich 
um einen Kranken mit einer Poliomyelitis. 

Ein a.bschlie13endes Urteil ist noch nicht moglich. 

4. Das Ulcus cruris. 

Beim Ulcus cruris varicosum glaubt Leriche, daB man in erster Linie 
die Saphena un terbinden und die Varicen beseitigen miisse, sonst 
bekomme man Rezidive. Das wird an sich richtig sein, man wird beim vari­
cosen Ulcus stets zuerst an den Varicen operieren. Aber danach heilen durch­
aus nicht aIle Beingeschwiire. Und ferner kommen als Ursache von Bein­
geschwiiren nicht bloB Varicen, sondern auch aIle moglichen anderen 
Storungen, insbesondere, wie ElOsser jiingst hervorgehoben hat, auch arterio­
sklerotische, trophische, thrombophlebitische, traumatische und, 
infektiose Veranderungen in Frage. 

Unsere Erfahrungen an etwa 15 Beingeschwiiren der verschiedensten 
Art, von denen wir iiber II schon anderwarts berichteten, sind recht giinstige. 
Nach der periarteriellen Sympathektomie reinigen sich die Geschwiire, werden 
iiberhautet oder werden fUr Transplantation oder Pfropfung geeignet. Wenn 
auch Dauererfolge allein durch die periarterielle Sympathektomie 
selten sind, so unterstiitzt diese Operation die Geschwiirheilung doch 
in ganz hervorragender Weise. Zudem kann man sie bequem gleich­
zeitig mit der Saphenaunterbindung (wegen der. Infektionsgefahr 
von seiten der Lymphdriisen nicht vom gleichen Schnitt aus!) oder anderen 
Eingriffen, wie Nervendehnung u. a., am Bein verbinden. 
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Die Sympathektomie beim BeingeschwUr be\\egt sich hinsichtlich der 
Wirkungsart wohl in der gleichen Richtung wie die Dehn ung oder Durch­
schneidung des Nervus saphenus, die bei dieser Krankheit "iederholt 
empfol:len wurde und auch zuweilen gute Erfolge bringt; die Sym pa thekto mie 
stellt aJIerdmgs die viel sicherere Unterbrechung des (angenommenen) 
Reflexbogens dar als diese Nervenoperationen, nach deren Ausfiihrung auch 
noch andere ReizJeitungsmoglichkeiten vorliegen. Auch HeBe sich eine Sa­
phenusoperation sehr wohl mit der Sympathektomie verbinden. 

Den EinfluB der Sympathektomie sah man auch an der Veranderung 
der Fauna der Geschwure: Bei drei Kranken wuchsen von den Geschwiiren 
vor der Operation auf AScitesagarplatten vor"iegend Staphylococcus aureus, 
zum Teil albus, auBerdem in geringer Anzahl grampositive Bacillen mit segmen­
tiertem Bacillenleib und haufig kolbenformigen Bacillenenden vom Aussehen 
der Diphtheriebacillen; sie gaben jedoch mit der NeiBerfarbung nur in alterer, 
nicht in frischer Kultur Polkornchenfarbung. Wahrscheinlich warenes Pseudo­
diphtheriebacillen. Rohde (Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 123, S. 132) 
hat diesen Bacillus als haufigen Geschwiirsbewohner naher untersucht und 
nach einem Vorschlag von N eiBer Bacillus dermophilus benannt. Zwei Tage 
nach der Sympathektomie waren, ohne Anderung der Verbandart; in Kulturen 
auf AScitesagar diese Bacillen niclit mehr nachweisbar, auch die Menge del 
Staphylokokken hatte wesentlich abgenommen, soweit sich dies bei diesem 
Verfahren beurteilen laBt. 

Guillemin hatte bei 5 Operationen wegen varikOser Geschwiire 3 volle, 2 teilweise 
Erfolge. 

Kiimmell hat 4 FaIle operiert, 2 vollig geheilt, 2 gute Fortschritte erzielt. 
Auch Haas und Kulenkampff berichten fiber gute Erfolge mit der periarteriellen 

Sympathektomie beim Ulcus cruris, ebenEO Tietze. 
Miihsam berichtet fiber 4 Beingeschwiire: Zwei wurden durch die Operation zunachst 

ge bessert, dann trat ein Stillstand ein. Bei einem Mann mit gleichartigen Geschwiiren 
beider Untersphenkel war die Heilungswirkung der Sympathektomie auf einer 
und die einer Umschneidung auf der a.n.deren Seite gleich. Dagegen heilte von ganz 
gleichen, riesigen, ringformigen Geschwiiren beider Unterschenkel das auf der 
Seite der Sym pathektomie wesentlich rascher alsda.saufder Seite einer Saphena. 
unterbindung. 

Drevermann hat bei Ulcus cruris varicosum zuerst die Operation an den Varicen, 
dann die Sympathektomie gemacht, ohne merklichen Einflu13 der letzteren auf die 
Heilung; da.gegen verschwanden bei einzelnen Geschwiiren mit starken Schmerzen 
die letzteren unmittelbar nach dem Eingriff. 

Kreuter sah bei 13 Beingeschwiiren rasche Reinigung, aber stets dann Stillstand 
und wiederholt Rezidive t~otz Transplantation auf gute Granulationen. 

lch glaube doch, daB man die periarterielle Sympathekfomie beim Ulcus 
cruris auch weiter anwenden sollte. Wohl kommt es, auch wenn anfangs 
ein deutlicher HeiIungsschub vorhanden war, nach einigen Wochen zu 
einem Stillstand. Auch Rezidive kommen vor. Zuweilen kann dann eine 
zweite und dritte Sympathektomie mit Erfolg gemacht werden. Aber 
welches Mittel der Beingeschwurbehandlung hat nicht dieselben 
MiBerfolge aufzuweisen, wenn es uberhaupt zur Heilung fiihrt? Wenn man 
sich daher auf den Standpunkt stellt, daB die periarterielle Sympath­
ektomie beim Beingeschwur eben auch nur einen weiteren Versuch 
zur Behandlung und ReiIung darstellen kann, aber nie ein AllheiImittel 
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ist, wird man die Operation anwenden durfen und auch die richtigen Indi­
kationen zu ihrer Anwendung stellen. 

5. Das Rontgengeschwiir. 

Gundermann hat 3 Rontgengeschwure mit Sympathektomie hehandelt. 
Sofort nach der Operation waren die Schmerzen, die hei zwei Fallen 
vorhanden waren, versch wunden, die Geschwure hegannen gu t zu gran u­
lieren: soweit keine Nekrosen vorlagen, hegann yom Rand her die Dherhautung. 
Die Heilungsdauer richtete sich nach der Menge des nicht lehensfahigen Gewehes, 
das zuerst ahgestoBen werden muBte. Von den Geschwiiren heilte eins nach 
5 Monaten, die heiden anderen etwa nach 3/4 Jahren, teilweise nach 
operativer Entfernung von Nekrosen und hliehen, hei einer Beohachtung von 
mindestens mehreren Monaten, geheilt. 

Zu erwahnen ist noch, daB Gundermann auch sah, daB Teleangiekta­
sien, die sich infolge der Rontgenhestrahlung gehildet hatten, sich nach der 
periarteriellen Sympathektomie aufhellten hzw. verschwanden. 

Auch Nageli und Hoffmann herichten uher eine deutliche Besserung 
eines Rontgen-Spatulcus; nach 4 Wochen trat Stillstand ein, so daB eine zweite 
Sympathektomie (die erste war an der Poplitea ausgefiihrt worden) in Betracht 
gezogen wurde. 

Drevermann sah hei einem Rontgenulcus der Hand, das seit Monaten 
hestand, zwar die Schmerzen nach der Sympathektomie verschwinden, 
das Ulcus heiIte aher nicht; die Beohachtung ist im Verhaltnis zu den 
Erfahrungen Gundermanns zu kurz. 

Uns fehlen eigene Erfahrungen. Doch wird man nach den Gundermann­
schen Erfolgen hei jedem Rontgengeschwur an den Gliedern die 
periarterielle Sympathektomie versuchsweise auf jeden Fall ausfuhren 
mussen. 

6. Hautkrankheiten. 

Bei Hautkrankheiten hatte Kummell folgende Erfolge: 
Eine Dermatitis symmetrica dysmenorrhoica wurde durch peri­

arterielle Sympathektomie an der rechten Brachialis und Femoralis rasch zu m 
Ruckgang gehracht, auch auf der nicht operierten Seite, auf der jedoch nach 
einigen Wochen ein Rezidiv eintrat, so daB auch hier die periarterielle Sym­
pathektomie gemacht wurde. 

Eine Hyperkeratose der linken Hand, die 11 Jahre hestanden hatte, 
hegann 6 Wochen nach der Operation ahzuheilen und war schlieBlich 
vollkommen verschwunden. 

Ein schwieliges Ekzem schrumpfte sofort nach der periarteriellen Sym­
pathektomie ah und war nach 8 Tagen geheilt. 

Zwei Psoriasisfalle zeigten schon hald nach der Operation Heilungs­
tendenz, ohne daB die Entwicklung schon ahgeschlossen war; aher nach 
Beohachtlmgen an 6 Kranken sind Dauererfolge kaum zu erwarten. 

Ein Pruritus wurde nicht beeinfluBt. 
Von rein theoretischen Beweggrunden aus fiihrt Kreibich aus dem 

Gehiete der Hautkrankheiten als weitere Indikationen an: 
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Das Pigmentsarkom von Kaposi, bei dem bisher keine Behandlungsart 
Dauererfolge hatte, kann, wenn es sich tatsachlich um ein angiotrophisches 
Granulom handelt, mit Aussicht auf Erfolg, sogar auch auf der anderen Seite, 
operiert werden. 

Bei der Akrodermatitis atrophicans erwartet er, da es sich um eine 
paretische Hyperamie handelt, keinen so gunstigen Erfolg wie bei 
arteriospastischen Zustanden. Zudem ware eine Einwirkung auf bereits ab­
geschlossene atrophische Zustande nicht zu erhoffen, dagegen vielleicht doch 
ein Stehenbleiben oder die Verhinderung weiteren zentralen Fortschreitens. 

Von weit groBerem Interesse als bei den seltenen Angiospasmen werde der 
EinfluB der Hyperamie, die der Operation folgt, auf schon vorher aktiv 
hyperamische Prozesse sein. Als geeignet halt er hier manche chronische 
Ekzeme der Hande, Psoriasis der Handteller, die Keratodermia 
symmetrica (Besnier) u. a. m. Vielleicht wfude die Hyperamie zuerst 
eine Verschlechterung verursachen; aber es sei dies auch nicht notig. Denn 
wenn durch Unterbrechung des Reflexbogens die dilatatorischen Reize weg­
fallen, so konne die Dilatation vielleicht auch ganz verschwinden. 

Auch Hyperhidrosis und Ron tgenhand rechnet Kreibich zu den mog­
lichen dermatologischen Indikationen. 

Auf die Indikationen bei der Behandlung der Hauttuberkulose werden 
wir noch S. 686 zu sprechen kommen. 

tJber Sklerodermie und Angioneurosen s. S. 668ff. 
Leriche ffthrt unter den Indikationen aus dem Hautgebiet noch an Kera to­

dermien, gewisse Nagelatrophien, gewisse Formen der Alopecie, auch 
manehe blasen bildenden Ha u terkrankungen. 

Auf dem Gebiete der Hautkrankheiten fehlt bei den auffallend geringen 
Erfahrungen bis jetzt noeh jede klare Indikation. Man wird die Operation 
gegebenenfalls, besonders bei Aussiehtslosigkeit und Erfolglosigkeit anderer Be­
handlung, gerne bei den verllchiedensten Erkrankungen ausfuhren 
durfen, aber im sicheren BewuBtsein, daB wir uns noeh durehaus im 
Stadiu m des Versuchs befinden. Von diesem Standpunkt aus ware es 
sogar gut, die Operation haufiger ais bisher zur Anwendung zu bringen, u m 
so Erfahrungen zu sammeln und zu sieheren Indikationen zu kommen. 

7. Varicen, Thrombosen, Elephantiasis. 
Kummell hat die periarterielle Sympathektomie aueh bei Varieen ver­

sueht, um den GefaBturgor zu bessern, ohne ein Urteil abgeben zu 
konnen. 

Leriehe hat bei einer alten Beinvenenthrombose operiert: Ein 
26jahriger Mann, der mit 11 Jahren Typhus und eine linksseitige Beinthrombose 
durehgemaeht hatte, bekam, obwohl er den ganzen Krieg ohne Besehwerden 
mitgemaeht hatte, 1922 beim Gehen auf der StraBe das Gefuhl, daB ihn sein 
linkes Bein nieht mehr tragen konne; zugleichhatteer einen Ie bhaften Sch merz 
im Bein. Das linke Bein ist 3 em starker und fester ais das rechte, deutlicher 
Kollateralkreislauf. Periarterielle Sympathektomie und Resektion der Vena 
femoralis auf 2 em: rasche Besserung der Besehwerden; naeh 4 Monaten 
fast kein Schmerz und kein Versagen des Beines mehr; objektiv keine Ande­
run g des Zustands. 
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Bei einer Elephan tiasis ging die vorher unbeeinfluBte Schwellung des 
Beins zuruck, desgleichen bei einem chronischen Odem. Beide Beobach­
tungen stammen von Kummell. 

Auch auf diesem Gebiete be£inden wir uns noch durchaus im Versuchs­
stadium. Ob die Operation sich bei diesen Krankheiten erfolgreich erweisen 
wird, muB die Zukunft lehren; bei Varicen an sich wohl kaum, hochstens 
bei Ernahrungsstorungen dabei (Geschwuren, Ekzem u. a.). Dber Elephan­
tiasis laBt sich noch kein Urteil abgeben. Der Lerichesche Erfolg bei 
der Thrombose ist beachtenswert. 

Dber trophische Odeme s. S. 661. 

8. Verzogerte Konsolidation von Knochenbriichen. 

Einen recht bemerkenswerten Erfolg hat uns die Operation hei der 
verzogerten Konsolidation einer Unterschenkelfraktur gebracht: 

23jahriger Mann. 13. 10. 1922 Bruch des linken Unterschenkels. Blutige 
Reposition. Nach 5 Wochen 2 cm Verkurzung, deshalb Nagelextension. Dann 
Gipsverband, zuerst im Liegen, dann zum Festtreten fUr 4 Wochen Gehgip" 
alles ohne Erfolg. Deshalb 24. 1. 1923 Sympathektomie: Femoralis etwa 
ziindholzdick, pulsiert kaum. Adventitia gerotet, leicht abziehbar. Etwa 
1/4 Stunde danach werden zunachst einzelne Arterienstellen zirkular weiter, 
so daB die Arterie perlschnurahnlich aussieht. Kneift man die engen Zwischen­
raume mit der Pinzette, werden sie sofort weiter .. Arterie insgesamt auf 14 cm 
freigelegt. Dberall ist sie anfangs ziindholzdick, wird nach Entfernung des 
iiberall zarten periarteriellen Geflechts schlieBlich bleistiftdickund pulsiert 
dann deutlich. Nach der Sympathektomie wieder Gipsverband. Nach 14 Tagen 
Bruchenden kaum mehr verschieblich; erneuter Gips; nach 8 Tagen federn 
die Bruchenden nur noch leicht; im rechten Bein Andeutung von Callusbildung. 
Neuer Gips. Nach 8 Tagen wieder etwas loser. Gehgips. Am 7. 3. 1923 (nach 
6 Wochen) Bruch fest geheilt. 

Wenn es sich beim Festwerden eines verzogert heilenden Knochen­
bruchs auch um vielsei tige, im einzelnen recht schwer zu beurteilende 
Vorgange handelt, so war doch das Einsetzen der Knochenfestigung 
unmittelbar im AnschluB an die Operation so auffallend, daB man 
einen ursachlichen Zusammenhang kaum ganz ausschfieBen kann. 
Zudem war der verzogert geheilte Knochenbruch 6 Wochen nach der Operation, 
d. h. in der fUr einen Unterschenkelbruch normalen Zeit, fest geheilt, so daB 
man auch von diesem Gesichtspunkt aus annehmen muB, daB Operation und 
Festigungsbeginn mindestens zusammenfallen. Der Umschwung der sicht­
baren Arterienweite und Pulsation mit dem Augenblick der Opera­
tion, die Anderung in der arteriellen Versorgung des peripheren Gliedteils 
lassen den ursachlichen Zusammenhang zwischen Operation und 
Festwerden des Knochens aueh durchaus verstandlich erscheinen. 

lch wiirde daher hei ahnlichen Fallen von verzogerter Konsoli­
dation die einfache Operation stets wieder in Erwagung ziehen. 
Ein endgultiges Urteil uber den Wert der periarteriellen Sympathektomie 
gerade bei diesem Leiden muB natiirlich abgewartet werden. Jedenfalls 
kann die Operation eine arterielle Hyperamic herbeifuhren, wahrend 
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die bisherigen Methoden diese nUr indirekt (Einspritzung von Jod­
tinktur, Blut u. a. m.) zu erzielen suchten oder sich mit einer venosen 
Hyperamie durch Stauung (Dumreicher, Helferich, Bier) begnugten. 

9. Chronischer Gelenkrheumatismus. 

Leriche rat zur Operation beim chronischen Gelenkrheumatismus in den 
Stadien der schmerzhaften Contractur, da die periarterielle Sympath­
ektomie die Blutversorgung des Bindegewebes andere und so vielleicht das 
Entstehen von Contracturen verhindere. Er rat zur Operation, insbesondere 
bei solchen chronischen Arthritiden, die mit Atrophie der Haut und vaso­
motorischen Storungen einhergehen. 

Nahere Erfahrungen fiihrt Leriche nicht an. Auch von anderer Seite 
ist nichts bekannt geworden. 

Immerhin kann man bei hierher gehorenden Erkrankungen die Operation 
im Auge behalten. 

10. Gelenk-, Haut- uud andere Tuberkulosen. 

Gundermann hat bei einer Ellbogen- und drei FUBgelenkstuber­
kulosen ander Hauptarterie oberhalb die periarterielle Sympathektomie aus­
gefuhrt. AIle vier Tuberkulosen waren schwer, ja aussichtslos, man hatte sonst 
die FuBe amputieren bzw. den Ellbogen resezieren mussen. Drei Operationen 
Iiegen 4--6 Monate zuruck, sie brachten eine so wesen tliche Besserung, 
daB ein verstummelnder Eingriff nicht mehr in Frage gezogen wurde. Bei m 
vierten, erst vor 2 Monaten operierten Kranken war die Besserung nicht 
so augenfiillig. 

Gundermann empfiehlt, das Verfahren bei verzweifelten Fallen von 
Tuberkulose zu versuchen, ehe man sich zu chirurgischen Eingriffen 
entschlieBt. 

Auch Florescu (Klausenburg) empfiehlt die periarterielle Sympathektomie 
zur Behandlung der Knochen- und Gelenktuberkulose als MaBnahme, 
die im Sinne der Bierschen Stauungshyperamie wirken solle. Naheres ist 
nicht bekannt geworden. 

Ich sah bei einer Hauttuberkulose des linken FuBes (Lupus verru­
cosus und exulcerans) auch eine auBerordentlich gu.nstige Einwirkung. Die 
Erkrankung bestand seit 2 Jahren, ohne wesentlichen Behandlungserfolg. Seit 
5 Wochen am auBeren FuBrand uber dem 5. Metatarsus ein' 4 : 2 cm groBes 
Ulcus, dessen Heilung trotz Rontgen, dreiwochiger Bettruhe und anderer ent­
sprechender Behandlung auch nicht den geringsten Fortschritt machte. Das 
Geschwur reinigte sich nach der periarteriellen Sympathektomie 
sofort, war 8 Tage nach der Operation nur noch etwa pfennigst.iickgroB, 
15 Tage nach der Operation nur noch etwa linsengroB. Dann Heilungs­
pause und leichte VergroBerung. Unter diinnprozentiger PyrogaIlolsalbe in 
weiteren 11 Tagen vollige Heilung. Zugleich wufden auch die verrucosen 
Stellen erheblich gebessert, so daB der Zustand des FuBes besser war als 
je in den letzten zwei Jahren. 

Aus diesen Beobachtungen muB man den SchluB ziehen, daB die peri­
arterielle Sympathektomie bei der konservativen Behandlung von 
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Tuberkulosen der Raut, Weichteile, Knochen und Gelenke ein sehr 
wertvolles Rilfs- und Unterstutzungsmittel der Behandlung bilden 
kann und besonders bei denjenigen fUr die konservative Behandlung geeigneten 
Kranken in Erwagung gezogen werden sollte, deren Erkrankung schwer oder 
gegen die ublichen Behandlungsmethoden refraktar ist. 

Gundermann vergleicht die gunstige Wirkung der periarteriellen Sym­
pathektomie mit der der Rochgebirgssonne. 

Zu einem endgiiltigen Urteil sind weitere Erfahrungen notig. 

e) Allgemeine Scltliisse. 

1. Dauererfolge. 

Leriche berichtet tiber ein trophisches Geschwur des FuBes nach 
lschiadicuslahmllllg, dessen Reilung 31/ 2 Jahre lang beobachtet wurde; 
der FuB war stets warm, frei von eJdem und Cyanose, obwohl der Verletzte 
Feldarbeit verrichtete und die Ischiadicuslahmung weiter bestand. 

Leriche sah bei einem Stumpfulcus Reilung noch nach 2 Jahren. 
Bruning berichtet von uber einjahriger volliger Reilung bei einer 

Mischung von Raynaud, Sklerodermie und Akroparasthesie. Haut vollig 
normal, Nagel tadellos gewachsen, Rand nie wieder cyanotisch noch kalt, vollig 
schmerzlos. 

Desgleichen ist eine Sklerodermie mit schmerzhaften GefaBspasmen 
(Kalte und Cyanose der Rand), die Bruning operiert hatte, seit uber 1 Jahr 
geheilt. Hand und Finger bedeutend schlanker und wesentlich besser be­
weglich. 

So sind trotz der kurzen Zeit, seit der die Operation angewandt wird, i m me r­
hin einige Erfolge von langerer Dauerbekann t geworden. 

Jedoch sind Dauererfolge mit der periarteriellen Sympathektomie 
sicher nicht regelmaBig zu erzielen, weil ihre heilungsfordernde 
Wirkung vielfach zusammen mit dem oben beschriebenen Verschwinden der 
GefaBreaktionen aufhort. Sie wird also dann am ehesten eine Dauer­
heilung herbeifuhren konnen, wenn einerseits die Hyperamie der ersten 
Wochen zur Reilung der entsprechenden trophischen Verande­
rungen fUhrt, andererseits gleichzeitig die ursachliche Erkrankung, 
sei es unter dem EinfluB der periarteriellen Sympathektomie, sei es spontan 
ausheilt. 

1m ubrigen kann die gunstige Anfangswirkung der periarteriellen 
Sympathektomie durch eine ein- oder mehrfache Wiederholung der 
Operation an anderen Stellen derselben·Arterie zeitlich verHingert werden, 
ein Verfahren, das Makai und uns recht gute Erfolge gebracht hat, und das 
ich gegebenenfalls zur Nachahmung empfehlen mochte. 

2. Ursache der klinischen Erfolge der periarteriellen Sympathektomie. 

Leriche und Bruning sind der Ansicht, daB die Ursa.che der Wirkung 
eine reflektorische Vasodilatation mit folgender Ryperamie sei. 

Kummell halt die Ryperamie fUr die Hauptursache der Wirkung, glaubt 
aber, daB auch Doch andcre Funkt.ionrIl des sympathischen Systems 
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in Frage kommen, was er aus der Besserung von Schmerzen, dem EinfluB der 
Sympathektomie an einem Glied auch auf das andere nicht operierte Glied 
schlieBt. 

Kreibich ist der bestimmten Ansicht, daB die Operation dilrch Eingriff 
am N ervensys te m wirke. Er halt den SchiuB fiir berechtigt, daB Verande­
rungen in der Peripherie, die dutch die Operation zur Heilung kommen, auch 
durch NerveneinfluB entstanden seien. Auch Entziindungen rechnet er in 
gewisser Hinsicht zu den Ietzteren. 

Auch Forster hebt hervor, daB wir iiber die inneren Ursachen der 
Sympathektomiewirkung nichts Bestimmtes wissen. Es konne sich 
nicht lediglich um die Beseitigung eines Spasmus handeln, da die 
GefaBe ja auch nach der Operation noch auf Reize ansprechen, sich erweitern 
und verengern. 

Simeoni halt die Operation klinisch nicht fiir wertIos, aber giaubt, 
daB die klinischen Reilwirkungen nicht allein durch die Trennung 
der Sympathicusfasern, sondern auch durch andere Umstande bedingt 
seien, ohne sich genauer auszudriicken. 

Zweifellos kann aber die Wirkung der Sympathektomie nieht, wie Kreuter 
giaubt, ailf die dureh die Operation erzwungene Bettruhe, sondern muB 
doeh auf den "geheimnisvollen Sympathieus" zuriiekgefiihrt werden. Das 
beweisen solehe FaIle, bei denen Gesehwiire u. a. dureh eine andere Operation 
am selben Glied gar nicht beeinfluBt wurden, dagegen naeh einer Sympath­
ektomie sofort heilten. 

Dieselben klinisehen Tatsaehen, abgesehen von den experimentellen Er­
gebnissen und den objektiven Messungen, spreehen auch bestimmt gegen 
die auch zuw6iIen geauBerte Auffassung, daB einfach der operative 
Eingriff an dem betreffenden Glied die beobachtete periphere Wirkung 
auslOse (s. auch S. 653). 

Dieselben Griinde spreehen gegen die Ansieht von Baron, daB zur giinstigen 
Wirkung der Sympathektomie beitrage erstens Autosuggestion des Arztes 
und Kranken, zweitens die Bettruhe, drittens eine Proteinkorperwirkung. 

Zusammenfassend muB man, giaube ich, sagen: Die vielfach giinstige 
Wirkung der periarteriellen Sympathektomie ist in erster Linie eine 
Foige der dureh sie erzeugten Hyperamie, deren innere Ursache 
nicht vollig geklart ist (s. S.643ff.). Daneben kommen wohl aueh gewisse 
reflektorisehe oder reflexaufhebende Wirkungen in Frage, wie z. B. 
aus urwerer Beobachtung iiber die verzogerte Konsolidation hervorgeht. Sicheres 
dariiber konnen wir jedoch zur Zeit noch nicht sagen. 

3. Ursache der MiBedolge. 

Leriche hebt hervor, daB man zuweilen Versager hat, wahrend derselbe 
Eingriff bei ahnIiehen Fallen zur Reilung fiihrt. Diese Un g lei c h h e i t de r 
Erfoige diirfe von dieser Chirurgie nicht abhalten. Die MiBerfoige seien 
geniigend erklart dureh die Unsieherheit in der Beurteililng, weiche 
FaIle fiir die Operation geeignet sind; auBerdem miisse man sich an die 
richtige GefaBstelle halten, und derEingriff miisse von der richtigen 
Rcaktion gefoIgt sein. 
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Bruning glaubt, daB die MiBerfolge bedingt seien durch un vollstan­
dige AblOsung del' Adventitia, ungenugende Ausdehnung, unge­
nugende Hohe del' Operation am Arterienrohr. Den Grund ffir die Ursache 
del' mangelhaften Wirkung einer ungenugenden Ausdehnung del' Operation 
sieht Bruning, wohl mit Recht, darin, daB bei groBerer Ausdehnung eine 
groBere Zahl von an die Arterie herantretenden Nerven entfernt werden. Weiter 
komme als Grund del' MiBerfolge falsche Indikation in Frage. Abel' eine 
ganze Anzahl von MiBerfolgen sei unerklarlich. 

Muhsam glaubt, daB die Unsicherheit und UnregelmaBigkeit del' Erfolge 
bedingt sei darin, daB wir noch keine sic here Indikationsstellung 
haben. 

Seifert bespricht als mogliche Ursache del' verschiedenen Erfolge del' 
periarteriellen Sympathektomie Verschiedenheiten del' Technik (verschie­
dene Lange del' weggenommenen Adventitiamanschette, ungenugende Frei­
legung del' Media) und zieht in diesem Zusammenhang als sichel' radikale Sym­
pathektomie die Durchtrennung del' Arterie, vielleicht einschlieBlich del' ganzen 
Scheide in Betracht, ohne sich abel' daffir auszusprechen. 

Polenoff ist del' Ansicht, daB die periarterielle Sympathektomie mitunter 
zu MiBerfolgen und Rezidiven fiihren musse dann, wenn das Irritations­
moment im' sympathischen GefaBnervensystem, das sie gewohnlich 
beseitige, zu groB sei, odeI' wenn noch andere Reizungsmomente del' reflek­
torischen Bahnen vorliegen. 

Makai ist auf Grund del' ·S. 667 angefiihrten Beobachtung bei del' Polio­
myelitis del' Ansicht, daB als Grund fur die Ruckfalle keine Kollateral­
bahnen angeschuldigt werden konnen. 

Bei unseren Fallen scheidet als Grund del' ungleichmaBigen Erfolge 
ungleichmaBige Technik aus, da aIle Kranke von demselben Operateur 
in del' gleichen Art und Weise operiert wurden. Auch ungenugende Aus­
dehnung kommt bei unseren Kranken nicht in Frage. Dagegen besteht 
sehr wohl die Moglichkeit, daB die unwirksamenOperationen statt­
fanden an Arterienstellen, die unterhalb del' Einwirkungsstelle des 
vasoconstrictorischen Reizes lagen, daB demnach zu tief operiert wurde. 
In diesel' Annahme bestarkt mich die Beobachtung an del' Arteria brachialis 
del' Kranken mit dem essentiellen Hochdruck, die ganz dUnn, durch die Opera­
tion in del' Oberarmmitte in keiner Weise beeinfluBt wurde, anscheinend, wei! 
die vasoconstrictorische Wirkung hoher oben ausgelost wurde. 

Das Ausbleiben del' reaktiven operativen Arterienkontraktion 
als Ursache del' MiBerfolge, wie es Leriche anfUhrt, anzunehmen, ist 
nicht angangig: Wir haben bei volligem Ausbleiben der Reaktion 
dennoch sehr gu te Wirkungen gesehen (s. S. 636/637). 

Klug kann bei sehr beschrankter Indikationsstellung und sauberster Technik 
die von anderer Seite del' periarteriellen Sympathektomie nachgeriihmten Er­
folge nicht bestatigen. Wohl trete bei allen Fallen in del' ersten Zeit nach del' 
Operation eine Hyperamie ein, abel' bald kehren die fruheren Storungen 
wieder. Die Capillardilatation und -kontraktion werde durch die Operation 
keinesfalls beeinfluBt. So scheinedie Automatie del' CapilIaren und ihr 
engel' Zusammenhang mit dem geschadigten Gewebe die Schuld an 
den MiBerfolgen zu tragen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 44 
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Auch hier miissen wir somit zu dem SchluB kommen, daB wir iiber die 
Ursache der MiBerfolge noch recht wenig Bestimmtes wissen. Wohl 
kommen in Frage ungeniigende Technik, ungeniigende Ausdehnung 
der Opera tion am Arterienrohr, unrich tige Arteriens teIle, Verschieden­
heit des Verlaufs der sympathischen Bahnen. Aber sicher gibt es auch 
eine ganze Reihe vollig unerklarlicher MiBerfolge. 

FUr die Schwierigkeiten in der Erklarung der Riickfalle muB 
auch noch beriicksichtigt werden, daB wir iiber die sympathischenKollateral­
bahnen wenig, iiber die Degeneration und Regeneration der sym­
pathischen GefaBnerven fast nichts wissen. 

Nach Langley hat Tucket beim Kaninchen Regeneration der vorderen 
Biindel des oberen Halsganglions 259 Tage nach dessen Durchschneidung be­
obachtet. Langley selbst sah denselben Vorgang 133 Tage nach der Durch­
schneidung. 

Wojciechowski fand in 30 Versuchen beim Kaninchen 3-200 Tage nach 
der periarteriellen Sympathektomie an Carotis und Femoralis weder ober­
noch unterhalb eine Degeneration von GefaBnerven. In der zweiten Woche 
wuchsen von beiden Seiten, insbesondere von der proximalen her, neue GefaB­
nerven aus, die einmal nach 50, einmal nach 90 Tagen zu einer volligen Regene­
ration fiihrten, wahrend bei allen anderen Tieren die Regeneration mehr oder 
weniger unvollkommen blieb. 

In der Umgebung des GefaBes bildeten sich rasch Verklebungen, in der 
zweiten Woche Bindegewebe, das sich rasch in festes Narbengewebe umwandelte, 
das das GefaB wie in eine starre Scheide einbettete und so anscheinend die 
Blutzufuhr zur Peripherie verminderte. 

Diese Verhaltnisse der Regeneration und der Narbenb.ildung sind 
vielleicht iIi der Lage, manchen MiBerfolg und manche Riickfalle nach urspriing­
lieher Besserung zu erklaren. Dazu kommt noch die Moglichkeit vonKollateral­
bahnen iiber spinale Nerven oder hoher abgehende GefaBe und die Herstellung 
einer peripheren Automatie. 

4. Fernwirkungen der periarteriellen Sympathektomie. 

Ein eigenartiger Vorgang bedarf noeh besonderer Erwahnung: Von ver­
schiedenen Chirurgen wurde die Beobachtung gemacht, daB bei beider­
seitigen Erkrankungen die Sympathektomie auf einer Seite auch 
die Storungen auf der anderen zur Besserung oder Heilung brachte. 
Stieda sah dies bei Raynaud, Kiimmell bei trophischen Geschwiiren 
infolge Taboparalyse, beide Male am anderseitigen Gliede, Stahl bei einem 
Raynaud am anderen Arm und im Gesicht. Hofmann berichtet, daB 
nach einer Sympathektomie an der Poplitea wegen Rontgenuleus sieh eine 
sklerodermieartige Veranderung am anderen Unterschenkel weit­
gehend besserte, wenn diese Besserung nicht, wie Schreus vermutet, dureh 
eine gleichzeitig ausgefiihrte Probeexcision mit Faseieneroffnung herbeigefiihrt 
wurde. 

Molotkoff sah einen entsprechenden Vorgang bei beiderseitigen Erfrierungs­
gesehwiiren nach einer Neurotomie auf der schwerer erkrankten Seite; 
danach heilten aueh die Geschwiire auf der nicht operierten Seite. 
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Diese Tatsachen sind schwer zu erklaren. Molotkoff nimmt besondere 
trophische Nervenapparate und intramedullare Anastomosen zwischen 
diesen trophischen Zentren beider Seiten an. 

Fiir einen verwandten Vorgang, namlich die Heilung eines Decubitus 
in der Glutaalgegend nach Sympathektomie an der Femoralis nimmt 
Bruning die Herabsetzung des GefaBtonus im ganzen Bereich des 
betreffenden Gliedes als Ursache an, ob mit Recht oder Unrecht, sei 
dahingestellt. Jedenfalls tritt diese Tonusanderung nicht regelmaBig ein. Wir 
sahen bei einem jeder Behandlung trotzenden, talergroBen Decubitus der Kreuz­
beingegend nicht den geringsten EinfluB der hohen Sympathektomie an beiden 
Femorales. (52jahrige Frau, die infolge Lues cerebri einige Wochen vorher 
eine Apoplexie erlitten hatte.) 

Briinings Beobachtung ist folgende: Bei einem 26jahrigen Mann mit einer Schull­
verletzung der Ca.uda equina (1916) bestand seit 1918 ein trophisches GeschwUr an der 
rechten Ferse mit heftigen Schmerzen und ein groller Decubitus auf der rechten Gesall­
halfte. Durch die periarterielle Sympat,hektomie, an der rechten Arteria femoralis ver­
schwanden die Schmerzen vollig, das Fersenulcus heilte in 20 Tagen, der Decubitus in 
6 Wochen. 

Ob die Auffassung von Bruning, daB durch die Sympathektomie der ge­
steigerte Tonus im ganzen Glied herabgesetzt werde, richtig ist oder nicht, 
lasse ich dahingestellt. Jedenfalls reicht man mit dieser Erklarung nicht 
au s, wenn die Sympathektomie auf viel weiter entfernt liegende Teile wie 
andere Glieder Wirkungen ausuben solI. Ob diese Fernwirkungen reflekto­
risch oder durch Stoffwechsemnderungen oder anderweitig bedingt sind, ist 
fUr uns nicht zu entscheiden. 

Stahl glaubt, daB durch den ortlichen Eingriff an einem GefaB ein 
erhohter Tonus im ganzen System herabgesetzt werde. 

Die Moglichkeit einer Fernwirkung auf dieselbe, aber auch auf die 
andere Korperseite infolge der Unterbrechung des sensiblen, afferenten Schenkels 
des Reflexbogens zog Kreibich in Betracht, schon ehe er von der Tatsachlich­
keit einer solchen Wirkung etwas wuBte. Er tat dies, da die umgekehrte 
Reflexwirkung ihm schon von einigen klinischen Beobachtungen 
her bekann t war. 

So berichtet Kreibich uber folgende Fernwirkungen von Wunden u. a. 
auf dieselbe Korperseite: 

Nach umschriebener Verbrennung sah Kreibich selbst eine halb­
seitige Cu tis anserina, solange die Brandwunde offen war; sie verschwand, 
als sich die Wunde schloB. Sobotka sah eine halbseitige Cutis anserina 
von einem Narbenkeloid am Bauche ausgehen. v. Tschermak sah einen 
Zoster proximal von einer UlnarisverIetzung. Nach einem Plexus­
BrachialisschuB verschwand eine Psoriasis der gleichen Korperhalfte. 

An Beispielen fUr die Einwirkung der Erkrankung einer Seite auf 
den anderen Arm oder das andere Bein fUhrt Kreibich folgende an: Weir­
Mitchell sah nach Verletzungen eines Armes Hautveranderungen an 
beiden Armen. Kreibich selbst sah bei Reizung zwischen Hohlhand und 
Achsel der einen Seite ein Erythem von der Achsel bis zur Hohlhand aUch 
auf der anderen Seite. Lier sah nach NervenschuB zunachst einen Zoster 
im betroffenen Arm, spater auch einen Zoster im anderen Arm. Walsch 
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beobachtete Verschwinden der Warzen auf beiden Handen, wenn die 
Warzen der einen Hand gekratzt und geatzt worden waren. 

Diese interessanten Tatsachen konnen wir nur feststellen, aber hochstens 
in hypothetischer Weise erklaren. 

5. Periarterielle Sympathektomie und Sensibilitiit. 

Besonderer Erwahnung bedurfen die Beobachtungen, daB nach der peri­
arteriellen Sympathektomie Schmerzen verschwunden sind. 

Bei den pragangranosen Schmerzen kehrt diese Beobachtung im mer 
wieder. lch sah derartige Schmerzen in ganz auffallender Weise verschwinden 
bei der 59jahrigen Kranken und dem 48jahrigen Manne, die oben angefuhrt 
wurden. Bei derartigen Zustanden ist es wohl am ehesten die Besserung der 
Blutversorgung, welche die Schmerzen beseitigt oder bessert. 

Dasselbe ist wohl die Ursache der Schmerz besei tigung bei schmerz­
haften Geschwuren, vielleicht auch bei der Kausalgie. Doch werden bei 
der letzteren in erster Linie auch reflektorische Einflusse als Ursache 
angenommen, die durch die periarterielle Sympathektomie unterbrochen werden. 

Kummell sah bei einer Tabes die lancinierenden Schmerzen in 
beiden Beinen nach beiderseitiger Sympathektomie an der Femoralis ver­
schwinden. Er halt es fUr besonders auffallig, daB das SchmerzgefUhl, als 
dessen Trager die spinalen gemischten Nerven gelten, durch Beseitigung eines 
Teiles des Sympathicus beeinfluBt wurde. 

Drevermann, der bei einem Ulcus cruris die Schmerzen in besonders 
auffallender Weise versch winden sah, nimmt als Schmerzursache einen 
Angiospas mus der kleinen Arterien an, der durch die periarterielle Sym­
pathektomie beseitigt wurde. 

Hahn sah bei verschiedenen Erkrankungen den Haupterfolg der Operation 
in der Beseitigung oder Besserung der Schmerzen. 

Gundermann sah bei zwei Ron tgengeschwuren die Schmerzen 
sofort verschwinden und glaubt, daB wohl mit den GefaBen Nerven­
bahnen verlaufen, die den Entzundungs- und Gelenkschmerz vermitteln. Er 
halt es aber fUr notig, genauere Untersuchungen uber die Art der GefaBsensi­
bilitat zu sammeln, und glaubt am SchluB der Arbeit, daB die w0sentlich 
gunstigererr Ernahrungs- und Zirkulationsbedingungen infolge Auf­
hebung der Vasoconstrictorensperre die Schuld an der Besserung tragen. 

Auf der anderen Seite wurde schon eine Besserung der peripheren 
Sensi bili ta t d urch die periarterielle Sympa the kto mie beobachtet. 

Schon Claude Bernard hattegefunden, daB nachEn tfernung des oberen 
Halsganglion die zugehorige Gesichtshalfte hyperasthetisch wurde_ 

Leriche sah bei einem ArmplexusschuB, der am 28. 3. 1915 genaht 
worden war, nach der periarteriellen Sympathektomie am 17. 4. 1916 
Wiederkehr des Gefuhls in den Fingern, ohne daB er aus dieser einen 
Beobachtung irgendwelche SchlUsse ziehen wollte. 

Wir selbst haben die Besserung der Sensibilitat in auBerordentlich 
eindrucksvoller Weise bei einem 21jahrigen Kranken gesehen: Durch Auto­
unfall am 10. 8. 1923 stumpfe Oberschenkelquetschung mit Ischiadicus­
Iahmung durch Quetschung des Nerven. Auf konservativeBehandlung keine 
Besserung, deshalb 4. 10. 1923Neurolyse, die auffallend geringeNervenverande-
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rungen aufdeckte. Auch danach keine Besserung. Daher 1. 11. 1923 Sympa­
thektomie an der Femoralis. Darauf stellte sich im Laufe von zwei Wochen 
das Gefiihl bis auf ganz kleine Teile des Peroneusgebiets wieder her. 

Leriche spricht, im Hinblick auf derartige Besserungen, dem periarteri­
ellen Sympathicus jeden direkten Zusammenhang mit der peri­
pheren Sensibilitat abo Wahrscheinlich liege die Sache so, daB die peri­
arterielle Sympathektomie die periphere Blu tversorgung bessere, wodurch 
eine Besserung der Reste der vorhandenen Sensibilitat erzielt werde. Zudem 
sei ein solcher EinfluB selten nachweisbar. 

Leriche lehnt daher auch Schliisse ab, die Tournay aus Tierversuchen 
zog. Tournay hatte beobachtet, daB bach Entfernung des obersten Hals­
ganglion das Gefiihl auf der betreffenden Gesichtsseite besser wurde. Ferner 
hatte er gefunden: Ein Hund, dem man nacb einer Durchtrennung des Ischiadicus 
und Saphenus und nach der abdominalen Sympathicusentfernung yom zweiten 
Lenden- bis zum zweiten Kreuzbeinwirbel auf derselben Seite an der Ferse 
eine Brandwunde setzt, halt dieses Bein auch dann noch gehoben und leicht 
gebeugt. FaBt man die Brandwundengegend mit der Pinzette, dreht das Tier den 
Kop£, zeigt die Zahne, versucht den FuB fortzuziehen. An Beinen mit Durch­
schneidung derselben peripheren Nerven, aber ohne Sympathektomie fehlt 
deise Reaktion. Tournay schlieJ3t daraus, daB die Sympathicusentfernung 
die Sensibilitat erhohe. Leriche glaubt dies nicht und ist der Meinung, 
daB der Rest von Sensibilitat wahrscheinlich bedingt sei durch kleine Nervenaste, 
die in den Aponeurosen der Muskeln, die yom Oberschenkel zur Achillessehne 
ziehen, herabsteigen. Wenn man diese durchtrenne, verschwinde jede Reaktion. 

An der Tatsachlichkeit dieser Beobachtungen iiber Besserung 
der Schmerzen einerseits, Besserung der Sensibilitat andersereits kann 
man nicht zweifeln. Die Erklarung ist kaum sicher zu geben. Meiner An­
sicbtnachistauchdieHyperamie am ehesten an derBesserung schuldig. 
Denn auf andere Weise ist die gegensatzliche Wirkung, das eine Mal Besserung 
der Hyper-, das andere Mal der Hyposensibilitat kaum zu erklaren. 

AuBer der Besserung durch die Hyperamie ware noch die Annahme mog­
lieh, daB mit dem GefaBsympathicus auch sensible Nel'ven entfernt 
und dadurch die Beseitigung von Sehmerzen erzielt wiirden. Aber erstens 
ware so die Besserung des Gefiihls nieht erklarbar, und zweitens stammt 
die zweifellos erhebliche, jedem Chirurgen wohlbekannte Sensibilitat 
der Arterien von den !augen spinalen Nerven, die die GefaBe segmentar 
versorgen, nieht unmittelbar yom Sympathicus. Denn bei Lahmungen der 
langen Nerven werden aueh die GefaBe gefiihllos. 

Wenn Rudnitzky einen Kranken anfiihrt, bei dem nach einer zufalligen 
Operation an einem andern Organ pragangranose Schmerzen sofort auf­
horten, so kann diese vereinzelte Beobaehtung nicht verallgemeinert und 
nicht zur Erklarung der haufigen Besserung von Sehmerzen naeh der Sympath­
ektomie herangezogen werden. 

Leriehe weist darauf hin, daB die periarterielle Sympathektomie 
bei Nervenlahmungen aueh die Reste der noeh vorhandenen aktiven 
Beweglichkeit in giinstiger Weise beeinfluss.e. Das Wie1 dieses Vor­
gangs ist zweifellos aueh noeh unklar. nber ahnliehe Beobaehtungen ist sonst 
von keiner Seite beriehtet worden. 
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6. Allgemeine SteUungnahme zur periarteriellen Sympathektomie. 

Neue Behandiungsarten miissen stets mit dem notigen MiBtrauen 
und der notigen Zuriickhaltung aufgenommen werden. Vollends ge­
rechtfertigt ist dieses MiBtrauen gegeniiber der periarteriellen Sym­
pathektomie, deren Wirkungsweise noch ungeklart ist, die sich durch 
Tierversuche nur sehr schwer studieren laBt, und deren Erfolge so 
unregelmaBig und unberechenbar sind. 

Aber man darf auch nicht wegen zuviel Kritik seine Kranken 
schlechter behandeln, als es moglich ist. Und in dieser Hinsicht miissen 
wir doch zugeben, daB teilweise rec~t gu te Erfolge mit der neuen Operation 
erzielt wurden, die uns wohl berechtigen, die Operation trotz der relativen 
Unsicherheit auch weiter anzuwenden, unter Umstanden beim gleichen Kranken 
wiederholt. 

Erlaubt ist die mitunter sehr segensreich wirkende Operation vor aHem 
aUch deshalb, wei! sie einen sehr leichten Eingriff darsteUt und Schadi­
gungen dUrch sie, von groben chirurgischen Fehiern abgesehen, kaum mog­
Iich sind. 

Ich habe mich in den vorliegenden Ausfiihrungen bemiiht, moglichst sach­
lich darzustellen, was die Operation bisher geleistet, wo sie ver­
sagt hat. 

Wir sind auf diese Weise doch schon zu gewissen Indikationen ge­
kommen, die aber natiirlich, da die ganze Entwickiung noch im Fluil ist, nur 
als vorlaufige, nicht ais endgiiItige betrachtet werden konnen. 

Wahrscheinlich werden sich noch weitere Indikationen ergeben. Ich 
konnte mir wenigstens noch manche Krankheiten denken, wo ich die Operation 
versuchen wiirde. Umgekehrt konnte auf gewissen Gebieten die Anwendung 
der Operation schon abgeIehnt werden, wohl in endgiiltiger Form. 

Ich giaube, man soUte die Operation unter vorsichtiger Indikations­
stellung, genauer Beobachtung und Kritik we iter anwenden, um 
zu einer mogIichst umfassenden endgiiltigen Stellungnahme zu kommen. 
Ich personlich mochte die periarterielle Sympathektomie zur Zeit nicht mehr 
missen und glaube, daB sie nicht wieder aus dem Schatze unserer 
chirurgisch-operativen Therapie verschwinden wird. 

Nicht mehr beriicksichtigt werden konnten folgende Arbeiten: 
Danielopoln, Chirnrgie dn systeme vegetatif. Eull. miid. Nr. 35, S.988. 1923 (C. O. f. Chirurg., Bd.25' 

S. 3t4). 
FI ii rc ken, Zur Technik der Resektion des Halssympathikns. Zentralb I. f. Chirurg. Nr. 7. S.267. 1924. 
Griin berg, Die Lerichesche Operation bei der Kausalgie. Med. Journ. S. 58/60. 1923 (C. O. f. Chirurg., 

Ed. 25, S. 362). 
Gundermann, fiber die Wirkung der p. S. auf schwere Knochen- und Gelenktuberkulose. Zentralbl. 

f. Chirurg. Nr. 9, S. 336. 1924. 
Hellwig, P. S. an der Carotis bei Migriine. Arch. f. kUn. Chirurg. Ed. 128. S.261. 
Jungmann und Eriining, Zur chirurgischen Eehandlung des Asthma bronchiale. KUn. Wochenschr. 

Nr. 10, S. 399. 1924. 
Kiimme 1, .. Zur Pathologie des Halssympathikus. Virchows Archiv Ed. 24~. S. 347. 
Lawe n, Uber die p. S. bei der Extremitiitentuberkulose. Miinch. med. Wochenschr. Nr.7, S.191. 1924. 
Liek, Eine ungewollte Sympathektomie und ihre Foigen. Zentralbl. f. Chirurg. Nr. 9, S. 339. 1924. 
PI aci n t ian a, Versuehe iiber Wundheilung und Transplantation naeh Sympathektomie. Arch. f. Chirurg. 

Ed. 128, S. 248. . 
S chi If, Physiologische Versuche zur lleriarteriellen Sympathektomie. KUn. Wochenschr. Nr. 9. S.346. 1924. 
K 0 hie r und von de r Wet h. Die Wirkung der zervikalen Sympathektomie auf die Angina pectoris 

und die Ausfallserscheinungen nach diesem operativen Eingriff. Zeitschr. f. klin. Med. Ed. 99, 
Heft 1/3, S. 205. 
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Hor- und Gleichgewichtsstorungen im Verlaufe der Parotitis epidemica 
sind keinesfalls so seltene Vorkommnisse, als dies nach den Veroffentlichungen 
in der Literatur scheinen konnte. An der Tatsache, daB sie relativ sparlich 
mitgeteilt werden, diirfte einmal der Umstand schuld tragen, daB es sich bei 
den davon Betroffenen ofter um Kinder handelt, bei denen die restierende 
Schwerhorigkeit entweder als Unaufmerksamkeit angesehen oder mangels 
geniigender Selbstbeobachtung bzw. solcher von seiten der Umgebung iiber­
haupt nicht erkannt wird, zumal das Leiden haufiger ein- wie doppelseitig auf­
tritt (B 0 0 t), oder daB eine anfanglich doppelseitige Mfektion, wie dies K ii m mel 
annimmt, auf dem einen Ohr zuriickgeht und die verbleibende einseitige Schadi­
gung nicht mehr als solche gewertet wird. 

Andererseits wissen wir, daB selbst doppelseitige Innenohraffektionen im 
Verlaufe anderer Infektionskrankheiten z. B. im Sekundarstadium der Lues 
auch bei Erwachsenen viel haufiger vorkommen, als sie von diesen beobachtet 
werden. Dafiir besitzen wir in den seit der Salvarsanara in den meisten KIiniken 
methodisch durchgefiihrten Horpriifungen zahlreiche Belage, auf die auch von 
nichtotologischer Seite wiederholt aufmerksam gemacht worden ist (Dreyfus). 
Die Erklarung hierfiir liegt in der jedem Ohrenarzt gelaufigen Erfahrung, daB 
selbst bei hochgradigen Erkrankungen des inneren Ohres die Horfahigkeit 
fiir Unterhaltungssprache unter Umstanden nur wenig tangiert scheint und erst 
eine ex:akte Untersuchung mittels Fliistersprache den Ausfall aufdeckt. 

Geht die Entstehung der Schwerhorigkeit mit Symptomen des Gleich­
gewichtsapparates: Schwindel, "Obelkeit, Erbrechen, Gleichgewichtsstorungen 
einher, oder treten diese ohne konkomittierende Horstorung auf, so lenken 
diese die arztliche Aufmerksamkeit begreiflicherweise viel eher auf sich. Er­
fahrungsgemaB aber werden diese Erscheinungen haufiger auf den Magen als 
auf den eigentlichen Sitz des "Obels bezogen und, da die Schwere der Erschei­
nungen relativ rasch ausgeglichen wird - wir werden unten sehen, daB dies 
aber keineswegs die Regel bildet - und auch selbst schwerste Horstorungen 
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riickbildungsfahig sind, so scheint zu dem Zeitpunkt, an dem der Patient das 
Bett verlassen darf, die Heilung vielfach abgeschlossen und ein etwa noch 
vorhandenes Schwindelgefiihl wird auf die vorausgegangene Schwere der Er­
krankung im allgemeinen oder die mit der Bettruhe verbundene Schwachung 
bezogen und dementsprechend eingeschatzt. 

Entgegen der von Haug vertretenen Anschauung, wonach Kinder von 
5-8 Jahren dieser Komplikation besonders ausgesetzt seien, hat Boot an der 
Hand von 51 Fallen aus der Literatur nachweisen konnen, daB es vorwiegend 
Erwachsene und das Alter von 11 Jahren an aufwarts sind, die daran erkranken. 
Unsere unten mitgeteilten eigenen Beobachtungen bilden eine Bestatigung 
dieser Annahme. 

Was nun die Genese des Leidens anlangt, so stehen verschiedene Gruppen 
von Anschauungen dabei einander gegeniiber. Ein Teil der vorzugsweise alteren 
Autoren stellte sich eine Weiterleitung des Prozesses per contiguitatem 
vor: Santorinische Spalten (Roosa), Fissura petrotympanica (Gruber), 
Facialis (Virchow, Vogel), Trigeminus (Virchow) sollten den Weg fiir die 
Dberleitung des Prozesses von der Parotis zum inneren Ohr abgeben. 

Die Unhaltbarkeit all dieser Annahmen erhellt aus derTatsache, daB in 
der Literatur eine Anzahl von Fallen niedergelegt ist, in denen Erkrankungen 
des inneren Ohres bei Allgemeininfektionen beobachtet wurden, die ihrem ganzen 
Charakter nach unter das Bild der Parotitis gehorten, ohne daB die Parotis 
selbst miterkrankt war: Parotis sine paroti tid e (Gradenigo). In einem Teil 
dieser FaIle war die Glandula su bmaxillaris gewissermaBen vikariierend von 
der Entziindung betroffen worden (Urbantschitsch, Siebenmann). Sailer 
konnte unter 5736 Mumpsfallen dieses Ereignis 34 mal feststellen, wahrend 
in zwei seiner FaIle nur die Sublingualdriise erkrankt war. In einem anderen 
Teil fehlte jedeMitbeteiligung der Speicheldriisen, wahrend die vorausgegangene 
oder l:egleitende Orchitis iiber die Art der vorliegenden Erkrankung keinen 
Zweifel aufkommen lieB (Gradenigo, Haike - VoB). 

Eine zweite Gruppe von Autoren sah die Storungen teils als to xis c h -i n f e k­
tiose, teils als metastatische Labyrinthitiden bzw. Neurititiden an. 
So rechnete Eloy analog den toxisch bedingten Augenerkrankungen: Amaurose 
und Alterationen des Farbensinnes die Tau bheit bei Parotitis zu den nervosen 
Storungen, wie sie bei Infektionskrankheiten durch die Wirkung des Giftes 
hervorgerufen werden konnen. In ahnlichem Sinne urteilten Bonninghaus 
und Mauthner, obwohl es nach Wittmaack mangels eines spezifischen 
Infektionserregers und mikroskopischer Befunde immer einigem Zweifel begegne, 
die Erkrankung in den Acusticus zu verlegen. 

Weinstein ist auf Grund eines eigenen Falles von doppelseitiger volliger 
Taubheit der Ansicht, daB es sich entweder um Metastasen ins Labyrinth, 
ahnlich denen in Mamma und Testikeln, oder um eine toxische Neuritis des 
Acusticus handeln miisse. 

In jiingster Zeit hat sich O. Mayer fUr die Annahme einer hamatogenen 
Affektion des Labyrinthes bzw. des Acusticus ausgesprochen, bei welcher der 
unbekannte Erreger auf dem Wege der GefaBembolie ins innere Ohr gelangt 
sein konnte, in ahnlicher Weise wie nachgewiesenermaBen der AspergilluS' 
fumigatus, wenn man seine Sporen in die Ohrvene des Kaninchens ein­
spritzt. 



'698 o. VoB: 

Rompe, der in einer Arbeit aus der Gottinger Kinderklinik die nervosen 
Komplikationen des Nervensystems bei Parotitis epidemica in meningitische, 
·encephalitische und neuritische einteilt, subsumiert die Storungen von seiten 
des Acusticus (ebenso iibrigens auch die des Opticus - dieser solI nach dem 
Zusammenhang offenbar unter der Bezeichnung "Gesichtsnerv" verstanden 
werden - und Facialis) in Anlehnung an Mauthners eben entwickelte An­
.schauung unter die letztgenannte Kategorie, ohne auf meine schon 1913 ge­
machten Einwande, die ihm offenbar entgangen sind, einzugehen 1). 

Ruttin endlich will sogar zweierlei Erkrankungsformen beiMumps 
unterschieden wissen: endola byrinthare, d. h. wahrscheinlich serose 'oder 
eitrige Labyrinthitiden, und retrola byrin th are, die den ebenfalls retro­
labyrinthar zu lokalisierenden luetischen Mfektionen ahnlich sind. 

Auf der 85. Versammlung deutscher Naturforscher und Arzte in Wien im 
Jahre 1913 habe ich den Beweis zu fiihren versucht, daB es sich bei den Er­
krankungen des inneren Ohres im Verlaufe von Mumps um Folgeerschei­
nungen einer Meningitis handeln miisse. 

Die meningogene Genese parotitischer Acusticusaffektionen folgerte ich 
restensaus der Ahnlichkei till funktionel1 en VerhaltendesAcusticus mit dem 
bei 1 uetischcn Affektionen des Ohres, die sich einmal darin dokumentierte, 
-daB bei beiden Erkrankungen der Sitz des Leidens ein- und doppelseitig sein, 
daB ferner bei beiden entweder isoliert nur der Cochlearis, in einzelnen Fallen 
aber auch lediglich der Vestibularis erkranken kann, wahrend die lntensitat 
des Prozesses zwischen leisesten, kaum bemerkbaren Storungen der Funktion 
einer oder beider Seiten bis zu vollkommenem Ausfall des Hor- und Gleich­
gewichtsapparates schwankt. Der Progredienz des Prozesses in einem FaIle 
bis zum vollkommenen dauernden Funktionsausfall steht eine voriibergehende 
Aufhebung oder wenigstens schwere Schadigung der Funktion mit schlieBlicher 
Restitutio ad integrum ill anderen FaIle gegeniiber. Ein Parallelismus in den 
Alterationen des kochlearen und vestibularen Anteils des inneren Ohres kann 
vorhanden sein oder fehlen. 

lch konnte ferner feststellen, daB die Haufigkeitsskala in der Miter­
krankung anderer Hirnnerven bei Mumps ganz die gleiche wie bei 
Lues ist: Facialis, Opticus, Augenmuskelnerven, Trigeminus. 

Endlich aber gelang es mir, die meningitische N atur der in Rede stehen­
den Affektionen dadurch zu e r wei sen, daB die in einem einschlagigenFalle vor­
genommene Lum balpun ktion hinsichtlich des quantitativen EiweiBgehaltes 
einen ffir die Norm noch eben zulassigen oberen Grenzwert (31/ 2 Teilstriche, 
Esbach), hinsichtlich der qualitativen Globulinreaktion mit "Opalescenz", 
ebenso wie der Zellzahl ill Kubikmillilleter mit ,,8" ein direkt pathologisches 
Ergebnis darstellte, da die erstere bekanntlich normal ist, wenn entweder keine (0) 
oder nur eine andeutungsweise (O-Opalescenz) Reaktion vorhanden ist, wahrend 
-die normale Zellzahl zwischen 1-5 Zellen im Kubikmillimeter schwankt. 

1) Auf den gleichen Mangel an Beriicksichtigung der vorliegenden Literatur ist es zuriick- . 
zufiihren, wenn dieser Autor behauptet, daB die Taubheit bei Parotitis im Gegensatz zu 
dem Ver halten bei Genickstarre gliicklicherweise einseitig ist. N ach Boo t ist die parotitische 
Horschadigung in etwa einem Drittel der FaIle doppelseitig und Bezold konnte in 1.7% 
seiner Fa.Ile alB Ursache der Taubstummheit Mumps nachweisen. S. auch nachfolgenden 
Passus Bowie Fall 2 S. 700, Absatz 5 von oben. 
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Mit dieser meiner Anschauung betrat ich, wie mich Literaturstudien lehrten, 
-den Standpunkt, den zum ersten Male Meni ere jun. eingenommen hatte, 
-der "beschrankte meningitische Lasionen" als Ursache der Taubheit bei epi-
demischer Parotitis angesehen hatte. Ferner hielt Brieger einen von ihm 
beobachteten Fall "zwar gerade fiir keinen absolut einwandfreien Beweis fur 
,die Richtigkeit der mehrfach angezweifelten Auffassung Men i ere s, doch 
,sprach seines Erachtens zum mindesten die groBte Wahrscheinlichkeit dafiir, 
,daB die Mi5glichkeit der Vermittlung der Mumps durch das Mittelglied einer die 
Parotitis komplizierenden Meningitis vorliege". 

De Stella ist 1908 der erste gewesen, der in dem FaIle eines 12jahrigen 
Kindes mit doppelseitiger Parotitis epidemica, das am 6. Erkrankungstage 
,Zeichen einer Meningitis, 3 Tage spater totale Taubheit zeigte, am gleichen 
'Tage eine Lumbalpunktion vornahm, bei welcher 15 ccm helle, lymphocytotische, 
,aseptische Cerebrospinalfliissigkeit entleert wurden. Vom n1i.chsten Tage ab 
bedeutende Besserung der Symptome bis auf die Taubheit, welche stationar 
blieb. Erst eine erneute Punktion war von einer leichten Besserung des Gehors 
.gefolgt. 

Vorzugsweise in der englischen und amerikanischen Literatur findet sich 
.seitdem mehrfach die Angabe einer Lymphocytenvermebrung im Blut allein 
bzw. im Blut und Liquor bei Mumps (Feiling, Gordon, Lehndorff, Barach, 
Bonaba). Massary hat dafiir direkt den Begriff'der lymphocytischen 
:Meningitis gepragt. Nur Bonaba aber erwahnt das Vorkommen eines 
Falles von permanenter Taubheit im Verfolg einer meningealen Reaktion nach 
Mumps, ohne daB aber aus dem mir tiber die Arbeit zur Verfugung stehenden 
Referat ersichtlich ware, ob dieser Fall unter die Reihe derjenigen seiner 
Beobachtungen gehort, die meist Lymphocytose aufwiesen. 

Seitdem hat 1. Popper in der osterreichischen otologischen Gesellschaft 
tiber einen Fall von einseitiger Mumpstaubheit mit interessantem Liquorbefund 
berichtet. 

Es handelte sich um ein 21 jahriges Madchen, das vor 2 Jahren, und zwar zuerst auf der 
linken, dann der rechten Seite an Mumps erkrankte. Patientin fieberte und war 8 Tage 
bettlagerig. Nach dem Aufstehen hatte sie Ohrensausen und Schwindel, der aber nach 
-einiger Zeit verschwand. Das Sausen hingegen nahm an Intensitat zu, das Gehor des linken 
Ohres verschlechterte sich gleichzeitig. Zur Zeit der Untersuchung hatte das Sausen ganz­
Jich aufgehiirt. 

In der Klinik Neumann wurde das rechte Ohr in jeder Hinsicht normal, das linke 
.komplett taub und calorisch sicher unerregbar gefunden. 

Die vorgenommene Lumbalpunktion ergab klaren, unter 160 mm Druck stehenden 
Liquor und eine Zellvermehrung im AusmaJ3e von 40: 3 im Kubikmillimeter. Wassermann 
im Blut und Liquor negativ. 

Die Frage, ob die Zellvermehrung noch auf die vor 2 Jahren bestandene 
Mumpserkrankung im Sinne meiner obigen Ausfiihrungen oder auf eine andere 
Ursache zuruckgefiihrt werden muBte, war nach dem Autor nicht mit Sicher­
heit zu beantworten, obwohl keinerlei Anhaltspunkte fiir eine andere Erkrankung 
vorlagen, die die Zellvermehrung klarer deuten konnten. 

E. Urbantschitsch berichtete in der Versammlung der 6sterreichischenotologischen 
Gesellschaft Oktober 1921 iiber einen 23jahrigen Mann mit meningitischen Symptomen, 
,der "zwecks sofortiger Operation wegen Mittelohreiterung" eingeliefert wurde., Der Patient 
war 6 Tage vorher an doppelseitigem Ohrensausen und rechtRseitiger Schwerhiirigkeit 
-erkrankt. 2 Tage spater zeigte sich eine eigroJ3e rasch voriibergehende Schwellung in der 
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Gegend beider Unterkieferwinkel, auJ3erdem bestanden heftige lokale Schmerzen bei Druck 
hinter den Ohren, Fieber und Kopfschmerzen. Beim Aufstehen und bei Kopfdrehungen 
SchwindelanfiUle, Erbrechen, Mattigkeit, Herzklopfen. 

Es fand sich neben einem otoskopisch normalen' Befund eine rechtsseitige komplette 
Taubheit, links eine hochgradige SchwerhOrigkeit (Fliistersprache an der Ohrmuschel). 
Horizontalrotatorischer Spontannystagmus nach links, rechts hochgradige calorische 
Ubererregbarkeit, links lebhafte Reaktion. Sehr starke Druckempfindlichkeit der Hals­
wirbelsaule, kein Kernig, kein Babinski. Lumbalpunktion: Druck stark erhOht, Liquor 
klar, steril, Pandy +, Nonne.Apelt +, vasculare Goldfallungskurve, 52 Zellen. 

Urban tsch itsch sieht die Meningitis als toxische an. 

Meine eigenen weiteren inzwischen gesammelten Erfahrungen tiber unser 
Krankheitsbild betreffen zum Teil Kriegsbeobachtungen. Die fraglichen Pa­
tienten klagten teils tiber Ohrensausen, wobei das Gehor relativ normal war. 
Teilweise deutete horizontaler und rotatorischer Nystagmus auf eine Mitbeteili­
gung des Vestibularis hin. Die Krankheit ging oft mit Schwindel und Erbrechen 
einher. 

Die bei einem Patienten mit einseitiger isolierter Vestibularislasion vor­
genommene Lumbalpunktion ergab 50 Zellen pro Kubikmillimeter und 0,04% EiweiJ3. Bei 
diesem Fall bestand noch 2 Monate nach der Erkrankung bei normalem Gehiir vestibulare 
Ubererregbarkeit, die sich sowohl als Spontannystagmus, wie auch durch verstarkte 
calorische Erregbarkeit der betreffenden Seite zu erkennen gab. 

Ein Fall von doppelseitiger Innenohrschwerhorigkeit mit erheb­
licher Herabsetzung des H($rvermogens ist leider mangels Lumbalpunktion nicht 
mit Sicherheit zu rubrizieren. 

1m FaIle eines Russen, der im AnschluB an doppelseitige Parotitis epidemica. 
tiber rasende Kopfschmerzen klagte, stand das Lumbalpunktat unter 
starkstem Druck, so daB der Liquor springbrunnenartig herausspritzte, er war 
makroskopisch deutIich getriibt. Eine mikroskopische Untersuchung war aus, 
auBeren Griinden im Felde ebensowenig durchfiihrbar, wie - mangels Zeit und 
Verstandigungsmoglichkeit - eineFunktionspriifung. Die Kopfschmerzen hatten 
sofort nach der Punktion erheblich nachgelassen. 

Die nunmehr folgenden 5 FaIle von einsei tiger Ta u bhei t betrafen zwei 
Erwachsene und drei Kinder. Die Taubheit hatte 3 mal rechts und 2mallinks 
ihren Sitz. 

1. Madchen H. R., 22 Jahre. Doppelseitige Parotitis, Marz 1920, mit leichten Tempe­
ratursteigerungen und starken Kopfschmerzen. Nach 4 Tagen Sausen im linken Ohr' 
Ubelkeit und Schwindel. 14 Tage spater Untersuchung, wobei nur noch tiber linksseitiges 
Ohrensausen und Schwerhiirigkeit, aber keinen Schwindel mehr geklagt wurde. 

Befund: Trommel£ell beiderseits o. B. Hiirfahigkeit rechts normal, links totale Taub­
heit und calorische Unerregbarkeit. Kein Nystagmus, kein Vorbeizeigen, keine Fallneigung. 
Zur Lumbalpunktion nicht zu bewegen. 

2. Knabe Werner R., 11 Jahre. Am 21. 6. 1921 unter geringer Temperatursteigerung 
(38,3) Erkrankung an leichter linksseitiger Parotitis, aber groBer Hinfalligkeit, Schwindel, 
"als ob das Bett auf und nieder ginge", profusem Erbrechen und linksseitigem Ohrensausen. 

Allmahliches Abklingen aller Erscheinungen, am 25. und 26. 6. fieberfrei. Am 27. 6 •. 
erneute Temperatursteigerung tiber 39°, Wiederauftreten von Erbrechen, Kopfschmerzen" 
qualendsten intensivsten linksseltigen Ohrgerauschen, "als ob eine ganze Fabrik im Ohr 
ware" und starkem Schwindel. Von dem behandelnden Ohrenarzt, Herrn Dr. K., links­
seitige Surditas und calorische linksseitige Unerregbarkeit festgestellt. Bei der am 29. 6. 
auf meine Veranlassung vorgenommenen Lumbalpunktion war der Druck nicht erhiiht, 
der Liquor wasserklar und enthielt 28 Lymphocyten in Kubikmillimeter, im tibrigen ohne 
pathologische Veranderungen. 



Zur Genese der Ror- und Gleichgewichtsstorungen bei Parotitis epidemica. 701 

Bei der am 1. 7.1921 stattgehabten Konsultation wurde folgender Befund erhoben: 
Knabe von grazilem Korperbau, aber seinem Alter entsprechender GroBe. Temperatur 

36,8. PuIs 84. Beide Trommelfelle zart, von normalem Glanz, links Promontorium, langer 
AmboBschenkel und Nische zum runden Fenster durchscheinend. 

Links 

o 
6m 
6m 

Fl. Spr. 
Kv. Spr. 

Kv. Spr. bei Lucae-Dennert 
(d. h. beim Zuhalten beider 
Ohren) 

~Weber--'.> 

Rinne 
Schwabach a1 10/12 
Schwabach A 25/30 

Rechts 
6m 
6m 

+ ausgehOrt 

Kein Nystagmus, bei AugenfuBschluB starkes Schwanken, droht naeh links zu fallen. 
Das gleiche beim Gehen. Vorbeizeigen im linkenArm nach auBen, oben und vorn. An­
deutung von linksseitiger eerebellarer Ataxie und Adiadoehokinese. Sehnen- und Raut· 
reflexe o. B. Keine pathologisehen Reflexe. Starke Dermographie, Andeutung von Kacken­
starre, leichter Kernig, Druekempfindlichkeit der Membrana atlanto-occipitalis und der 
Ralswirbelsaule. Linkes Ohr gegen Kaltspiilung unerregbar. Nase, Rachen o. B. 

Die Diagnose lautete auf linksseitige Taubheit und ealorische Unerregbarkeit infolge 
von Meningitis parotit. . 

3. Frau Prof. R. Anfang September 1921 doppelseitiger Mumps leiehten Grades ohne 
aIle cerebralen Begleiterscheinungen. 

3 Tage naeh dessen Abk1ingen auf der Reise reehtsseitiges Ohrensausen mit Dreh­
schwindel, Erbrechen, Benommenheit, Schlafrigkeit. Dieser Zustand hielt etwa 3 bis 
! Tage an. 

Die jetzigen K1agen (nach 4 Wochen) beziehen sieh auf rechtsseitige Taubheit mit 
Sausen und leichtem Schwindel. 

Die Trommelfelle beiderseits o. B. 
Rorpriifung: 

Links 

6m 

+ 

Fl. Spr. 
U. Spr. 
U. Spr. bei Lucae·Dennert 
U. Spr. bei Larmtrommel 1. 

(wobei das linke Ohr temporar 
vom Horakt vollkommen aus­
geschal tet ist) 

~Weber 

Rinne 
Schwabaeh 14/25 
Untere Tongrenze 
Obere Tongrenze 

Rechts 
o 
6m 
6m 

o 

Al (!) 
c4 (Monochord) 

Kein Nystagmus. Vorbeizeigen mit dem rechten Arm nach auBen, unten und vorn. 
13ei AugenfuBschluB Fallen nach links. Druckempfindlichkeit der rechten hinteren Warzen­
fortsatzumrandung und der Ralswirbelsaule. Leichter Kernig. 8. 10. 1921: Bei aufrechter 
Kopfhaltung und Neigen des Kopfes nach riickwarts kein Nystagmus. Bei aufrechter 
Kopfhaltung kein Vorbeizeigen, beirn Beugen des Kopfes nach riickwarts regelmaBig Vorbei­
zeigen des rechten Armes in allen 3 Ebenen, und zwar nach auBen, unten und vorn, das 
wieder verschwindet, wenn der Kopf gerade gehalten wird. Beim Drehen des Kopfes naeh 
reehts ebenfalls Vorbeizeigen in allen 3 Ebenen im rechten Arm wie oben besehrieben. 
Ringegen wird beim Drehen des Kopfes nach links mit beiden Armen richtig gezeigt. Beim 
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Neigen des Kopfes auf die rechte Schulter Vorbeizeigen mit der rechten Rand nach auBen. 
hingegen wird beim Neigen auf die linke Schulter mit beiden Hii.nden richtig gezeigt. Bei 
abwechselndem Zeigen mit Dorsum-vola.-dorsum manus nach oben im rechten Randgelenk 
wird nur bei Vola manus oben in geringem Grade nach auBen vorbeigezeigt. Wenn die 
Patientin aufgefordert wird, sich beim Zeigen eine Vertikale vorzustellen, so gibt sie beirn. 
Vorbeizeigen mit der J'echten Rand nach auBen an, daB diese Vertikale eine deutliche Nei­
gung nach rechts vornimmt. Beim Spiilen des linken Ohres mit 5 ccm R 20 von 27 0 Nystag­
mus horizontalis, nach rechts von 15"-75", Vorbeizeigen mit beiden Randen nach links, 
bei AugenfuBschluB Fallneigung nach links. Anfanglich starkes Drehschwindelgefiihl mit 
Scheinbewegung der Gegenstande nach links. Nach dem Aufhiiren des Nystagmus blieb 
noch eine Zeitlang das Geftihl einer subjektiven Fallneigung nach links bestehen. Beim 
Spiilen des rechten Ohres kein Nystagmus. Nach einigen Sekunden hat Patientin das Geftihl 
des leichten Rin- und Rerschwankens. Mit beiden Randen wird richtig gezeigt. Bei Augen­
fuBschluB geringeNeigung, nach rechts zu fallen. Von einer Drehuntersuchung und Lumbal­
pUnktion wird mit Rticksicht auf die bestehende Graviditat Abstand genommen. 

Diagnose: R. der Taubheit gleichzusetzende Schwerhorigkeit und calorische Un­
erregbarkeit (wenigstens beziiglich Nystagmus und Vorbeizeigens) infolge von Meningitis. 
parotitica. 

4. Kind A. D., 12 Jahre. Anfang Februar 1921 Mumps. Wahrend dieser Zeit 8 Tage 
lang benommen und auf Anrede schwer oder gar nicht reagierend. Beim Versuch, sich 
aufzurichten, sei ihr der Kopf immer wieder in die Kissen gefallen. Sie habe wahrend dieser 
Zeit an Drehschwindelanfallen und Brechreiz gelitten. 14 Tage nach Beginn der Erkrankung 
habe sie tiber SchwerhOrigkeit und Brummen auf dem linken Ohr geklagt. Seitdem haufige 
Drehschwindelanfalle, bald mit, bald ohne Erbrechen. 

Befund: 15. 9. 1921: Beide Trommelfelle stark retrahiert, im tibrigen annahernd normal. 
Rorfahigkeit rechts regelrecht, links vollkommene Taubheit. Spontan: horizontaler Nystag­
mus nach rechts, rotatorischer nach links, bei AugenfuBschluB und wechselnder Kopfhaltung 
kein Schwanken. Vorbeizeigen mit der linken Rand nach auBen, unten und vorn. Dysdia­
dochokinese der linken Rand. Linksseitige calorische Unerregbarkeit. Nach 10 Rechts­
drehungen kein Nystagmus, kein Vorbeizeigen, keine Fallneigung, keinsubjektives Schwindel­
geftihl. Nach lO Linksdrehungen nur langsame Komponente des Nystagmus nach links. 
von 29" Dauer, Vorbeizeigen nach links, Fallneigung nach rechts, nur geringes subjektives 
Schwindelgeftihl. 

Lumbalpunktion ergab klaren Liquor von 125 mm Druck mit 14 Lymphocyten im 
Kubikmillimeter. 

Wassermannreaktion im Blut und Liquor negativ. Augenhintergrund normal (Prof. 
Gebb). Diagnose: Linksseitige Taubheit mit kalorischer und rotatorischer Unerregbarkeit 
infolge von Meningitis parotitic a mit vorzugsweiser Lokalisation in der linken hinteren 
Schadelgrube. 

Rat seit der Lumbalpunktion (jetzt tiber 2 Jahre) keinen Schwindelanfall mehr geha,bt. 

5. Der letzte Fall endlich betraf den 8 Jahre alten Knaben Rans R. 
10.11. 1921: Vor einem Jahr angeblich Mumps. Seit 1/, Jabr bemerkt man, daB er auf 

dem rechten Ohr nichts hOrt. In der letzten Zeit haufig Klagen tiber Kopfschmerzen lind 
Schwindel. 

Linkes Trommelfell o. B. Rechtes 'Irommelfell leicht retrahiert. 

Links 
5,5 m 

We 

+ 
O2 

14 cm 

Fl. Spr. 
U. Spr. 
U. Spr. mit Larmtrommel 

Ri 
Schwabach 35/43 
Untere Tongrenze 
Obere Tongrenze 

Rechts 
o 
5,5 m 
o 

Ois 
16 cm MonochDrd 



Zur Genese der Hor- und Gleichgewichtsstorungen bei Parotitis epidemica. 703: 

Andeutung von Nystagmus horicontalis nach rechts, kein Vorbeizeigen, keine Fall-· 
neigung. Keine meningitischen Symptome, keine pathologischen Reflexe. 

Calorisch mit 5 cern ~O von 27°: Links Nystagmus von 35-101", kein Vorbeizeigen, 
keine Fallneigung. Rechts Nystagmus von 21-102", kein Vorbeizeigen, keine Fallneigung. 

Rotatorisch: Nach 10 Rechtsdrehungen 33" Nachnystagmus, Vorbeizeigen mit beiden 
Randen nach rechts, Fall mit vorwarts geneigtemKopf nach links, mit rtickwarts geneigtem 
Kopf 0. Nach 10 Linksdrehungen 21" Nachnystagmus, sehr starkes Vorbeizeigen mit 
beiden Randen nach links, Fallneigung mit vor- und rtickwartsgeneigtem Kopf 0. 

Die am selben Tag vorgenommene Lumbalpunktion ergab flockigen Liquor 
von 65 mm Druck ohne Zellen und sonstige pathologische Veranderungen. 

Nach Uberstehen eines ziemlich heftigen Meningismus Entlassung. Schwindel 
und Kopfschmerzen werden nicht mehr geklagt. 

Die Diagnose lautete auf rechtsseitige an Taubheit grenzende Schwerhorig­
keit mit Untererregbarkeit gegen Drehreize, wahrscheinlich auf der Basis einer 
vorausgegangenen Meningitis parotitica. 

Es handelt sich also im ganzen urn 5 FaIle, in denen die L u mba I pun k t ion 
zur Unterstiitzung der Diagnose herangezogen wurde. Davon waren 3 Kinder 
von 8-12 J ahren und 2 Erwachsene. Die In f e k t ion war in 3 Fallen f r i s c h , 
in einem Fall waren seit dem Uberstehen der Parotitis 7 Monate, im anderen 
1 J ah r vergangen. Der letztere lieB auBer der an Taubheit grenzenden Schwer­
horigkeit und der Untererregbarkeit gegen Drehreize bei der Liquorunter­
suchung irgendwelche krankhafte Veranderungen nicht mehr erkennen. Ob 
das Verschwinden des Schwindels und der Kopfschmerzen auf die Lumbal­
punktion zu beziehen war, lieB sich nicht einwandfrei feststellen. Jedenfalls hatte 
man diesen Eindruck. Der Fall muBte seinen objektiven Symptomen nach 
als abgelaufen gelten und darf deshalb im folgenden auBer Betracht bleiben. 

Ausschalten werde ich im folgenden auch den Fall des Russen, da dieser 
nicht mit nachweisbaren StOrungen seitens des G€hororgans einherging. 

Von den beiden anderen frischen Fallen war der eine ein Soldat mit einer 
einseitigen vestibularen Ubererregbarkeit beim Fehlen aller sonstigen Symptome 
von seiten des Zentralnervensystems bis auf die starke Lymphocytose des 
Lumbalpunktats (50 Zellen). Er bot noch nach 2 Monaten die Zeichen dieser 
erhOhten Sensibilisierung. 

Der zweite im frischen S~adium seiner Infektion punktierte Knabe zeigte 
auBer seiner einseitigen Taubheit und calorischen Unerregbarkeit noch eine 
Reihe anderer Zeichen meningealer Beteiligung in G€stalt von leichter Nacken­
starre, Kernig, Dermographie, Druckempfindlichkeit der Membrana atlanto­
occipitalis und der Halswirbelsaule, cerebellarer Ataxie und Adiadochokinese. 
Auch hier war die Lymphocytose eine ziemlich erhebliche (28 Zellen). 

Bei dem Kinde endlich, das vor 7 Monaten seine mit schwerer Benommen­
heit verlaufene Parotitis durchgemacht hatte, deutete der nach links gerichtete 
Nystagmus und das linksseitige Vorbeizeigen bei gleichzeitiger calorischer und 
rotatorischer Unerregbarkeit auf eine zentrale Ursache der immer wieder auf­
tretenden Schwindelanfalle in Gestalt einer Erkrankung der linken hinteren 
Schadelgrube, eine Annahme, die durch das Ergebnis der Lumbalpunktion mit 
14 Zellen ihre Bestatigung erhielt I}. 

1) Da 2 Jahre lang Schwindelanfalle bei dem Kind nicht wieder aufgetreten sind, darf 
daraus wohl auch auf einen giinstigen therapeutischen Effekt der Lumbalpunktion geschlossen 
werden. 
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Der Fall ist das vollstandige Analogon zu dem von Popper mitgeteilten 
und beweist, daB der meningeale ProzeB unter Umstanden einen direkt chro­
nischen Verlauf nehmen kann. Das deckt sich auch mit der Angabe von Mas­
sarys, wonach das meningeale Syndrom eine Zeitlang fortbestehen kann. 

Mit diesen Befunden ist meines Erachtens die Beweiskette als geschlossen zu 
betrachten, daB die Hor- und Gleichgewichtsstorungen bei Parotitis 
epidemic a stets auf meningeale Veranderungen zuriickzufiihren sind. Ob 
diese - vielleicht sekundar - durch eine Mitbeteiligung der Hypophyse bedingt 
sind, eine Annahme, fUr die in dem polyglandularen Charakter der Infektion 
eine gewisse Berechtigung liegt, muB mangels entsprechender histologischer 
Befunde vorlaufig unentschieden bleiben. DaB immer wieder neue Deutungs­
versuche auftreten bzw. alte wieder hervorgeholt werden 1), liegt meines Erachtens 
daran, daB man sich namentlich bei isolierter Mfektion des Acusticus, aber 
auch anderer Hirnnerven, anscheinend nur schwer dazu verstehen kann, die 
Ursache dafiir in einer entziindlichen Hirnhauterkrankung zu suchen. Jedem 
aber, der sich mit entsprechenden Untersuchungen bei Lues befaBt hat, ist dieses 
Vorkommnis bei deren cerebrospinaler Form ein voI1ig gelaufiges. Es kann 
also auch bei der Parotitis nichts Auffalliges sein. 

In Zukunft wird es Sache derjenigen sein, die auch jetzt noch die meningeale 
Genese parotitischer Hor- und Gleichgewichtsstorungen in Abrede stellen zu 
Bollen glauben, den Beweis dafUr zu erbringen, daB entziindliche Veranderungen 
im Lumbalpunktat im Stadium der frischen Erkrankung entweder ge£ehlt 
haben oder deren Vorhandensein nicht im Sinne einer meningealen Beteiligung 
zu deuten ist. 

Nach Fertigstellung der Arbeit erschien die Veroffentlichung von Linck 
iiber Parotitis epidemica im Archiv fiir Ohren-, Nasen- und Kehlkopfheilkunde, 
Ill. Bd., 1. Heft. Die Arbeit ist eine auBerordentlich griindliche und kritische 
Nosologie unseres Leidens auf Grund der bisher in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen, enthlilt aber keinerlei eigene neue Beitrage dazu, so daB 
ein nliheres Eingehen darauf eriibrigt. 

1) Anmerkung bei der Korrektur: So diskutiert Linck (s. oben S. 7041etzter Absatz) die 
Moglichkeit eines Labyrinthhydrops mit sekundarer Epitheldegeneration im Sinne Witt­
maacks bzw. eine infektios-toxische basale Ganglio-Neuritis acust. ahnlich der bei Zoster 
oticus, wahrend Wotzilka (III. Verso der Vereinigung deutscher Ohren-, Nasen-, Halsarzte 
der tschech. Republik, Prag 21. und 22. 4. 1923, ref. Fol. ot. laryngol. Bd. 22, H. 4-6, 
D. Gesellschaftsberichte S. 1477) die Moglichkeit einer Odematosen Schwellung von Laby­
rinth, Nervenschcide oder Meningen zur Diskussion stellt. Die mebrfach beobachteten 
meningitischen Begleiterscheinungen (s. 0.) und der positive Ausfall der Lumbalpunktion, 
besonders in frischen Fallen, stellen eine Mitbeteiligung der Meningen meines Erachtens 
auBer Zweifel und finden ihr typisches Analogon in den gleichartigen Storungen bei luischer 
Cerebrospinalmeningitis, wie das oben mehrfach erwahnt wird. 
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1m Jahre 1917 publizierte ich in "Svenska Jakaresallskapets handlingar" 
in einer Festschrift fiir Prof. Alfred Pettersson anlaBlich seines 50. Geburts­
tages (im folgenden wird diese Schrift unter "Handl." zitiert) einige Studien 
tiber die zweite groBe Kinderlahmungsepidemie unseres Landes in den Jahren 
1911-1913. Die hier vorliegende Arbeit ist Ubersetzung des klinischen Teiles 
der genannten Publikation und solI in einem anderen Band der Ergebnisse 
von einem zweiten Teil, der die epidemiologischen Untersuchungen enthalt, 
gefolgt werden. Auf Wunsch der Redakteure wird wegen Raummangel sowohl 
der erste wie der zweite Teil verktirzt wiedergegeben, so zwar, daB ein Teil 
der Krankengeschichten, Tabellen und Abbildungen sowie ein Teil des tibrigen 
Textes gestrichen oder zusammengezogen und verktirzt wurden. Um nahere 
Studien in der schwedischen Originalschrift zu erleichtern, ist in der Uber­
setzung dieselbe Numerierung der Krankengeschichten beibehalten worden 
wie in den " Handl. " , bei den Tabellen ist die Numerierung des "Handl." 
jeweils in Klammern der laufenden Nummer beigefiigt. 

Das Material, auf dem die Untersuchungen der Hauptsache nach basieren, 
besteht aus den von der Staatsmedizinischen Anstalt gesammelten Berichten 
der behordlichen Arzte tiber die in dieser Epidemie aufgetretenen FaIle. Ich 
selbst hatte Gelegenheit, eine groBe Anzahl der Falle zu untersuchen und zu 
verfolgen, und zwar teilweise in Stockholmer Krankenhausern, teils in Halland, 
wohin ich wegen der 1912 dort herrschenden Epidemie von der Koniglichen 
Medizinalverwaltung entsendet worden war. 

Die aus den verteilten Frageformularen (s."Handl.") entnommenen An­
gaben waren oft unvollstandig. Aber nur in etwa 5 % aller FaIle fehlen Angaben 
tiber den klinischen Verlauf (Parese- oder Abortivfalle). In einem noch ge­
ringeren Prozentsatz fehlen nahere Angaben tiber den Ort,an dem der Fall 
auftrat. Das Kirchspiel oder der arztliche Bezirk, wo der Fall auftrat, ist aber 
immer angegeben. Die Mangel in diesen Hinsichten sind somitso unbedeutend, 
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daB sie auf die gezogenen SchluBsatze nicht namhaft einwirken k6nnen. Was 
die Literatur anlangt, so ist sie bis einschlieBlich 1916 beriicksichtigt. 

Hier ebenso wie in der schwedischen Ausgabe habe ich mich veranlaBt ge­
sehen, die alten Bezeichnungen Kinderlahmung und Poliomyelitis beizubehalten, 
und bin iiber die ZweckmaBigkeit des neuen Namens Reine-Medinsche 
Krankheit im Zweifel. Sicher ist zwar, daB die Krankheit nicht in allen 
Fallen mit Lahmungen einhergeht und nicht immer nur Kinder befallt und 
daB es in diesen Fallen unangebracht erscheinen kann, die Krankheit Kinder­
lahmung zu nennen. Aber eine UnregelmaBigkeit in dieser Rinsicht teilt diese 
Krankheit mit einer Reihe anderer, ohne daB deshalb eine Namensanderung 
motiviert, ja nicht einmal wiinschenswert erschiene. Der Vorschlag z. B., 
den althergebrachten Namen Scharlach fallen zu lassen, und durch den Namen 
eines um die Erforschung der Krankheit besonders verdienten Autors zu ersetzen, 
wiirde wohl einem jeden als unbegriindet erscheinen. Und doch weist die Be­
nennung Scharlach ahnliche Unvollstandigkeiten auf wie der Name Kinder­
lahmung. Denn nicht alle Falle von Scharlach verlaufen, wie bekannt, mit 
einer scharlachroten Verfarbung der Raut, die der Krankheit ihren Namen 
gab, ja manche sogar ganz ohne Ausschlag. 

Was den Namen Poliomyelitis epidemic a acuta anlangt, so scheint die 
Forschung zu ergeben, daB poliomyelitische Veranderungen niemals fehlen, 
welchen Typus die Krankheit auch klinisch annehmen mag. Gegen diesen 
Namen kann man somit kaum iiberhaupt berechtigte Einwande erheben. 

Prinzipiell miissen die Namen von Krankheiten, welche eine kurze Cha­
rakteristik der fUr die Krankheit wichtigsten Eigenschaften - in klinischer, 
atiologischer oder pathologisch-anatomischer Beziehung - enthalten, jenen 
vorgezogen werden, die in dieser Beziehung nichtssagend sind. 

lch bin daher der Meinung, daB, wenn man die Bezeichnung einer Krank­
heit, die einen derartigen deskriptiven Namen schon besitzt, abandern will, 
dies nur dann geschehen diirfte, wenn man dabei die Vorteile, die der alte Name 
- dessen Unvollkommenheiten zum Trotz - bot, nicht iiber Bord wirft. Was 
den Namen Kinderlahmung aniangt, so ware es von diesem Standpunkt eine 
naheliegende Umanderung und zweifellos auch eine Verbesserung, wenn wir 
- eine Namensanderung iiberh&upt als erwiinscht vorausgesetzt - die Kinder­
lahmung in Analogie z. B. mit dem Scharlach-Fieber (einer fieberhaften Er­
krankung, die in typischilll Fallen mit einer scharlachroten Verfarbung der 
Raut einhergeht) als Liibmungs-Fieber (eine fieberhafte Erkrankung, welche 
in ausgebildeten Fallen Lahmungen erzeugt) bezeichnen wiirden. 

Da mir Narnensanderungen iiberhaupt wenig wiinschenswert erscheinen 
und bei der in Frage stehenden Krankheit kaum ein zureichender Grund fiir 
cine solche vorliegt, so stehe ich aber davon ab, diesen neuen Namen verbreiten 
zu wollen, und ziehe es vor, die alten auch inhaltsreichen und fiir die Krankheit 
charakteristischen Namen Poliomyelitis acuta epidemica und akute epidemische 
Kinderlahmung beizubehalten. 

I. Disposition. 
Die epidemische Kinderlahmung sucht, wie schon aus dem Namen hervor­

geht, besonders Kinder auf. Vor allem fallen verhaltnismaBig kleine Kinder 
dieser Krankheit zum Opfer. Doch entfallt auch bei der epidemischen 
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KinderIahmung wie bei den meisten als Kinderkrankheiten bezeichneten 
epidemischen Erkrankungen ein Teil der FaIle auf altere Kinder und Er­
wachsene. Von 6775 Lahmungsfallen aus der Epidemie von 1911-1913 in 
unserem Lande kommen 24,2% (1640 FaIle) auf das Alter von 15 Jahren 
und dariiber. 

Die zwei jiingsten Patienten aus dem gesammelten Material meiner FaIle 
- sie sind iibrigens, soweit ich es iiberblicken kann (abgesehen von einigen 
nicht ganz sicheren Fallen von angeborener Kinderlahmung) die jiingsten bis­
her beobachteten - waren 5 bzw. 14 Tage alt, die beiden altesten 78 bzw. 
79 Jahre (s. FaIle 1-4 "Handl. ") 1). 

Ein Fall von ange borener epidemischer Kinderlahmung wird von dem 
Provinzialarzt im Distrikt Gillberga in seinem Jahresbericht fiir 1913 ange­
fiihrt. Es handelt sich um ein zur Zeit der arztlichen Untersuchung 13 jahriges 
Madchen, das 5 Monate, nachdem ihre Mutter von Poliomyelitis befallen worden 
war, geboren wurde. Das Madchen (sowie die Mutter) zeigten bei der Unter­
suchung charakteristische Zeichen einer durchgemachten Kinderlahmung 
(restierende schlaffe Parese und Atrophie eines Armes). Unzweifelhaft scheint 
es zu sein, daB die in Frage stehenden Personen die epidemische Kinderlahmung 
durchgemacht haben. Aber unsicher ist es, wieweit die Lahmungen sich an 
dem Madchen schon bei seiner Geburt vorgefunden haben. Die Angaben 
stammen von keiner medizinisch gebildeten Person (das Kind scheint damals 
von keinem Arzt untersucht worden zu sein) und diirfen deshalb wohl kaum 
als ganz sicher betrachtet werden. 

In der Literatur habe ich gefunden, daB nur Batten und Fritsch ahn­
liche FaIle publizieren. 

Aber auch gegen diese muB man den Einwand erheben, daB die Annahme, 
die Krankheit habe schon bei der Geburt bestanden, sich nur auf die Aussagen 
der AngehOrigen griindet. Einer Erkrankung der Mutter an Poliomyelitis 
wird iibrigens keine Erwahnung getan. Und eine solche hatte doch voraus­
gehen miissen, damit das Kind schon im Mutterleib hatte erkranken 
konnen. 

Wenn das Vorkommen angeborener Kinderlahmung auch nicht absolut 
zu bestreiten ist, so kann man doch den sicheren Beweis, daB die Krankheit 
schon im embryonalen Leben auf tritt, bisher nicht als erbracht ansehen. 

Schon von alters her ist bekannt, daB die Landbevolkerung bei groBen 
Epidemien in hOherem MaBe heimgesucht wird als die Stadtbevolkerung. Die 
Morbiditat ist namlich beim epidemischen Auftreten der Krankheit am Lande 
groBer wie in den Stadten. Von recht groBem Interesse ist auch - wie in dem 
weiteren Verlauf dieser Arbeit (siehe den bald folgenden. epidemiologischen 
Teil) noch gezeigt wird - die bisher unbeobachtete Tatsache, daB unter der 
Landbevolkerung relativ mehr Personen h6heren Alters von der Krankheit 
befallen werden als unter der Stadtbevolkerung. 

Was das Geschlecht betrifft, so zeigt Tabelle I, daB bei der zweiten 
groBen Kinderlahmungsepidemie in Schweden die Krankheit durchschnitt­
lich mehr Opfer unter dem mannlichen Geschlecht als unter dem weiblichen 
gefordert hat. 

1) Einen noch etwas alteren Patienten (einen SOjahrigen) erwahnt Sheppard in 
seinem Bericht tiber die Kinderlahmungsepidemie in Massachusetts 1910. 
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Tabelle I (I). 

Verteilung der Poliomyelitisfalle auf die beiden Geschlechter wahrend der 
Poliomyelitisepidemie in Schweden 1911-1913. 

FaIle mit Paresen Samtliche Poliomyelitisfalle 

Jahr Manner I Frauen 
Isumme 

Manner I Frauen 
I Summe 

Anzahl I % Anzahll % Anzahll % Anzahll % 

1911 1436 54,0 1224 46,0 2660 1929 53,5 1681 46,5 3610 
1912 1595 63,3 1399 46,7 2994 2139 53,1 1890 46,9 4029 
1913 538 55,7 429 44,3 967 654 54,2 553 45,8 1207 

I 3569 I 53,9 I 3052 I 46,1 I 6621 I 4722 I 53,6 I 4 124 I 46,4 I 8846 

Dieselben Verhii.ltnisse finden sich bei der ersten gro.Ben Epidemie unseres 
Landes. Selbst in anderen gro.Beren und kleineren Statistiken fremder Lander 
findet· man fast ausnahmslos ahnliche Verhaltnisse (vgl. Tabelle II "Handl. ") I}. 

Tab elle II (III). 
Zusammenstellung tiber das zahlenmaBige Verhaltnis des mannlichen Geschlechtes (M.) 
zum weiblichen (W.) in der Gesamtbevolkerung Schwedens (Jahr 1910), in der Summe 
der an Poliomyelitis Erkrankten (Jahre 1911-1913) und in der Summe der der Krankheit 

Erlegenen. 

Volksmenge Erkrankte Tote 
Alters-

I Prozent I Prozent Anzahl I Prozent der klassen Anzahl Anzahl 
Erkrankten 

Jahre M. I w. IM·lw. M. I w. IM·lw. M.lw.1 M·I w. 

0- 4 316477 303041 01,1 48,9 1284 1135 53,1 46,9 173 144 13,4 12,6 
5-10 295337 286239 50,8 49,2 834 751 52,6 47,4 120 114 10,4 15,1 

10-14 279502 270561 50,8 49,2 516 494 01,1 48,9 109 108 21,1 21,1 
15-19 260 421 252012 50,8 49,2 427 318 57,3 42,7 103 66 24,1 20,7 
20-24 227341 230195 49,7 50,3 245 163 60,0 40,0 83 43 33,8 26,3 
25-29 198346 205233 49,1 50,9 III 66 62,8 37,3 39 18 35,1 27,2 
30-34 180000 188 179 48,9 01,1 70 45 60,9 39,1 21 12 30,0 26,6 
35-39 155687 165358 48,5 01,5 37 23 61,7 38,3 12 6 32,4 26,0 
40-44 131469 146029 47,4 52,6 29 18 61,7 38,3 9 10 31,0 55,5 
45-49 133723 151694 46,9 53,1 13 13 50,0 50,0 7 8 53,8 61,5 
50-59 225600 259831 46,5 53,5 16 9 64,0 36,0 5 6 31,2 66,6 
60-69 165265 197249 45,6 54,4 9 3 75,0 25,0 2 0 22,2 0,0 
70-79 98751 124421 44,2 55,8 2 1 66,7 33,3 1 1 50,0 100,0 

0-14 1 891 316 1 859841 150,9 \ 49,11 2 634 12 380 152,5147,51411 \ 366 \ 15,6 \ 15,3 
15-79 1776603 1920201 48,0 52,0 959 659 59,3 40,7 282 170 29,4 25,0 

Es liegt unleugbarnahe, aus der ungleichen Verteilung auf die beiden Ge­
schlechter auf eine starkere Disposition zur Erkrankung beim mannIichen 
Geschlecht zu schlie.Ben. Ohne weiteres ist ein solcher Schlu.B aber wohl kaum 

1) Krause erwahnt jedoch, daB er wahrend der Epidemie von 1909 in Westfalen und 
den Rheinprovinzen das weibliche Geschlecht "etwas mehr" betroffen fand als das mann­
liche. Ziffern werden nicht mitgeteilt. 
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berechtigt. Es laBt sich namlich denken, daB die groBere Verbreitung der 
Krankheit unter dem mannlichen Geschlecht auch eine andere Ursache hat. 
So hat das mannliche Geschlecht auBerhalb des Rauses eine groBere Bewegungs­
freiheit und kommt dadurch mit mehr Menschen und mehr Orten in Beruhrung. 
Dadurch wird besonders zu Epidemiezeiten die Gefahr eines Kontaktes mit 
Krankheitsstoffen groBer. 

In der Absicht, sicherere Anhaltspunkte fUr die Beurteilung dieser Frage zu 
gewinnen, habe ich (s. Tabelle II) das zahlenmaBige Verhaltnis des mann­
lichen zum weiblichen Geschlechte, teils in der gesamten V olksmenge, teils 
in der Menge der von Poliomyelitis Befallenen, teils in der Menge der der Krank­
heit Erlegenen untersucht. 

Vergleicht man das prozentuale Verhaltnis des mannlichen zum weiblichen 
Geschlechte, einerseits in der gesamten Bevolkerung, andererseits unter den 
an Poliomyelitis Erkrankten, so findet man konstant den Prozentsatz der 
mannlichen Erkrankten groBer als den Prozentsatz der mannlichen Individuen 
in der gesamten VOlksmenge uberhaupt. Bezuglich des weiblichen Geschlechts 
sind die Verhaltnisse umgekehrt. So gehOren z. B. 50,9% aller Lebenden im 
Alter von 0-14 Jahren dem mannlichen Geschlecht an, wahrend 52,5% aller 
Poliomyelitisfalle in demselben Alter auf das gleiche Geschlecht entfalien. 
Die entsprechenden Ziffern fur das weibliche Geschlecht sind 49,1 % alier Leben­
den und 47,5 % aller Erkrankten. Vergleicht man auf die gleiche Weise die Alters­
klasse von 15-79 Jahren, so findet man, daB 48% der Gesamtbevolkerung 
dem mannlichen, 52% dem weiblichen Geschlecht angehoren. Dagegen kommen 
nicht weniger als 59,3% aller Poliomyelitisfalie in diesem Alter auf das mann­
liche, aber nur 40,7% auf das weibliche Geschlecht. Die Tabelle zeigt deutlich, 
daB mit dem Ende des Kindesalters an die Morbiditat des mann­
lichen Geschlechtes bedeutend groBer als wahrend des Kindesalters 
wird. Dies lieBe sich als eine Folge der oben genannten ungleichen Lebens­
fuhrung der beiden Geschlechter ansehen, denn gerade in diesem Alter beginnt 
dieser Unterschied sich mehr geltend zu machen. 

DaB diese Erklarung aber nicht zureichend ist, erhellt aus einem eingehenden 
Studium der Tabelle. Beachtenswert ist schon, daB auch im jiingsten Alter 
(0-4 Jahre) der Prozentsatz der erkrankten mannlichen Individuen (53,1 %) 
hoher ist, als ihrem prozentualen Anteil (51,1 %) der gesamten Bevolkerungs­
ziffer entspricht. Denn in diesem Alter kann sich kaum ein Unterschied zwischen 
den Geschlechtern hinsichtlich ihrer ungleichen Beruhrung mit der AuBenwelt 
geltend machen. 

DaB dieser Faktor - wenn er auch im spateren Alter wirksam ist - nicht 
der allein aus8chlaggebende ist, wird aber beim Studium der Mortalitat noch 
mehr wahrscheinlich. 1m: jiingeren Alter ist diese ungefahr fUr beide Geschlechter 
gleich. Eine unbedeutend groBere Mortalitat des mannlichen Geschlechtes 
laBt sich doch auch hier nachweisen. Vom Pubertatsalter an wird sie aber fur 
dieses Geschlecht ansehnlich groBer. Besonders tritt dies im Al,ter von 15 bis 
39 Jahren hervor. Von da an beobachtet man einen Umschlag. In diesem vor­
geruckten Alter ist.das Material doch so unbedeutend, daB dem daraus ge­
wonnenen Ziffernresultat kein allzu groBer Wert beigemessenwerden darl. 

Das Material, das der in Frage stehenden Untersuchung zugrunde liegt, 
scheint mir - mit Ausnahme der alteren Dezennien - doch so groll, daB die 
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Unterschiede zwischen den Geschlechtern, auf die hingewiesen worden ist, 
kaum auf Zufall beruhen konnen. Es scheint somit wahrscheinlich, daB nich t 
nur die lebhaftere Beruhrung des mannlichen Geschlechtes mit 
der AuBenwelt, sondern die mannliche Konstitution an nnd fur 
sich ein pradisponierendes Moment fur das Zustandekommen einer 
Poliomyelitisinfektion a bgi bt. Diese Disposi tion schein t der Haupt­
sac he nach erst nach der Pubertat einzutreten. 

AuBer der obengenannten ungleichen Alters-, Bevolkerungs- und Geschlechts­
disposition Mnnte man bei der epidemischen Kinderlahmung - wie bei den 
anderen epidemischen Erkrankungen - eine ungleiche individuelle Empfang­
lichkeit annehmen. 

Darauf deutet unter anderem, daB nicht immer die jungsten Mitglieder 
einer Familie befallen werden. Wenn sie auch meist die Opfer der Krankheit 
sind, so finden sich doch auch zahlreiche Beispiele, daB die jungsten Kinder 
verschont blieben. Eine Reihe von Beobachtungen gehen auch dahin, daB 
Kinder einer Familie, in der, nach allem zu schlieBen, eine gunstige Infektions. 
moglichkeit vorlag, von der Krankheit unberu.hrt blieben, wahrend beide Eltern 
erkrankten. 

Die individuelle Disposition resp. Widerstandskraft scheint sich jedoch 
manchmal im Laufe der Zeit zu andern. Darauf deutet unter anderem, 
daB einige Kinder einer Familieverschont bleiben, wahrend die ubrigen erkranken, 
um dann doch nach Monaten oder Jahren selbst von der Krankheit ergriffen zu 
werden. Derartige Beobachtungen finde ich in meinem eigenen Material in 
mehr als 10 Fallen. 

Auf eine derartige zeitweilig gesteigerte Empfanglichkeit fur das Gift durfte 
es auch beruhen, daB eine Person Monate hindurch der Infektion ausgesetzt 
sein kann, ohne zu erkranken, ohne doch, wie es sich spater zeigt, gegen die 
Krankheit immun zu sein. Eine derartige Beobachtung liegt aus Ulricehamm 
aus der Epidemie von 1911 vor. Eine PflegeriI). des Stadtischen Krankenhauses 
hatte wahrend 21/2 Monaten, genauer gesagt yom 19.6. an, 17 Poliomyelitis­
falle gepflegt, bevor sie selbst am 1. 9. an typischer Poliomyelitis erkrankte 
(Lahmung der rechten Schulter und des Armes). Hier bestand die Infektions­
gefahr Wlthrend ein und derselben Epidemie. Es ist daher nicht wohl begrftndet, 
die Ursache der schlieBlich eintretenden Infektion in einer Virulenzsteigerung 
des Erregers zu suchen. 

Ganz von der Hand gewiesen kann diese Moglichkeit aber weder in diesem 
Fall noch in jenem werden, in dem die Kinder erst nach Monaten oder Jahren 
doch erkrankten. 

DaB allgemeine En tkraftung, Erkaltungen oder Krankheiten im 
allgemeinen das Eindringen der Infektion begftnstigen, ist oft vermutet worden. 
Besonders wahrscheinlich erscheint dies, wenn die Poliomyelitis im AnschluB 
an eine andere Krankheit, gleichsam als deren Fortsetzung, auftritt. 

In 6 Fallen sind frisch en t bundene Frauen so kurz post partum an Polio­
myelitis erkrankt, daB man geneigt ist, in der Entbindung ein pradisponierendes 
Moment fUr das Zustandekommen der Infektion zu sehen. Besonders wahr­
scheinlich erscheint dies in folgendem Fall. Nach einem Familienfest auf einem 
Landgut in Uppland erkrankten eine Reihe der Teilnehmer unter Umstanden, 
die vermuten lassen, daB der Infektionsstoff bei dem Fest selbst ubertragen 
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wurde. Nicht weniger wie drei Personen von verschiedenen Hausstanden er­
krankten 5 bzw. 6 und 7 Tage nach dem Fest an typischer Poliomyelitis. Eine 
der am Fest teilnehmenden Personen, eine 26 jahrige Frau, deren eigenes 2 jahriges 
Kind zu den genannten Erkrankten gehorte, war jedoch gesund, als das Kind 
erkrankte und auch als sie eine Woche spater ein Madchen gebar. Fiinf Tage 
nach der Entbindung, also nach einem Zeitraum, der der Inkubationsdauer 
der anderen Erkrankten entspricht, erkrankte aber auch die frisch entbundene 
Mutter und das Neugeborene an typischer Poliomyelitis. 

In vielen Fallen sind auch gra vide Frauen an Poliomyelitis erkrankt. 
Die Anzahl dieser FaIle ist aber nicht so groB, daB man daraus schlieBen konnte, 
die Graviditat sei ein besonders pradisponierendes Moment. Nahere Unter­
suchungen in dieser Richtung konnten indessen nicht angestellt werden, man 
kann daher die Moglichkeit, daB die Graviditat in dieser Hinsicht eine Rolle 
spielt, nicht ausschlieBen. In der Literatur finden sich sogar Angaben, die 
dafiir sprechen. So fand Can es trini unter 14 von an Poliomyelitis erkrankten 
Frauen im Konzeptionsalter nicht weniger wie 6 (42%) gravide. AIle, bis auf 
eine befanden sich am Ende der Schwangerschaft. 

Es finden sich keine sicheren Anhaltspunkte dafiir, daB e r b li c h eVer­
haltnisse eine groBere Rolle als pradisponierende3 Moment spielen konnen. 
In einem einzigen Fall meines eigenen Materials ist angegeben, daB der Vater 
des in Frage stehenden Kindes vor 3 Jahren "unter Symptomen, die auf Polio­
myelitis deuten" erkrankt sein solI, und in einem anderen (es handelte sich um 
einen 20jahrigen Knecht), daB der Enkel des Patienten im Alter von 4 Jahren 
ohne eruierbaren Grund an einem Bein lahm wurde. Dieses atrophierte spater. 
Ein Vetter des Patienten wurde auch mit 6 Jahren am rechten Bein lahm, 
die Muskulatur atrophierte. Dies ist, will mir scheinen, ein recht diirftiges 
Resultat. Auch in der Literatur findet man keine Angaben dariiber, daB die 
Krankheit gewisse Familien besonders heimsuche. 

Neustaedter fand in seinem Material (25 Poliomyelitisfalle) eine neuro­
pathische Belastung bei 19 Fallen (76%). Daher ist er geneigt, in einer neuro­
pathischen Belastung ein pradisponierendes Moment zu sehen. Nahere Unter­
suchungen in dieser Richtung standen mir nicht zur Verfiigung. Doch habe 
ich aus eigener Erfahrung, in Dbereinstimmung mit einer Reihe anderer Be­
obachter, den Eindruck gewonnen, als ware eine neuropathische Konstitution 
oder Belastung in dieser Hinsicht nicht von groBerer Bedeutung. 

1m iibrigen sucht die Krankheit ihre Opfer unter hoch und niedrig. Keine 
bestimmte Berulsklasse ist ihr besonders ausgesetzt. 

II. Inknbation. 
Der Versuch, die Inkubationszeit zu bestimmen, griindet sich auf die, wie 

mir scheint, ganz richtige Annahme (siehe den bald folgenden epidemiologischen 
Teil meiner Poliomyelitisstudien), die epidemische Kinderlahmung sei zu der 
Gruppe der sog. kontagiosen Krankheiten zu rechnen. 

Was die Lange der Inkubationszeit anlangt, so divergieren die Meinungen 
sehr betrachtlich dariiber. 

Bryhni dUrfte der erste gewesen sein, der sie zu bestimmen versucht hat. 
Er nimmt als Inkubationszeit die Zeit an, die zwischen zwei Erkrankungen 
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in derselben Familie (Haus) liegt. So ergibt sich eine Schatzung der Inkubations­
zeit auf 1-3 Tage. Wickman gibt in seinen Studien uber die erste groBe 
Epidemie in unserem Lande die Inkubationszeit mit durchschnittlich 1-4 Tagen 
an. Seinen Berechnungen legt Wi-~'kman die Zeit zugrunde, die zwischen 
dem ersten und zweiten Fall in einer Familie, in der mehrere Erkrankungen 
auftreten, verstreicht. 

Gegen diese Art der Berechnung sind nicht unbegrundete Einwande erhoben 
worden. Man kann die Moglichkeit namlich nicht ausschlieBen (dies gilt auch 
fur die Berechnung nach Bryhni), daB die verschiedenen Familienmitglieder 
gleichzeitig von derselben Infektionsquelle angesteckt wurden. Dies scheint 
in einer nicht geringen Anzahl von Fallen wahrscheinlich. Unter allen Um­
standen durfte es sicherer sein, zur Berechnung der Inkubationszeit nur jene 
FaIle heranzuziehen, bei denen der Zeitpunkt der direkten oder indirekten 
Beruhrung des ersterkrankten Familienmitgliedes mit der wahrscheinlichen 
Infektionsquelle genau bekannt ist. Eine derartige Berechnungsart hat Muller 
in 6 von ihm beobachteten Fallen angewandt, wobei er zu dem SchluB kam, 
die Inkubationszeit belaufe sich mindestens auf 5 Tage, in der Regel aber auf 
eine Woche. Auch Wickman scheint sich spater der Auffassung einer langeren 
als 1-4tagigen Inkubationszeit angeschlossen zu haben. 

Zappert glaubt die Inkubationszeit mit 8-14 Tagen annehmen zu mussen. 
Eine Stutze fUr diese Ansicht sieht er darin, daB die Zeit, die zwischen den 
einzelnen Fallen in einer Familie verstreicht, oft nicht weniger betragt. Hierzu 
rechnet er die Krankheitsfalle nicht, die nur wenige Tage nach dem ersten 
Fall auftreten und bei denen er geneigt ist, eine gleichzeitige Infektion anzu­
nehmen. Zweitens halt er es fUr wahrscheinlich, daB die Inkubationszeit langer 
ist, wenn sich der Virus, wie unter normalen Verhaltnissen, durch "eine auBere 
Pforte" eindrangen muB, nicht aber wie bei dem Poliomyelitisversuch an Affen 
direkt intracerebral oder intraperitoneal eingebracht wird. In einem solchen 
Fall belauft sich die Inkubationszeit auf 5-10 Tage. 

Bei 45 Fallen meines eigenen Materials habe ich, unter AusschlieBung der 
genannten Fehlerquellen, versucht, die Inkubationszeit festzustellen. Doch 
wird eine Bestimmung auch unter solchen Verhaltnissen nur annahernd richtig. 
Die Unmoglichkeit, anwesende Virustrager zu diagnostizieren, macht das sichere 
Bestimmen der Infektionszeit fraglich. Tritt der Fall wahrend einer Epidemie 
auf und kann daher der in Frage stehende Ort als Heimstatte einer groBeren 
Menge Virustrager angesehen werden, so muB man noch mehr wie in epidemie­
freien Orten damit rechnen, daB die Infektion auf andere Weise erfolgt ist, 
als dem Beobachter am wahrscheinlichsten erscheint. Wenn das Zusammentreffen 
mit der ansteckenden Person oder einer Person aus einem angesteckten Hause 
mehr als einmal erfolgt ist, so schwebt man in der Unsicherheit, von welchem 
Tag an die Inkubationszeit zu berechnen ist. SchlieBlich ist noch zu bedenken, 
daB, wenn eine Person bei einer Gelegenheit den Infektionsstoff aufgenommen 
hat, daraus noch nicht ohne weiteres hervorgeht, daB die Infektion zur gleichen 
Zeit stattgefunden haben, muB. Wenn somit die Berechnung der Inkubationszeit 
nach den genanntenPrinzipien auch nicht als unbedingt zuverlassig betrachtet 
werden kann, so gibt es dafUr keine andere Moglichkeit, sie festzustellen. 

Ich teile hier weiterhin einen kurzen Auszug aus einigen Krankengeschichten 
der 45 Fane mit, die mein Material bilden. Diese FaIle scheinen mir - mit 
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schon erwahntem Vorbehalt - zur Berechnung der Inkubationszeit ge­
eignet 1). 

II. In Solleftea erkrankte am 25.5. 1911 ein 15jahriger Knabe an typischer Polio­
myelitis mit Lahmung der Riicken- und ArmmuskuIatur. Er wurde am 30. 5. ins Kranken­
haus aufgenommen und dort bis zum 12. 9. in Pflege gehalten. Am 6. 6. erkrankte sein 
11jahriger Bruder (II) mit Rachenkatarrh, Fieber und Kopfweh. Am 6. Krankheits· 
tage tratenLahmungen in der RiickenmuskuIatur und in beiden Beinen auf. In diesem 
Jahr war bisher kein anderer Poliomyelitisfall in diesem Distrikt beD bachtet 
worden und erst im September trat wieder einer auf. 

III. Am 16.9.1911 erkrankte ein 4jahriges Madchen I. M. (Stegehall, Kirchspiel 
Kristberg) an, wie es sich spater zeigte, epidemischer Kinderlahmung. Sie starb dort­
selbst am 21. 9. Am 17.9. war eine Katnersfrau aus Stora Pellekullen - im selben Kirch­
spiel - zu Besuch in Stegehall. Sie nahm das damals schon kranke Kind eine Weile auf 
ihren SchoB. Am folgenden Tag war der Katner selbst zu Besuch bei der Familie in Stege­
hall und nahm dort einen ImbiB ein. Am 28. 9. erkrankte seine 4jahrige Tochter (III) 
mit Kopfschmerzen, Fieber, Schnupfen, heftigen Riickenschmerzen und Zuckungen in Armen 
und Beinen mit darauffolgender Lahmung derselben. In dieser Gegend war weder in 
diesem Jahr noch in dem Jahr vorher ein Poliomyelitisfall beobachtet worden. 

IV. Am 25. 12. 1911 erkrankte in Handelo (Kirchspiel St. Johannes) ein 8jahriger 
Knabe. Am 31. 12. stellte sich Lahmung eines Armes und beider Beine ein. Wahrend 
der ersten Krankheitstage des Knaben, genauer gesagt vom 24.-27. Dezember war ein 
17jahriger Knabe (IV) aus Bjornbomstorp im Kirchspiel Jonsberg bei der Familie des 
Kranken zu Gast. Er schlief wahrend dieser Zeit mit dem Kranken in einem Bett. Am 
'27. 12. reiste er nach Hause zuriick und erkrankte, dort am 28. 12. an typischer Poliomyelitis 
"mit Lahmung des Beines und der Riickenmuskulatur. In diesem Teil von Ostergot­
land war vorher kein Fall von Poliomyelitis aufgetreten. 

VI. Am 21. 8. 1911 erkrankte in Storvik der 23jahrige Meiereieleve E. N. an typischer 
Poliomyelitis mit Lahmung beider Arme und des linken Beines. Er wurde am 25. 8. in 
das Spital von Gavle aufgenommen. Das war der erste Fall, der in diesem arzt­
lichen Distrikt vorkam. DerMann war 14 Tage vor seiner Erkrankungvon Vasteras (in 
Vasteras waren im Juli und August mehrere FaIle von Poliomyelitis aufgetreten) nach 
Storvik gekommen. Am 24. 8. erkrankte ein anderer Meiereieleve, der mit dem erstgenannten 
zusammengewohnt hatte, mit Stechen im linken Hypochondrium. Erkann sich nur schwer 
im Bett umdrehen oder aufstehen. Die Ursache ist aber keine Schwache der Riicken- oder 
Beinmuskulatur, sondern die Folge des Stechens und der Empfindlichkeit der Milzgegend. 
Die MHz ist palpabel, bedeutender Meteorismus; keine Lahmungen, Reflexe normal. Der 
Patient wurde unter Poliomyelitisverdacht ins Spital geschickt, nach einigen Tagen aber 
wieder entIassen. Am 1. 9. besuchte er einen Hof, der an die Meierei grenzte. Am 13. 9. 
erkrankte dort ein 2 j ahr iger K nab e (VI) unter Zuckungen imganzen Korper, am folgenden 
Tage spastische Steife beider Beine; die FiiBe in Equinus-Stellung. Unterstiitzt steht er 
aUf den Zehenspitzen aufrecht. Keine Affektion der Arme oder des iibrigen Korpers, keine 
Lahmheit. Nach dem 19.9. scheint die Spastizitat im Abnehmen und von Anfang Oktober 
an bessert sich das Befinden des Patienten zusehends, so daB er bei seiner Entlassung aus 
dem Spital am 4. 11. keine Spur von Paresen aufwies. 

VII. Am 12.9.1911 erkrankte in Bortan im Kirchspiel Gunnarskog ein 13jahriger 
Knabe (VII) mit Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen und Fieber; zwei Tage darauf wurde 
der rechte Arm und beide Beine gelahmt. Der Knabe hatte am 3. 9. das Armenhaus von 
Gunnarskog in Stommen besucht und hatte dort eine Weile neben einem kiirzlich an Polio­
myelitis erkrankten 21jahrigen Mann, welcher am 5.9. der Krankheit erlag, gesessen. 

VIII. Am 14. 9. erkrankte in Mangen im Kirchspiel Gunnarskog ein 10jahriger Knabe 
(VIII) mit Fiel?er, Kopfschmerzen und allgemeinem Unwoh1sein. Zwei Tage darauf wurde 
sein linker Arm und sein linkes Bein gelahmt. Der Vater des Knaben besuchte am 3.9. 
das Armenhaus von Gunnarskog, wo eine politische Versammlung abgehalten wurde. 
Wie schon erwahnt, lag zu dieser Zeit der 21jahrige Poliomyelitiskranke dort. Diese 

1) Die hier mitgeteilten FaIle, mit Ausnahme von Fall XXXII und XLIII, geMren 
zu den in der Tabelle III als "sicherste" bezeichneten Fallen. (Betreffs der FaIle I, V, 
X-XX, XXVII, XXVIII, XXXIV, XXXVI, XXXIX und XLIV siehe "Handl.".) 
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3 Fii.llein Bortan, Stommen und Mangen sind die einzigen, die wahrend dieses 
Jahres in diesem arztlichen Distrikt beobachtet wurden. 

IX. 1m Dorle Svartno, im Kirchspiel Borstils, erkrankte am 23. 10. 1911 ein 8jahriges 
Madchen mit Lahmung des Ruckens und beider Beine. In dieser Gegend war seit einem 
Jabre kein Poliomyelitisfall aufgetreten. In den nachsten Tagen 26. 10.,28.10. 
und 30. 10. erkrankten drei weitere Personen dieses Hauses an typischer Poliomyelitis. 
Am 24. 10. hatte ein Seemann aus dem 0,5 Meilen entfernten Djuphagen im selben 
Kirchspiel die Familie besucht. Am 27. 10. erkrankte dessen Nichte, ein 16jahriges 
Madchen (IX) mit ,Fieber und Kopfschmerzen. Am 3. Tage traten an verschiedenen 
Stellen der Arme, der Beine und der Zunge Lahmungen auf. 

XXI - XXVI. 1m Dorle Brista im Kirchspiel Husby Erlinghundra wurde bei der Familie 
A. ein Familienfest am 9.9. 1911 abgehalten. An diesem Fest nahmen auBer den Haus­
bewohnern noch teil: eine Tochter Frau J. aus dem Kirchspiel Sollentuna mit ihrem Kinde 
Margit, eine Tochter Frau H. aus Stockholm mit ihrem Kinde Britta (sie hatte sich 
wahrend des Sommers bei ihrer Schwester in Sollentuna aufgehalten), eine Tochter Frau 
E. A. aus Tollsta im Sprengel Odensala mit ihrem Kinde Ingrid. In allen diesen Familien 
traten nun FaIle von Kinderlahmung auf. Die im Hause lebende 21jahrige Edith 
(XXI), Tochter der Familie A., erkrankte am 15. 9. an typischer Poliomyelitis mit 
Lahmung beider Beine. Margit J. (XXII), 31/2 Jahre alt, erkrankte am 13. 9. unter den 
Symptomen eines akutenMagen-Darmkatarrhs, aberohneLahmungen. Britta H. (XXIII), 
21/2 Jahre alt, erkrankte am 14.9. unter den gleichen Symptomen, die aber von typischen 
Lahmungen gefolgt waren. Ingrid A. (XXIV), P/2 Jahre alt, erkrankte am 16. 9. in 
Tollsta und wurde an beiden Beinen gelahmt. Ihre Mutter (XXV), 26 Jahre alt, gebar 
am 22. 9. ein Madchen. Sie erkrankte am 27. 9. typisch an Poliomyelitis mit Parese beider 
Arme und beider Beine. Gleichzeitig erkrankte das neuge borene Kind (XXVI) an Polio­
myelitis und erlag ihr nach 12 Tagen. Weder in Sollentuna noch in Husby Erling­
hundra war vorher im Laufe dieses Jahres ein Fall von Poliomyelitis auf­
getreten, dagegen war in Stockholm die Krankheit den ganzen Sommer 
hindurch epidemisch. 

XXIX. Am 10. 11. 1912 erkrankte in Grenby, Kirchspiel Vaksala, ein 5jahriger Knabe 
mit Fieber und Erbrechen, doch besserte sich sein Zustand nach einigen Tagen. Am 14. 10. 
reiste er zu seinen GroBeltern nach Prasttorp im Kirchspiel Almunge. Am 16. 10. erkrankte 
er neuerdings. Am 20. 10. reiste er wieder nach Hause. Den Weg zur Station legte er teil­
weise zu FuB, teilweise von seinem GroBvater getragen zuriick. Kurz darauf trat bei dem 
Knaben Lahmung des einen Beines, des linken Armes und der Bauchmuskulatur auf. 
Am 8. 11. erkrankte der 51jahrige GroBvater (XXIX) an Poliomyelitis mit Lahmungen 
an Armen und Beinen. In Almunge war vorber kein Fall von Poliomyelitis be­
obachtet worden. 

XXX-XXXII. Der 28jahrige Landarbeiter Karl O. (XXX) reiste am 7.10.1912 
von seinem Heim in Soder-Edinge im Kirchspiel Upplands-Tuna nach Uppsala, um den 
dort abgehaltenen Jahrmarkt zu besuchen. Er wohnte und aB in Grenby, Kirchspiel 
V~ksala, in einem Hof, der an einen anderen grenzte, wo am 10.10. ein Poliomyelitisfall 
aufgetreten war. Wieder zu Hause angekommen, erkrankte er am 13. 10. an Poliomyelitis 
mit Lahmung der Arme, Beine und der Bauch- und Blasenmuskulatur. In seinem 
Heimatsdorf, in dem er sich mit Ausnahme dieser Reise lange Zeit ununter­
brochen aufgebalten hatte, war vorher kein Lahmungsfall aufgetreten. Nach 
seiner Erkrankung traten aber noch zahlreiche andere FaIle auf. 

Der erste davon galt einer Hebamme Hanna L. (XXXI), 30 Jahre alt, die in Tuna, 
im gleichenKirchspiel, wohnte. Sie war am 17.10. zu dem obengenannten Landmann 
gerufen worden, um ihm einen Einlauf zu geben. Sie aB und trank in dem Hause und hielt 
sich dort bis zum nachsten Tage auf. Am 23. 10. erkrankte sie an Poliomyelitis und ein 
paar Tage spater trat eine Parese des rechten Armes auf. 

Am 30.10. erkrankte der 7jahrige Knabe Bror A. (XXXII) aus Oster-Edinge im 
Kirchspiel Upplands-Tuna an Poliomyelitis. 1m Hause diesesPatienten war eine Person (die 
bei dem obengenannten Landmann gearbeitet hatte) am 27.10. zuBesuch, trankKaffee usw. 

XXXIII. Am 28. 10. erkrankte die 14jahrige Edith A. (XXXIII) aus dem Brobyhof 
im Kirchspiel Soderby-Karl an Poliomyelitis mit Lahmung des linken Beines. Am 24. 10. 
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war einer wer Briider nach Hause gekommen, der im Dorfe Brodlunda dienteund dort 
mit dem Vater eines an Poliomyelitis erkrankten (Lahmung beider Arme und des linken 
Beines) 7jahrigen Madchens zusammengetroffen war. 1m Kirchspiel Soderby-Karl 
war vorher kein Fall von Poliomyelitis beobachtet worden. 

XXXV. Ein 15jahriges Madchen (XXXV) begab sich am 1. 8. von Tocksmarl, 
wo es langere Zeit geweilt hatte, nach seinem Heim im Kirchspiel Torrskog. In Toe ks mar k 
war in diesemJahr und in den vorhergehenden Jahren kein Fall von Polio­
myelitis aufgetreten. Auf dem Heimweg besuchte es seine Schwester in Silbodal, 
die in einem Hause diente, in dem am selben Tag ein Kind, wie es sich spater zeigte, 
an Poliomyelitis erkrankt war. Es spielte mit dem Kinde und blieb bis zum nachsten 
Tag in dem Hause. Es setzte seine Reise dann fort und erkrankte, zu Hause angelangt, 
am 13. 8. an Kinderlahmung. Auf dem Weg zu seiner Schwester, die 21/2 Meilen von 
seinem Aufenthaltsort in Tiicksmark wohnte, wurde es von einem heftigen Regen iiber­
rascht und vollkommen durchnaBt. 

XXXVII-XXXVIII. Am 5. 7. 1912 erkrankte der 5jahrige Knabe S. D. aus Vasterlosa 
im Kirchspiel Vasterlosa mit Fieber, Kopfschmerzen und Benommenheit. Am nachsten 
Tag scheinbar wieder ganz gesund, begleitete er seine Eltern und Geschwister zu einem 
Familienfest in Tornby (Kirchspiel Fornasa, 15 km von Vasterlosa). Dort traf die Familie 
D. auch noch eine Familie P. aus Borringe im Kirchspiel Elvestad. Die Familie D. begleitete 
die Familie P. nach deren Haus und iibernachtete dort in der Nacht auf den 7. 7. Am 7. 7. 
fuhr die Familie D. wieder nach Hause nach Viisterlosa. Hier erkrankte der schon genannte 
Knabe aufs neue am 9.7. mit Nackensteife, Fieber, ataktischem Gang, Nystagmus und 
Lahmnng der Blasenmuskulatur. Am 8.7. und 10.7. erkrankten zwei Geschwister des 
Patienten mit Abortivsymptomen. In der Familie P. erkrankte am 10. 7. eines der Kinder 
(XXXVII) mit Kopfschmerzen, Fieber und Erbrechen. Am 11. 7. erkrankte ein anderes 
Kind dieser Familie, ein 4jahriges Madchen. Bei ihr traten nach einigen Tagen Paresen 
in beiden Beinen auf. Spater (am 14. 7. und 17.7. erkrankte noch ein Kind dieser Familie 
nnd ein 15jahriges Kindermadchen. Auch in der Familie J. in Tornby erkrankten 
am 10. 7. (XXXVIII) und 27. 7. zwei Kinder mit Abortivsymptomen. In diesem Jahr 
war vorher kein Fall in Elvestad und Fornasa aufgetreten. 

XL. In Lundholmen im Kirchspiel Thorsas erkrankte am 29. 10. 1912 ein 13jahriger 
K no. be Isaak K. (XL) an Kinderlahmung und starb daran 5 Tage spater. Er hatte wahrend 
des Konfirmationsunterrichtes neben einem Knaben gesessen, dessen zwei Geschwister 
am 20. 9. und 25. 9. an Kinderlahmung erkrankt waren. Der Knabe und seine Familie 
waren wahrend 3 Wochen isoliert und er hatte nur am 22. 10. und 23. 10. am Konfirmations­
unterricht teilgenommen. Nur diese zwei FaIle waren vorher in dieser Gegend 
aufgetreten. 

XLI-XLIII. Am 25. 7. 1912 erkrankte die 9jahrige Alva A. (XLI) aus Hornsund 
im Kirchspiel Flen an Poliomyelitis mit Lahmung des rechten Armes und linken Beines. 
Am selben Tag erkrankte ihr 13jahriger Bruder (XLII) und starb daran am 28.7. 

Vorher hatte (am 18. 7. und 21. 7.) ein anderer Bruder, der 16jahrige Herrmann, der als 
Knecht auf Sjostugan in der Gemeinde Lilla Mellosa. diente, seine Eltern besucht. Am 22.7. 
erkrankte er an, wie es sich spater zFigte, Kinderlahmung (Lahmung der Arme und Beine). 
Eine 5jahrige Schwester (XLIII) dieser beiden war damals wegen einem Nasenleiden 
im Spital zu Flen. Ihre Mutter besuchte sie dort am 27.7. Am 30.7. erkrankte auch dieses 
Kind an Poliomyelitis mit Lahmung des rechten Beines. In der zweiteD. HaUte Juli 
war in derselben Gemeinde, nicht aber im selben Flecken ein Poliomyelitis­
fall aufgetreten. 

XLV. Am. 14.8.1913 erkrankte im Lungnviker Sagewerk, Kirchspiel Bjartra, die 6-
jahrige Erika A. (XLV) typisch an Poliomyelitis mit Lahmung beider Beine. Bei einem 
1/2 Meile entfernt wohnenden Bauer war am 25.7. ein Sohn an Poliomyelitis erkrankt. 
Dieser Bauer kam gewohnlich einmal in der W oche zu der Familie in Lugnvik, um Butter 
zu bringen. Am 31. 7. und 14.8. war er zum letzten Male bei der Familie. Dies war der 
erste Fall in dieser Gegend. 

In der folgenden Tabelle III (ebenso wie in einer detaillierlerenTabelle VI, 
s. "Handl.") ist die kiirzest anzunehmende Inkubationszeit (Anzahl der Tage, 
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die verflossen, seit die ersterkrankte Person mit der wahrscheinlichen Infektions­
quelle zum letzten Male in Beriihrung war) in der Kolonne "mindestens" ein­
getragen. Die mutmaBlich langste Inkubationszeit (Anzahl der Tage, die seit 
der ersten Beriihrung mit der wahrscheinlichen Infektionsquelle verflossen) 
ist in der Kolonne "hochstens" angegeben. Da die Vbertragung der Infektions­
stoffe von Person zu Person, wie zahlreiche Exempel zeigen, sehr leicht zu 
geschehen scheint, so habe ich in der Kolonne "wahrscheinlich" die Zeit einge­
tragen, die zwischen dem ersten Zusammentreffen und der Erkrankung liegt. 

Was den Fall XXV anlangt, so ist die kiirzere Zeit als die wahrscheinllchere 
anzunehmen. Fall XXI-XXV haben sich namlich bei derselben Gelegenheit 
der Ansteckung ausgesetzt. Fiir die Falle XXI-XXIV ist die Inkubation 
recht kurz (4-7 Tage). Wiirde man fiir den Fall XXV denselben Infektionstag 
wie fiir die anderen Falle annehmen, so wiirde sich indessen eine Inkubations­
dauer von 18 Tagen ergeben. Die Inkubationsdauer aller Falle stimmt dagegen 
iiberein und entspricht auch der in der Regel gefundenen (s. unten), wenn man 
fiir Fall XXV den Tag der Entbindung als Tag der stattgefundenen Infektion 
annimmt. Die Frau erkrankte namlich 5 Tage post partum an Poliomyelitis. 
Es liegt nahe zu vermuten, und ist, nach dem, was ich im vorhergehenden 
Kapitel gesagt habe, auch nicht unwahrscheinlich, daB erst durch den Kraftc­
verlust bei der Entbindung der Infektion die Pforte geoffnet wurde. Die An­
nahme einer 5tagigen Inkubationsdauer auch bei diesem Fall gewinnt durch 
die gleichzeitige Erkrankung des neugeborenen Kindes (XXXVI) noch 
mehr Halt. 

Eine Zusammenfassung der Untersuchungsresultate zeigt also, daB unter 
42 Fallen mit kiirzester berechneter Inkubationszeit (siehe die Kolonne ;,min­
destens") nur 4 (9,5 %) und unter 45 Fallen bei langster berechneter Inkubations­
zeit (siehe die Kolonne "hOchstens") nur 3 (6,6%) eine kiirzere als 3tagige 
Inkubationszeit aufwiesen. 

Nur in 2 Fallen von 42 (4,7%) resp. in 3 Fallen von 45 (6,6%) war die Inku­
bationszeit langer als 12 Tage. Somit wiirde die Inkubationszeit in der Regel 
binnen 3-12 Tagen fallen. Die unvergleichlich groBte Anzahl der FaIle wiesen 
aber eine Inkubationsdauer von 3-7 Tagen auf. 

In den beiden Gruppen "mindestens" und "hochstens" bilden die FaIle 
mit einer 3-7tagigenInkubationszeit weitaus die Mehrzahl, das ist 28 (66,6%) 
und 29 (64~4%) aller iiberhaupt untersuchten FaIle. Als "sicherste FaIle" habe 
ich nur jene bezeichnet, die in Orten aufgetreten sind, in denen kaum je 
vorher sich ein Poliomyelitisfall gezeigt hatte. GewiB liegt dort die geringste 
Moglichkeit verschiedener Infektionsquellen vor und damit die groBte Wahr· 
scheinlichkeit, daB die angenommene Inkubationszeit auch die wirkliche ist. 
Weniger zuverlassig fiir die Berechnung der Inkubationszeit sind, wie schon 
gesagt, jene Falle, die in Gegenden auftreten, wo die epidemische Kinder­
lahmung schon mehr oder weniger epidemisch herrscht. 

In nicht weniger als 23 Fallen (95,8 %) von 24 als "sicherste" bezeichneten 
Fallen belief sich die Inkubationszeit auf 4 Tage oder mehr. Nur in einem Fall 
(4,2%) betrug sie weniger als 4 Tage und nur in 2 Fallen mehr als 12 Tage. 
In der Mehrzahl der Falle aus diesem geI).au ausgewahlten Material findet man 
eine Inkubationszeit von 4-7 Tagen. In 15 Fallen (62,5%) bewegt sie sich 
innerhalb dieses Zeitraumes. 
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Ta belle III (V). 
Ubersicht fiber die Inkubationszeit. 

Angabe der FaIle mit einer Inkubationszeit, die mindestens, hochstens, 
wahrscheinlich der Anzahl der Tage in der ersten Kolonne entsprechen. 

Inkubations- mindestens I hOchstens wahrscheinlich 
zeit 

24 "sicherste" 
(Tage) FaIle meines 30 Fii.lle aus Summe aller 

eigenes Material eigenen der Literatur Fane 
Materiales 

1 1 } 9,5% } 6,6% 
2 3 3 
3 7 I ~6'1o 5 I ~''Io 1 1 2 
4 10 5 5 

]62,6'10 
1 6 

]51 .• '10 
5 6 11 3 4 7 
6 2 3 3 4 7 
7 3 5 4 5 8 
8 1 1 3 4 
9 1 1 1 3 4 

10 2 6 6 
11 3 5 2 2 4 
12 1 3 3 3 
13 
14 1 1 1 1 
15 
16 1 1 
17 4,7% 
18 1 
19 1 

6,6% 20 
21 
22 
23 
24 
25 1 1 1 

Summe aller I 
FaIle 42 30 154 
Aus ~der Untersuchung geht hervor, daB die Inkubationszeit 

selten weniger wie 4 und' selten mehr wie 12 Tage betragt und daB 
sie, wie aus den'"sichersten" Fallen zu schlieBen ist, meist 4--7 Tage 
dauert. ' 

Eigentiimlicherweise vertellen sich die FaIle mit einer langeren ala 7 tagigen 
Inkubationszeit nicht auf die nii.chsten Tage (8. bis 10. Tag), sondem auf den 
11.-12. Tag.Diese UnregelmaBigkeit diirfte aber eher dem Zufall zuzu­
schreiben sein. Stiinde ein groBeres Material zur Verfiigung, so wiirde sie wahr­
scheinlich verschwinden. Bei der Zusammenstellung aller "sichersten" Falle 
aus meinem eigenen Material und aller mir aus der Literatur bekannten Falle, 
die den genannten Anforderungen bei der Berechnung der Inkubationszeit einiger­
maBen entsprechen, zeigt sich (s. Tabelle III) auch eine gleichmaBigere Verteilung. 
Wie aus der letzten Kolonne dieser Tabelle hervorgeht, gelangt man iibrigens 
zur selben AuHassung iiber die Dauer der Inkubationszeit, wenn man nur mein 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 46 
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Material,als wenn mandas gesammelteMaterial beriicksichtigt. Bei96,3% dieser 
54Falle betragt dieInkubationszeit mindestens 4 Tage, ein Prozentsatz, der sich 
fast mit dem aus meinem eigenen Material hervorgegangenen (95,8 %) deckt. 

Die Anzahl FaIle mit einer 4-7tagigen Inkubationszeit ist dagegen geringer 
als in meinem Material. Sie machen namlich ;nur 51,9% gegen 62,5% aus. 
Dagegen finden sich in der Literatur mehr FaIle mit einer langeren als 7tagigen 
Inkubationszeit als in meinem Material l ). 

Wie schon gesagt, griindete Wickman seine im Jahre 1907 ausgesprochene 
Ansicht einer 1-4tagigen Inkubationszeit auf das Resultat seiner Unter­
suchungen iiber die Anzahl der Tage, die zwischen dem ersten und zweiten 
Krankheitsfall in einer Familie verstreichen. 

Leegaard gelangt zur Annahme einer 1-3tagigen Inkubationszeit teil­
weise auf Grund der Untersuchungen, die er iiber die Zeit anstellt, die zwischen 
dem ersten und letzten Fall in einer Familie verstreichen. Zu einem gleichen 
Resultat war auch schon Bryhni auf Grund ahnlicher Untersuchungen ge­
kommen. Weder das eine noch das andere Verfahren zur Berechnung der Inku­
bationszeit kann aber aus den schon genannten Griinden als einwandfrei be· 
trachtet werden. 

Doch ist es interessant, die auf Grund dieser Verfahren gewonnenen Resultate 
naher zu hetrachten. In der folgenden Tabelle IV habe ich jene Falle von Wick­
man resp. Leegaard zusammengestellt, bei denen der zweite resp. letzte Fall 
in einer Familie entweder schoI'l. 3 Tage nach dem ersten oder erst viel spater 
auftrat. 

Hierzu fiige ich eine Zusammenstellung der Zeit, die zwischen dem ersten 
und einem jeden der sekundaren FaIle in einer und derselben Familie verflossen 
ist, die Dr. J. Larsson in einem der koniglichen Medizinalverwaltung iiber­
reichten Bericht iiber die Epidemie von 1912 im Distrikt Svenljunga mit­
geteilt hat. 

Tabelle IV (VI). 
Zusammenstellung von FiiJIen, bei denen das Zeitintervall zwischen den Primar- und den 

Sekundarfii.llen in einer Familie als Inkubationszeit berechnet wurde. 

Zeitintervall zwischen dem 
1. und 2. (Wickman), 1. und Anzahl untersuchter FaIle 

letzten (Leegaard), 1. und 
einem jeden der Sekundarfalle 
(Wernstedt und Larsson) in Wickman Leegaard Wernstedt Larsson 

derselben Familie 

1 bis 3 Tage. 51 (44,4%) 36 (56,3%) 6 (37,3%) 39 (47,5%) 
4 bis 27 Tage 64 (55,6%) - - -
4 Tage und dariiber - 28 (43,7%) - 42 (52,5%) 
4 bis 10 Tage - - 11 (64,7%) -

Summe 1115 \81 

1) Die aus der Literatur entnommenen 30 FaIle verteUen sich wie folgt: Bokay 1, 
Eichelberg 5, Reece 4, Farrar 2, Kling und Levaditi 1, Muller 4, Schidler 4, 
Sheppard 1, Stiefler 4, Suber 1 und Wickman 3. Auch bei diesenFaIlen wurde ala 
Inkubationszeit die Zeit vom ersten Moment der Infektionsmoglichkeit gerechnet. Jene 
FaIle, bei denen nur die kiirzest mogliche Inkubationszeit angegebep. war, wurden nicht 
beriicksichtigt. 
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Wie es scheint,haben nach denBerechnungsmethoden der jeweiligen Verfasser 
43,7% von Leegaards, 52,5% von Larssons und 55,6% von Wickmans 
FiiJIen eine mindestens 4tagige Inkubationszeit gehabt. Mit groBter Wahr­
scheinlichkeit kann man annehmen, daB ein betrachtlicher Teil dei FaIle, bei 
denen eine 1-3tagige Inkubationszeit angenommen wird, gleichzeitig mit den 
ersterkrankten Fallen infiziert oder von diesen wahrend deren Inkubations­
stadium angesteckt wurden. Von dieser Gruppe kann man also a priori mit 
Sicherheit behaupten, daB sie einen ansehnlichen Teil jener FaIle ausmacht, 
bei denen die Inkubationszeit langer als 1-3 Tage ist. Der hohe Prozentsatz, 
den doch die Falle mit mindestens 4tagiger Inkubationszeit bilden, obwohl 
keine Riicksicht auf die eben genannten Umstande genommen wurde, scheint 
mir deshalb deutlich dafiir zu sprechen, daB die Inkubationszeit in der iiber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle mindestens 4 Tage betragtl). 

Zeitmangel und der geringere Wert dieser Untersuchungen, die auf das 
Verhalten des Primarfalles zu den Sekundarfallen in derselben Familie gegriindet 
sind, gegeniiber der von mir an 45 Fallen schon dargelegten Untersuchung, 
haben mich bewogen, eine entsprechende ausfiihrliche Zusammenstellung 
meines eigenen Materials nach diesen Gesichtspunkten zu unterlassen.Ich 
mochte nur noch hervorheben, daB ich den Eindruck habe, daB zwischen dem 
ersten und den nachsten Fallen in einer Familie ofter ein Zwischenraum von 
mehr als 2-3 Tagen als ein kiirzerer liege, was auch durch die folgende Zusammen­
stellung der 17 unter den Fallen I-XLV mitgeteilten Krankengeschichten 
sich befindenden Sekundarfalle gestiitzt wird 2). 

Unter diesen nicht besonders ausgesuchten Fallen finden sich (s. Tab. IV) 
nicht weniger wie II (64,7%), die nach einem Zeitraum von mindestens 4 Tagen 
(gerechnet von dem in der Familie zuerst auftretenden Fall) erkrankten. Inner­
halb der ersten 3 Tage traten 6 FaIle auf, 5 davon nach 3 Tagen und einer 
nach einem Tag. Schon diese kleine Zusammenstellung unterstiitzt somit 
die Auffassung, daB die Inkubationszeit in der Regel mindestens 4 Tage 
betragt. 

Ein besonderes Interesse bietet die Feststellung der kiirzest moglichen 
Inkubationszeit. Bei der genauen Durchsicht meines eigenen Materials findet 
man kaum eine Stiitze fiir die Annahme einer nur 1-2tagigen Inkubationszeit. 
Fall IV ist der einzige, bei dem ich eine Inkubationszeit von mindestens 
einem Tage angenommen habe. Er bezieht sich aber auf einen Mann, der mehrere 
Tage hindurch im engsten Kontakt mit einem Poliomyelitiskranken war, mit 
diesem sogar das Lager teilte. Die Umstande sind solche, daB sie (s. die Kranken­
geschichte) entschieden fiir eine 4tagige Inkubationszeit sprechen. 

Die 3 FaIle, bei denen eine nur 2tagige Inkubationszeit angegeben ist (V, 
XVII, XIX), beziehen sich auf Personen, die in Gegenden ansassig waren, 

1) Lar sson hat auBerdem in 29 Fallen die Zeit bestimmt, welche zwischen dem ersten 
Au1treten eines Poliomyelitisfalles in einer Gegend und dem nachsten. im selben Hause 
oder in einer benachbarten Familie auftretenden, liegt. In der Regel hatte die als Z'W'eite 
erkrankte Familie mit der ersterkrankten Beriihrung gehabt. In 25 Fallen (86,2%) trat 
der Z'Weite Fall erst nach mindestens 4 Tagen auf. Larsson selbst ist geneigt, eine Inku­
bationsdauer von I (11/2) Wochen anzunehmen. 

2) Unter Familifl verstehe ich in Fall XLIV auch die im selben Hause wohnenden 
Verwandten. 

46* 
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in denen schon vorher Poliomyelitisfalle aufgetreten waren. Daher kann man 
die Moglichkeit nicht ausschlieBen, daB die in Frage stehenden Personen schon 
langere Zeit von Virustragem umgeben waren, sich also die Infektionauch 
auf andele Art, als aus der Krankengeschichte hervorzugehen scheint, zugezogen 
haben konnen. j 

Dieselbe Unsicherheit der Berechnung einer 3tagigen Inkubationszeit findet 
sich in der Krankengeschichte des Falles I. Auch in Fall XXXII, XXXIX 
und XLIII, bei denen die gleiche Inkubationszeit angefiihrt wird, scheint mir 
die Berechnung unsicher. Nur beziiglich eines Falles (Fall IX), bei dem eine 
nur 3tagige Inkubationszeit angegeben ist, scheint mir mehr Sicherheit fiir 
die Richtigkeit der Annahme einer 3tagigen Inkubationszeit vorhanden zu 
sein. Der W ohnort dieses Patienten liegt femab von den allgemeinen Verkehrs­
wegen. Die Halbinsel, auf der sein Heim liegt, wurde erst unmittelbar vor 
seiner Erkrankung von der Seuche heimgesucht. Die Person, von der die Krank­
heit mit groBter Wahrscheinlichkeit ausging, war namlich die erste, die in dieser 
Gegend erkrankte. Dieser erste Fall trat auBerdem erst einen Tag vor dem 
Besuch jener Person auf, die wahrscheinlich die Infektion vom ersten auf den 
zweiten Patienten (Fall IX) iibertrug. 

Dieser Fall scheint mir deswegen,stark dafiir zu sprechen, daB 
bei der epidemischen Kinderlahmung die Inkubationszeit aus­
nahmsweise auch nur 3 Tage betragen kann. 

Weder in meinem eigenen Material noch (soweit ich es iiberblicken kann) 
in der Literatur finden sich irgendwelche beachtenswerte Beobachtungen, 
welche zur Annahme einer noch kiirzeren Inkubationszeit berechtigen. 

Kling und Levaditi nehmen 2-3 Tage als kiirzeste Inkubationszeit an. 
Die FaIle, die sie zur Annahme einer nur 2tagigen Inkubationszeit veranlassen, 
sind jedoch SekundarfliUe inderselben Familie. Man kann also gegen die Er­
gebnisse dieser Forscher dieselben Einwande erheben wie gegen die von Bryhni, 
Leegaard und Wickman. Was die 3tagige Inkubationszeit anlangt, so fiihren 
die genanntenAutoren al::er einen Fall an, bei dem es mir auch wahrscheinlich er­
scheint, daB die Inkubationszeit nur 3 Tage betrug. Der Fall trat auf der Insel 
Yxr..o im Inselgiirtel llstgotlands Ende September 1912 auf. Es war der erste 
Poliomyelitisfall auf dieser Insel. Ende August war auf der nahen Insel Djurso 
eine kleine Epidemie ausgebrochen. Die Verbindung zwischen den beiden 
InseIn wurde aber beim Ausbruch der Epidemie so gut wie vollstandig abge­
brochen. Am 22. September besuchte jedoch die in Frage stehende Patientin 
von Yxno (ein 17jahriges junges Madchen) eine Freundin auf der Insel Djurso. 
Die Freundin erkrankte am nachsten Tag antypischer Poliomyelitis. Drei 
Tage nach dem Besuch auf Djurso erkrankte auch das Madchen aus Y xno. 

Leegaard hat auBer den schon erwahnten Beobachtungen an Sekundar­
fallen noch eine Reihe von Beobachtungen iiber die Zeit publiziert, die zwischen 
der Erkrankung eines Patienten und seiner direkten oder indirekten Beriihrung 
mit einer angenommenen Infektionsquelle auBerhalb seines Heimes liegt. Ein 
Teil dieser Berechnungen-Leegaard deutet selbst darauf hin-ist anfechtbar. 
Da es mir auBerordentlich schwer fallt, eine Grenze zwischen den sichereren 
und den zweifelhaften Berechnungen zu ziehen, habe ich keine von ihnen in 
der hier mitgeteilten Zusammenstellung aufgenommen. 
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Auf Grund seiner eigenen Untersuchungen kommt Leegaard zu der An. 
sicht, "daB die Inkubationszeit, wie diese Beispiele zeigen, meist 1-3 Tage 
zu betragen scheinen". Doch fiigt er hinzu, und dies scheint mir bemerkens­
wert, "in etwa ebenso vielen Fallen kann sie auch 6-8 Tage betragen". 

Diese Angaben diirften denn kaum als schwerwiegender Gegengrund gegen 
die Annahme einer meist 4--7tagigen lnkubationszeit angesehen werden. 

Die epidemische Kinderlahmung scheint also nach allem zu schIieBen eine 
recht kurzelnkubationszeit zu haben. Untersolchen Umstanden erscheint es £rag. 
Iich, inwieweit Angaben (s. auch mein eigenes Material) iiber eine lnkubations­
zeit von zwei und mehr Wochen richtig sein konnen. lch glaube, man muB 
sich bei diesen Angaben die Frage stellen, ob nicht in vielen, vielleicht den 
meisten dieser Falle die in Frage stehenden Personen entweder nach der Auf­
nahme des Infektionsstoffes langere Zeit hindurch Virustrager waren, oder ob 
sie sich nicht zu einer anderen Zeit infiziert haben, als aus der betreffenden 
Krankengeschichte hervorzugehen scheint. 

Wenn mehrere Personen gleichzeitig der lnfektion ausgesetzt waren und 
fast gleichzeitig erkranken, so ist es wahrscheinIicher, daB die Zeit, die bis zu 
ihrer Erkrankung verstreicht, auch wenn sie lange ist, die wirkIiche Inkubations­
zeit ist. Derartige Verhaltnisse scheinen in den folgenden PoIiomyeIitisfallen 
vorgelegen zu haben. 

Am 4. S. 1911 erkrankte der Sjahrige Carl A. in Svensholm, Ulricehamn, und wurde 
am 6. S. an beiden Beinen gelahmt. Am 5. S. erkrankte der im Belben Hause wohnende 
24jiihrige Bruder mit nachfolgender Lahmung der Blase und der Extremitaten und Btarb 
am S. S. Am 4. S, erkrankte in Axvall im dortigen Lager der 22jahrige Bruder dieser heiden 
an Poliomyelitis und Btarb daran am 7. S. Dieser Bruder war vom 115. 7.-1S. 7. auf Besuch 
zu Hause gewesen. Am 5. S. erkrankte in Axvall auch ein anderer Rekrut, der in derselhen 
Kompagnie wie der erBtgenannte diente. Auch dieser hatte etwas friiher, am 23. 6.-25. 6. 
Urlauh gehabt und war dabei durch Ulricehamn gefahren. Diese zwei FaIle waren die ersten, 
die in Axvall auftraten. In Ulricehamn waren schon friihel', im Juli, 3 FaIle von Polio· 
myelitis aufgetreten, aher keiner in den nachst vorangehenden Monaten. 

Vorausgesetzt, daB die drei Briider bei der letzten Gelegenheit, wo sie zu­
sammentrafen, gleichzeitig infiziert wurden - was wegen des gleichzeitigen 
Krankwerdens wahrscheinIicher erecheint, als daB sie sich einzeln in verschie­
dener Weise infiziert hatten - und der vierte Erkrankte bei dem ersten Zu· 
sammentreffen mit dem von Ulricehamn zuriickkehrenden Bekannten angesteckt 
wurde, so hatte man in diesen 4 Fallen mit einer lnkubationszeit von 17 bis 
18 Tagen zu rechnen. 

Dagegen ist es wohl sehr unwahrscheinIich, daB die 21/" Monate, die ver­
strichen, seit die im vorigen Kapitel erwahnte Pflegerin zum ereten Male der 
lnfektion ausgesetzt war, auch wirkIich die lnkubationszeit sind. Noch unwahr­
scheinIicher ist dies bei einer kleinen Anzahl von Fallen, bei denen zwischen 
dem ereten und zweiten Fall in einer Familie eine noch langere Zeit verstrich 
(s. vorhergehendes Kapitel). 

lch miichtenur noch einiges iiber die direkte und indirekte 'Obertragung 
sagen. Von diesen beiden wird in der Regel vielleicht mit Recht die indirekte 
als die haufiger vorkommende angenommen. Unter den oben angefiihrten 
naher untersuchten 45 Fallen scheint jedoch ein GroBteil direkt infiziert 
worden zu sein. In 23 dieser Falle diirfte die lnfektion direkt durch kranke 
Personen oder (in 5 der FaIle) durch Personen im lnkubationssta.dium erfolgt 
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sein, also in mehr als der Halfte der Faile. DaB die Krankheit schon im Inku. 
bationsstadium. infektios zu sein scheint, ist nicht weiter erstaunlich, da wir 
bei einer groBen Anzahl Falie annehmen miissen, sie seien dureh Personen, 
die nur als Virustrager herumgehen, infiziert worden. Indirekte trbertragung 
diirfte bei 22 (48,8%) Falien meines eigenen hier publizierten Materials vor· 
gelegen haben. 

III. Fieber. 
Das Fieber, mit dem die epidemisehe Poliomyelitis einsetzt, ist schon von 

Anfang an hoch oder erreicht binnen kurzem eine ansehnliehe Rohe. Gewohn· 
lieh findet man Temperaturen zwischen 39--40 0, aber auch Temperaturen, 
die um 38 0 langere Zeit stationar bleiben, sind nieht selten. Die Fieberperiode 
ist im allgemeinen kurz und dauert nur einige Tage. Selten betragt sie mehr 
als eine Woche. 

In Tabelle V habe ich 413 FaIle gesammelt, bei denen ieh iiber die Lange 
des Fiebers AufsehluB erhalten konnte. Als ersten Fiebertag habe ich den 
Erkrankungstag angenommen, wenn auch, wie in einigen Fallen, weder an 
diesem noeh am folgenden Tag die Temperatur gemessen wurde. In diesel' 
Zusammensteliung sind die sehr wenigen FaIle mit einer langerer als 14tagigen 
Fieberdauer nieht aufgenommen. 

In den Fallen, bei denen das Fieber mehrere Woehen hindurch angehalten 
hat, finde ieh es unsieher, immer noeh die Poliomyelitis als Grund hierfiir anzu· 
nehmen. Wahrseheinlichel' erseheint es mir, daB es als Folge eines anderen 
krankhaften Zustandes auftritt. 

Tabelle V (VII). 
iThersicht fiber die Dauer des Fiebers in 413 Poliomyelitisfiillen. 

Dauer des 
Fiebers in 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

Tagen 

Anzahl der 
I 13 1 8411061 721 21 I I I I I I FaIle 1 43 50 11 6 2 2 1 1 . 

57 (13,8%) 312 (71),6%) 44 (10,6%) 

Aus der Tabelle geht hervor, daB das Fieber bei den untel'suehten Falien 
nur in 10,6% langel' wie 7 Tage und nur in 13,8% 1-3 Tage anhielt. In den 
iibrigen 3h aliel' FaIle (75,60f0) hat das Fieber 4-7 Tage gedauert. 

Gl'aphiseh dargestellt, liegt del' Rohepunkt del' Fiebel'dauel'­
kul've bei m 5. Tag. Mehr als ein Viertel alier Falie hat eine Fieberperiode 
von dieser Lange. 

Eine volistandige Fiebel'kurve zu erhalten, ist sehr schwer. Die meisten 
Falie werden erst 1-2 Tage naeh del' Erkrankung in das Spital gebl'acht und 
Aufzeiehnungen iiber das Fieber der ersten Tage fehlen meist. 

Naeh den wenigen Fallen zu urteilen, bei denen uns vom ersten Tage an 
die Tempel'aturkurve bekannt ist, und aus den groBeren odel' kleinel'en Fl'ag. 
menten von Fieberkurven, die mir zur Verfiigung standen, el'gibt sich kein 
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fur die Krankhei t charakteristischer Fie bertypuf<. Dies geht unter 
anderem aus den mitgeteilten Fieberkurven (s. Abb. 1-15, "Handl.") hervor. 
Sie umfassen mit sehr wenigen Ausnahmen nur Fieberkurven, die vom ersten 
Tage an aufgezeichnet worden sind. 

Manchmal halt sich das Fieber langere Zeit auf demselben Niveau, manch­
mal verlauft es unter starken Remissionen. Nicht selten zeigt es (s. Abb. 6-7, 
"Handl.") einen durchaus unregelmaBigen Verlauf. In manchen Fallen schliel3t 
die Fieberperiode mit einem jahen, krisisahnlichen Fieberabfall (s. Abb. 1-3, 
"Handl."). In anderen Fallen, und diese scheinen haufiger, sinkt das Fieber 
im Verlaufe einiger Tage langsam abo Nicht sehr selten (s. Abb. 2, "Handl.") 
findet man einen neuerlichen unbedeutenden und nicht lange dauernden Tempe­
raturanstieg, nachdem die Fieberkurve schon zur Norm abgesunken war. Manch­
mal beobachtet man nach Ablauf der Fieberperiode durch langere oder kiirzere 
Zeit subfebrile Temperaturen. Dies ist aber durchaus nicht Regel. In einem 
bedeutend groBeren Anteil der FaIle sinkt die Temperatur nach dem Fieber­
abfall bis relativ tief unter 37 0 und steigt dann langsam zu normaleren Werten 
an. In Anbetracht der - hauptsachlich nach dem akuten Fieberanfall -
mehr oder minder herabgesetzten Muskeltatigkeit ist dieser Fieberverlauf 
nicht weiter erstaunlich. Jene FaIle, die nach Ablauf der Fieberperiode langere 
oder kurzere Zeit hindurch subfebrile Temperaturen zeigten, gehoren meist 
den jungsten Altersklassen an. 

Man hat bei letal verlaufenden Fallen oft eine betrachtliche pramortale 
Temperatursteigerung beobachtet. Solche Temperatursteigerungen - um 
40-41 0 oder mehr - habe ich auch bei meinem Material beobachten konnen 
(hochste Temperatur 42,2 0). Solche Kurven finden sich jedoch in der Minder­
zahl. In den meisten Fallen tritt der Tod ein, wahrend die Fieberkurve im stetigen 
Absinken ist, oder bei einer Hohe der Temperatur, bei der sie sich die letzte 
Zeit gehalten hat. Durchaus nicht selten sind jene FaIle, bei denen der Tod 
erst nach AbschluB der Fieberperiode und bei normalen Temperaturen eintritt. 

Worauf die in einigen Fallen beobachteten pramortalen Temperatursteige­
rungen beruhen, ist fraglich. In einer ganzen Anzahl von Fallen steht sie offen­
sichtlich mit dazutretenden Komplikationen in Zusammenhang. Dabei stehen 
die Respirationsorgane in erster Linie (Bronchopneumonie). 

Der Fieberausbruch ist oft von Schuttelfrost begleitet. Besonders bei kleinen 
Kindern treten nicht selten Konvulsionen auf. 

Wieweit die Krankheit auch ohne Fieber verlaufen kann, ist nicht leicht 
zu entscheiden. Von alters her sind FaIle von plotzIich auftretenden Lahmungen 
bekannt, ohne daB vorher Krankheitssymptome beobachtet worden waren. 
Es ist nicht ganz unwahrscheinlich, daB die Krankheit in einem Teil der­
artiger FaIle afebril verlaufen kann. Beweisend sind solche Krankengeschichten 
aber wohl kaum, da bei diesen Fallen erklarlicherweise keine Temperatur­
messungen vorgenommen worden sind. 

Folgende Falle sind wahrend der Epidemie von 1911 bei zwei unserer Regi­
menter beobachtet worden. Sie verliefen afebril oder mit knapp subfebrilen 
Temperaturen. In beiden Fallen traten die Lahmungen erst einige Tage, nach­
dem sich die Patienten krank geffihlt und auch objektiv krankhafte und 
suspekte Symptome gezeigt hatten, ein. 

Fall Ii (vgl. "Handl. "). 



728 Wilhelm Wernstedt: 

Tabel1€ 
p = Tag, an dem die Paresen einsetzten. s = ietzter Tag des Fieberstadlnms. t = Todestag. Die Prozente in del 

Die fettgedruckten Zahlen bedeuteu 

<= e Lenkocytenmenge wiihrend des Fieberstadlums (aklit) .= .. .., 
Faile .S 

1. Tag 12. Tag 13. Tag 14. Tag 15. Tag 16. Tag 17. Tag 18. Tag I 9. Tag 1. Tag 12. Tag I ... 
3. Tag " '" -< 

1. T. L. ' III 16060 - 10 600p 137008 - - - - - 13280 11260 -
2. R. c. '/ .. - 18600 t - - - - - - - - - -
3. S. H. 10/12 - - - 11)400 13660 8660 10200s - - 9900 10980 -
4. G.K. '/1'1. - - - - p - 18220 126408 - 10640 11 060 (12160) 

Absce/3 
5. Fr. Y. 11/12 - 13340 p 14280 13080 10320 74608 - - - - - -
6. R. S. 1 - - - - - 13140p 136408 - - (13400) (10580) -

Diarrhiie 
7. I. M. 1 - 11380 8660 101808 - - - - - 8540 - 7620 

11440 
8. A.H. 1 - - - p 9600s - - - - 7880 13200 -

11880 
9. M. J. 2 - - - - - - - 178008 - - - -

10. G. O. 2 - - 15160 p 11940 t - - - - - - -
11. O. L. 2 - - p 14200 - '- 21560t - - - - -
12. B. C. 2 - - - 12480 s - - - - - 10340 8300 t 
13. A. L. 2 - p - 15760 t - - - - - - -
14. T. F. 2 19800 p t - - - - - - - - - -
15. A. B. 2 - - - - p 7460 9800 82808 - - 8180 -
16. S. L. 2 - - 13000p 13720 103808 - - - - (19160) (20560) 11640 

(16640) 

17. K.M. 3 - p - 10940 9620 -
Diarrhiie - - - 9440 10680 -

9280 10 560s 

18. A. B. 3 - - - - - 99608 - - - 7240 p 8840 8820 
7200 

19. E. P. 3 - - 10320 9820 8 - - - - 4620 - 5820 
20. B. A. 3 - - 14840 t - - - - - - - -
21. E. A. 3 - - - - 11520 s - - - - - -
22. J. F. 3 - - - - 14020 t - - - - - -
23. J. L. 3 - - - - - - 10200 8540 t - - -24. E. R. 4 - p 22600 t - - - - - - - - -
25. K.E. 4 - p 15120 13440 11700 s - - - 10240 10720 11160 

26. E. L. 4 - - - 11940 p 10180 9000s - - - - (23940 32780) 
Pneumonle 

27. J. O. 4 - - - - 11680t - - - - - - -28. A. E. 4 - - - - - - - 10860 - 12400 10340 -
ps 

29. E. F. 5 - - - p 18100 190008 - - - 19460 - 15800 

30. I. S. 5 - 12320 p 13940 s - - - - - 10100 - 14140 
31. G. L. 5 - - - - 13780p 10400 9700 9500 103408 - 11680 -

10940 

32. S. H. 5 - - - p 117408 - - - - 8600 - 9480 
33. M.H. 5 - - - - - - 12500p s - 9300 - -34. G. S. 6 - - - - - 8500s - - - 7780 - -
35. E. L. 8 - 12620 s - - - - - - - 8960 - 7260 
36. K.B. 8 - - - - 8820p - t - - - - -
37. E. L. 10 - 9380 8440 7980 70608 - - - - 12040 - 8280 
38. S. E. 11 - - 11800 11800 p 10540 t - - - - - -

10220 
39. A. C. 14 - - 13320 p t - - - - - - - -
40. K.N. 15 - - 10 200 P 98808 - - - - - 8970 7820 8220 

41. I. N. 16 - - p - 6400 - 4450 s - - - 6200 5680 
42. E.M. 16 - - p - 15900 - - - - - - -

15800 t 
43. E. A. 19 - - p - 76408 - - - - 7280 - -
44. G.M. 24 - - p 6700 5080 - 7020 s - - - -

7320 
45. J. P. 25 - - 7360p - 8620 8 - - - 7340 - -
46. A. S. 25 - - 8000 7940 p 6820 8 - - - 5800 - 4360 - - - - - - - - - -47. A. O. 29 p 9140t 

I 

I 

I 

I 
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TI (VIII). 
I 

,tzten Kolonne sind im Verh9.ltnis zu den niedrlgsten >1on den Mittelwerten in der vorietzten Kolonne berechnet. 
[aximal-, die kursiven Minimalwerte. i 

Leukocytenmenge wahrend des postakuten Stadiums i 
Mittelwerte 
wahrenddes Differenz 

15. Ta+. Tagl 
I 

13. Woche 14. Woche IW~~h.IW~~h. <= '" I post-
zwischen den 

$';' S akut. Mittelwerten 
4. Tag 7. Tag 2. Woche ~t.l.S Sta-

~ 'd diums 
I 

10000 - 10600 - - 9100 11 000 - - 13280 10770 2510 (28 'I,) 
- - - - - +-- - - - 18600 - -
- - - - - - - - - 11980 10440 1540 (14 'I,) 
- - - - - 10000 - - - 15430 10560 4970 (47 '/0) 

- - - - 9800 -t- - - - 11690 9 800 1880 (13 '/0) 
- - - - 9720, 12560 +-- - - - 13390 11140 2250 (20 '/0) 

- 8140 9700 - - 8'040 - - - 10415 8420 1995 (20 '/0) 
8480 -

9800 - - (9660) (12820) - (7 140) 12120 - 9600 10970 1370 (14 '/0) 
DiarrhBe DiarrhBe DiarrhBe 

- - - - - ~ - - - 17800 - -
- - - - - ..,... - - - 13550 - -
- - - - - , 

- - - 17880 - -
- - - - - - - - - 12480 9320 3160 (33,5'/0) 
- - - - - - - - - 15760 - -
- - - - - - - - - 19800 - -

8340 - 8160 - 7360 7620 4440 5740 - 8510 6930 1580 (22,5 'I,) 
5660 

14160 12780 - 16140 12300, 12880, - - 8750 13880 12370 12520 150 (1 '/ ,) 
11340 11360 

9480 - 11440 - 11600 (11 560 9520 - - 10100 10370 270 (2,5 '/0) 
12600) 

Diarrhiie 
- 8620 - 7160 7320 6800 - - - 9960 7750 2210 (28 '/0) 

- - - - - - - - - 10070 5220 4850 (93 '/0) 
- - - - - - - - - 14840 - -- - - - - - - - - 11520 - -
- - - - - - - - 14020 - -
- - - - - - - - - 9370 - -
- - - - - - - - - 22600 - -
- - 13560 - (17 800, 15 980, 11 940 - - - 13420 11600 1820 (15 '10) 

14680, 13040) 11 800 
11 740 Diarrhiie 12660 

t - - - - - - - - 10700 - -
- - - - - - - - - 11680 - -

8600 - - - 9920 - - - - 10860 10315 545 (5 'I,) 

13840 15280 - 15600 15 440, 14 860 13860 - - - 18(i()O 15700 2800 (18 '/0) 
17200 

- 14400 - - - - - - - 13130 12880 250 (2 '10) 
(18620) - 9680 - - -

,ymphangitis 
- - - 10770 10680 90 (0,8 '/0) 

- 10500 - 10140 10000 - - - - 11740 9750 1990 (20 '/0) 
- - - - - - 10000 - - 12500 9650 2850 (30 'I,) 
- 10720 - - 8860, 9780 - - - - 8500 9285 785 (9 '/0) 
- - - - - - - - - 12620 8110 4510 (55,5'/0) 
- - - - - - - - - 8820 - -

9340 - - - - 10380 - - - 8215 10010 1795 (22 '/0) 
- - - - - - - - - 11090 - -
- - - - - - - - - 13320 - -

10640 - 8980 - - 8080 - - - 10040 8560 1480 (17 'I, 
7300 

- - - - - - - - - 5425 5940 515 (10 '/0) 
- - - - - - - - - 1585°1 - -

- - - - I - - - - - 7640 7280 360 (5 '/0) 
(9760) - - - I 4860 - - - - 6530 4860 1670 (36 '/0) 
Fieber 
8080 - - 9900 9580 10440 - - - 8620 9300 680 (8 '/0) 

10500 
- 5000 - - - - - - - 7530 5050 2480 (49 'I,) 
- I - - - - - - - - 9140 - -



730 Wilhelm Wernstedt: 

Fall 6. Rekrut K., Regiment Vast ergotland. Axvall. 
Erkrankte am 25.8. 1911 mit blutigem Erbrechen, Kopfschmerzen und leichter Nacken­

steife. Sensorium frei. Sehnenreflexe erloschen. Keine Schmerzen. 
Am 28.8. gleichzeitige Lahmung der Intercostal-, Hals- und oberen Extremitaten­

muskulatur. 
Exitus am folgenden Tage. 
Temperatur: 25.8. kein Fieber. 

26. 8. 37,6-37,6°. 
27.8. 37,5-37,4°. 
28.8. 37,1-37,0°. 
29. 8. 37,6°. Exitus. Dr. Christensen, Skara. 

IV. Leukocytengehalt des Blutes. 
Dber den Leukocytengehalt des Elutes habe ich ziemlich umfassende Studien 

angestellt (s. Allgemeine schwedische Arztezeitung 1913, S. 393). Der AnlaB 
dazu war die groBe diagnostische Bedeutung, die solchen Untersuchungen 
von vielen Seiten beigemessen wird. Man hat namlich angenommen, daB die 
Poliomyelitis im Gegensatz zu den meisten anderen fieberhaften Erkrankungen 
mit Leukopenie wahrend des akuten Stadiums verlauft. 

Die Zahl der Falle, bei denen ich in der Lage war, Leukocytenzahlungen 
vorzunehmen, betragt 47 (s. Tabelle VI). In 17 von diesen Fallen habe ich die 
Leukocytenzahlungen nur im akuten Stadium anstellen k6nnen 1), in 30 anderen 
auch in der Zeit nach der Fieberperiode. 

Ein Blick auf die Werte, die ich bei den 17 nur wahrend der Fieberperiode 
untersuchten Fallen erhalten habe, zeigt, daB sie ohne Ausnahme dem Wert 
des jeweiligen Alters unter normalen Verhaltnissen entsprechen oder iiber­
steigen. Bei keinem einzigen lieB sich eine Stiitze fiir die Annahme finden, 
wahrend der Fieberperiode habe Leukopenie bestanden. 

Die 30 iibrigen Falle gestatten einen Vergleich der Leukocytenzahl wahrend 
des febrilen und postfebrilen Stadiums. In einem der Fane (Fall 26) wurde die 
Leukocytenzahlung in dem postakuten Stadium wahrend einer zweiten durch 
eine frisch hinzutretende Bronchopneumonie erzeugten Fieberperiode vorge­
nommen. Bei diesem Fall kann man nur den im febrilen Initialstadium ge­
wonnenen Wert verwenden. Es zeigt sich, daB der Leukocytengehalt dabei 
wohl normal war, eher aber eine geringe Leukocytose herrschte. 

Bei 22 (76 Ufo) der hier in Betracht kommenden 29 Falle war der Mittelwert 
der Leukocytenzahlungen wahrend des akuten Stadiums h6her als wahrend 
des postakuten. Bei 7 Fallen (24 Ufo) zeigten sich dagegen umgekehrte Ver­
haltnisse. Bei zweien dieser Falle (Fall 16 und 17) zeigen aber die Mittelwerte, 
die wahrend der beiden Stadien gewonnen wurden, so kleine Differenzen, 
daB sieals gleich angesehen werden k6nnen. 

In 3 Fallen von diesen 7 (Fall 8, 34 und 45) ist nur eine einzige Zahlung 
wahrend des akuten Stadiums vorgenommen worden. Die bei diesen Fallen 
im postakuten Stadium gewonnenen Werte schwanken ganz erheblich, einmal 
unter, einmal iiber den im akuten Stadium gewonnenen Wert. Dieser letztere 
kann daher, verglichen mit den postakuten Werten, nicht als Audsruck einer 
Leukopenie angesehen werden. 

1) Sie endeten aIle mit zwei Ausnahmen tOdlich wahrend dieses Stadiums. 
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Es eriibrigt sich nur noch, die zwei noch nicht besprochenen Faile (Fall 37 
und 41) zu erortern. Was den Fall 41 anlangt, so ist die Differenz der beiden 
Mittelwerte gering (10%). AuBerdem ist der eine der beiden im akuten Stadium 
gewonnene Wert ein Maximumwert. Der zweite wahrend des akuten Stadiums 
gewonnene Wert stammt vom letzten Tag dieses Stadiums. Moglicherweise 
war der Patient schon damals afebril. Die Temperatur, die bei der Blutent­
nahme nicht gemessen wurde, hatte namlich tagsuber zwischen 37,4 0 und 37,9 0 

geschwankt. Daher ist es ungewiB, ob der gefundene Wert nicht schon zum 
postakuten Stadium gerechnet werden muB. Unter allen Umstanden ist dieser 
Minimumwert von 4450 fiir dieses Alter (16 Jahre) nicht besondersniedrig. 
Selbst in viel jungeren J ahren kann man unter physiologischen Verhaltnissen 
so niedere Werte finden. So verhalt es sich avch bei dem 3jahrigen Knaben in 
Fall 19 mit4620-5820 und bei dem 2 jahrigen in Fall 15 mit 4440 Leukocyten pro 
Kubikmillimeter. Mit Ausnahme der von der Krankheit zurUckgebliebenen Defekte 
waren beide Knaben bei guter Gesundheit, als diese Werte gewonnen wurden. 
Dberhaupt sind die in Fall 41 angestellten Untersuchungen zu sparlich, um aus 
ihnen allein mit voller Sicherheit das Verhalten der Leukocyten schlieBenzu konnen. 

Fall 37 zeigt groBere und relativ bedeutende Differenz (22 Dfo) zwischen 
den beiden Werten. Die Anzahl der in diesem Fall angestellten Zahlungen 
ist auch groBer, so daB das Resultat beachtenswerter ist. Eine nabere Priifung 
zeigt jedoch, daB zwei von den im postakuten Stadium gewonnenen Werten 
zweien aus dem akuten praktisch genommen gleich sind. Von den ubrigen 
zwei im postakuten Stadium gewonnenen ist es eigentlich nur einer, der nam­
haft hoher wie die Werte des akuten Stadiums ist. Vergleicht man auch in 
diesem FaIle die Leukocytenmengen des akuten und postakuten Stadiums, 
so wird man schwerlich annehmen konnen, daB wahrend des akuten Stadiums 
eine Leukopenie vorgelegen ist, wenn man auch nicht mit absoluter Sicherheit 
ausschlieBen kann, daB sie in geringem MaBe wahrend des akuten Stadiums 
bestand. Fiir sich allein betrachtet, ist der Mittelwert des akuten Stadiums 
8215 aber keineswegs ein niedriger fur ein lOjahriges Kind unter normalen 
Verhaltnissen. Ohne Hinblick auf das postakute Stadium kann dieser Wert 
also durchaus nicht als Ausdruck einer Leukopenie angesehen werden. 

Der SchluBsatz bleibt also bestehen, daB auch in den 30 Fallen (mit Aus­
nahme 1 oder moglichwereise 2), wo Leukocytenzahlungen sowohl im akuten 
wieim postakuten Stadium vorgenommen wurden, nichts auf das Bestehen 
einer Leukopenie im akuten Stadium hindeutet. 

Untersucht man die Resultate der Leukocytenzahlungen in dieser Gruppe 
von Fallen im Hinblick auf eine vielleicht bestehende Leukocytose, so kann 
man in einer Anzahl von Fallen, wenn man sie allein betrachtet, natiirlich 
ahnliche Einwande erheben, wie oben bei der Beurteilung einer eventuell vor­
handenen Leukopenie gemacht wurden. 

So konnen in einigen Fallen hohere Werte, die sich wahrend des akuten 
Stadiums ergeben haben, nicht ohne weiteres als Ausdruck einer Leukocytose 
angesehen werden. In einer anderen Reihe von Fallen ist aber die Differenz 
der Mittelwerte von den Leukocytenzahlungen der beiden Krankheitsstadien 
offenbar sehr groB. Freilich ist bei vielen dieser Falle die Anzahl der vor­
genommenen Zahlungen zu klein, um eine zufallige Steigerung des Leuko­
cytengehaltes ausschlieBen und wirklich eine Leukocytose annehmen zu konnen. 
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Betrachtet man aber die ganze Reihe der Faile, so findet man, wie schon er­
wahnt, daB der Mittelwert wahrend des akuten Stadiums in der weit iiber­
wiegenden Mehrzahl der Faile groBer als wahrend des postakuten ist. Daher 
scheint es mir unzweifellia£t, daB der Leukocytengehalt in der Regel und 
kontinuierlich wahrend des akuten Stadiums groBer ist als wahrend des post­
akuten. Die Amahl der untersuchten Faile scheint mir zu groB zu sein, als 
daB nur zufallige physiologische Steigerungen des Leukocytengehaltes das 
Resultat hatten beeinflussen konnen. So diirfte man also zu dem SchluBsatz 
berechtigt sein, daB in der Mehrzahl der untersuchten 30 Faile Leukocytose 
vorlag, wahrend eine Minderzahl normale Werte aufwies. 

Dieses Untersuchungsergebnis ist also ganz unvereinbar mit der recht ver­
breiteten und auch in Lehrbiichern vertretenen Ansicht, die Poliomyelitis 
verlaufe wahrend des akuten Stadiums mit Leukopenie. Diese Auffassung 
diirfte sich der Hauptsache nach auf die von E. Muller angestellten Unter­
suchungen griinden. Er fand namlich bei 15 untersuchten Fallen "trotz der 
gleichzeitigen Angina, Bronchitis und dergleichen" in der Regel eine ausge­
sprochene Leukopenie wahrend des akuten Stadiums in einer Minderzahl der 
FaIle normale Werte. 

Mit Ausnahme einer spaterhin erwahnten Arbeit einiger Amerikaner sucht 
man in der ganz~n Literatur vergebens nach umfassenderen Arbeiten iiber 
dieses Gebiet. Vereinzelt und an wenigen Fallen sind doch Untersuchungen 
gemacht worden. 

Eine Anzahl Verfasser, wie de Biehler, Krause, Lucas und Reczeh, 
haben bei solchen Zahlungen Leukopenie gefunden. Stiefler fand Leuko­
penie in 3, Leukocytose in 1 Fall. Bei der experimentellen Affenpoliomyelitis 
fanden Lucas sowohl wie Muller Leukopenie. 

Kern fand normale oder mindestens nicht erhohte Werte. Sophian 
fand keine konstante Veranderung des Leukocytengehaltes. Eine Reihe anderer 
Autoren, so Eckhardt, Frisell, Frost, Koplick, La Fetra und Morse 
fanden Leukocytose wahrend des akuten Stadiums. 

Zu einem etwas anderen Resultat als die iibrigen Untersucher kommen 
Pea body, Dra per und Dochez auf Grund ihrer umfassenden Studien. Sie 
untersuchten 59 FaIle und fanden bei allen - mit Ausnahme eines einzigen -
Leukocytose. Dieselbe hielt weit bis in das postakute Stadium hinein an. 

Aus diesen Untersuchungen scheint mir aber ein noch bemerkenswerteres 
Resultat hervorzugehen, das aber wegen der bei der Berechnung der Mittel­
werte angewendeten Methode den Verfassern entgangen ist (s. hieriiber Allm. 
Sv. lak. 1913). Verwendet man dieselbe Aufstellungsart, deren ich mich bedient 
habe, so kommt man zu dem iiberraschenden Resultat, daB namlich nicht nur 
im akuten und subakuten Stadium Leukocytose vorlag, sondern daB die Leuko­
cytose in der Mehrzahl der FaIle sogar im postakuten Stadium deutlicher 
ausgepragt ist wie im akuten (s. dariiber meine weiter oben zitierte ausfiihr­
liche Arbeit). 

In gewisser Dbereinstimmung mit diesen Untersuchungen stehen andere 
weniger eingehende von Hammon-Sheppard und Hoyne-Cepelka. 

Hammon-Sheppardkonnten in 13 Fallen Leukocytose feststellen. Vier 
Tage nach Auftreten der Lahmungen war sie meist verschwunden. Bei einigen 
anderen Fallen blieb sie jedoch zwei Wochen bestehen. Hoyne-Cepelka 
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nahmen an 30 Fallen Untersuchungen vor. Sie fanden in der Regel eine Leuko· 
cytose, welche "usually persisted for at last two weeks and frequently much 
longer" (gewohnlich zwei Wochen, aber auch oft langer bestand). Welche 
Zahlungen wahrend des akuten und welche wahrend des postakuten ausgefiihrt 
wurden, ist nicht angegeben. Bei jedem Fall scheint nur eine einzige Zahlung 
vorgenommen worden zu sein. In nicht weniger als 17 Fallen wurde die Zahlung 
erst am 10. Tag oder noch spater vorgenommen.-Also sicherlich erst nach 
SchluB der Fieberperiode. . 

Die umfassendsten Leukocytenzahlungen, welche bis auf weiteres vor· 
liegen, namlich die von Muller, die der schon erwahnten Amerikaner (Peabody, 
Dra per und Dochez) und die m einig en ergeben wie folgt recht verschiedene 
Resultate: 

1. Nach Muller (15 Falle) Leukopenie (in einer Minderzahl normale 
Werte) wahrend des akuten Stadiums, normale Werte im postfebrilen. 

2. Nach Peabody, Draper und Dochez (40-59 FaIle): Lang anhaltende 
Leukocytose wahrend des akuten und postfebrilen Stadiums, mit dem Hohe· 
punkt in der Regel wahrend des postfebrilen. 

3. Nach Wernstedt (47 FaIle): Leukocytose (in der Minderzahl der 
Falle normale Werte) wahrend des febrilen Stadiums, normale Werte 
wa.hrend des postfebrilen. 

Die Ursache fiir ein so starkes Voneinanderweichen der Resultate ist nicht 
leicht aufzuklaren. Es laBt sich denken, daB sich verschiedene Epidemien 
in dieser Hinsicht verschieden verhalten. DaB dies vorkommen kann, ist in 
bezug auf andere Fragen bekannt. So weiB man, daB gewisse Epidemien durch 
ein fiir die Krankheit selbst nicht charakteristisches Symptom gekennzeichnet 
sind. So tritt bei einigen Poliomyelitis.Epidemien zu den ubrigen Symptomen 
eine starke Diarrhoe. In anderen wieder macht sich eine starke Obstipation 
geltend. Es ist moglich, daB solche und andere zufallige Faktoren oder eine 
groBere oder geringere Virulenz des Virus den Leukocytengehalt des Blutes 
unregelmliBig beeinflussen konnen. Dariiber eine sichere Entscheidung zu 
treHen, . ist aber unmoglich. Die Epidemie, die den hier vorliegenden Unter· 
suchungen zugrunde liegt, ist als durch einen virulenten. Erreger erzeugt anzu· 
sehen. Die Kombinierung der typischen Symptome der Seuche mit denen einer 
anderen Krankheit war fiir sie aber nicht charakteristisch. Wenn Kompli. 
kationen hinzugetreten sind, so findet es sich in der Tabelle verzeichnet. Die 
Leukocytenwerte, die wahrend den Komplikationen gew:onnen wurden, stehen 
in Klammern und sind ubrigens bei den obigen Erwagungen nicht herangezogen 
worden. 

Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daB die Frage uber den Leukocyten. 
gehalt des Blutes wahrend der epidemischen Kinderlahmung bisher noch recht 
unentschieden ist. 

Weitere Untersuchungen sind notwendig und wiinschenswert. Man kann 
aber jetzt schon sagen, daB wir wenig Aussichten zu haben scheinen, durch 
die Feststellung des Leukocytengehaltes im Blut wichtige diagnostische Anhalts· 
punkte zu gewinnen. Sollten die Resultate der zukiinftigen Untersuchungen 
in derselben Richtung liegen wie die von mir angestellten, so konnte man sie 
wie folgt zusammenfassen: 
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Normale Werte oder eine leichte Leukocytose sprechen mehr 
fur als gegen Poliomyelitis, hochgradige Leukocytose spricht mehr 
gegen als fur die Diagnose Poliomyelitis. 

Leukopenie spricht entschieden gegen Poliomyelitis, wenn .man 
sie auch auf Grund eines Leukopeniebefundes vielleicht nicht mit 
absoluter Sicherheit ausschlieBen kann. 

V. Die Psyche. 
Das Sensorium ist in einer ganzen Reihe von Fallen wahrend des ganzen 

Krankheitsverlaufes unberiihrt, in anderen wieder mehr oder minder beeinfluBt. 
Auffallend ist eine oft recht hervortretende Schlafrigkeit und Benom­

menh ei t. Manchmal erziihlen die Eltern, daB das Kind mehrere Tage hin­
durch fast ununterbrochen geschlafen habe. Die Benommenheit haIt doch 
meist nicht mehrere Tage an. Sie verschwindet in der Regel gleichzeitig 
mit dem Fieber. Doch hat diese Regel auch Ausnabmen. So beobachtete 
Dr. Hjorton in Huskv~rna ein 5jahriges an Poliomyelitis erkranktes Madchen, 
welches 2-3 Wochen somnolent dalag. Aber auch bei solchen Patienten kann 
das BewuBtsein in den wachen Momenten ungetriibt sein. 

Recht eigentiimlich, auch in gewisser Hinsicht ffir die Krankheit charakte­
ristisch ist folgender Zustand: Der Kranke ist am liebsten ungest6rt und spricht 
kein Wort. Er antwortet nicht auf gestellte Fragen und tut nicht, wozu man 
ihn auffordert, oder aber er antwortet und kommt Aufforderungen nach, aber 
erst nach langerem Zureden (z. B. Fall 63, S. 751 und Fall 73, S. 754). Bei 
oberflachlicher Betrachtung hat man den Eindruck, als ware das BewuBtsein 
des Patienten getriibt. Untersucht man seinen Zustand aber eingehend, so 
findet man, daB das BewuBtsein wohl kaum irgendwie wirklich getriibt ist. 
Der Kranke ist vollkommen wach, der Blick ist klar und heftet sichauf den 
Fragenden. Er sieht vollkommen bewuBt aus, nur etwas verwundert und 
erstaunt. Sehr oft hat man den Eindruck, der Patient fasse vollkommen auf, 
daB man spricht, konne sich aber uber den Inhalt der Rede nicht klar werden 
oder hore nicht gut. In anderen Fallen hat man wieder mehr den Eindruck 
einer Willenslahmung. Es ist, als stunden die Gedanken des Patienten still 
oder als konnte er sich nicht dazu bringen zu antworten. Ich habe oft und 
vergebens versucht, mir ein klares Bild dieses merkwiirdigen Zustandes zu 
machen. Wahrscheinlich ist die Ursache in jedem Fall nicht dieselbe. Vielleicht 
liegen bei einigen dieser FaIle afatische oder andere den afatischen nahestehende 
Storungen zugrunde. 

Oft verlauft aber das akute Stadium der Poliomyelitis unter leichteren 
oder schwereren Storungen des BewuBtseins. Besonders bei den meningealen 
und cerebralen Formen ist dies der Fall. Verwirrungen und BewuBtseinstrii­
bungen konnen sich dabei mitUnruhe und heftigenDelirien vereinigen. Meist 
aber versinken die Kranken in einen soporosen oder komatosen Zustand. 

Langer bestehen bleibende psychische Storungen sind nicht oft beobachtet 
worden. Muller und Zappert berichten ganz kurz uber derartige Beobach­
tungen. In dem groBen Material, das mir zur Verfugung steht, findet sich eine 
Anzahl Mitteilungen dariiber, daB die Krankheit dauernde psychische Schaden 
zuriicklieB. So z. B. berichtet Dr. Elfstrom von einem 12jahrigen Knaben 
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in Sundsvall, welcher Anfang Oktober 1911 an Poliomyelitis mit ausgebreiteten 
Paresen in Armen, Beinen, Rucken und Brustmuskulatur erkrankte. Wahrend 
des akuten Stadiums war er sehr verworren und blieb seither auffallend 
kind-lich fur sein Alter. Am 5.9.1912 wurde er wieder untersucht und 
eine seit der Krankheit zurUckgebliebene "hochgradige psychische lnfan­
tilitat" festgesteUt. Dr. Nystrom untersuchte ein 12jahriges Madchen, das 
am 28. 11. 1911 an Poliomyelitis erkrankt war (rechtsseitige Abducenslahmung, 
die aber wieder zuruckging). Nach der Krankheit war sie in der Schule "faui, 
mit trager Auffassung und mangelhaftem Gedachtnis", wahrend sie 
friiher ein "besonders gutes Auffassungsvermogen" besaB. Dr. Larsson be­
obachtete einen 21jahrigen Stationsgehillen in Uddebo, Kirchspiel Tranemo, 
welcher am 7.8.1911 an Poliomyelitis erkrankte (Lahmung beider Arme). 
Der Mann war seither manchmal verwirrt. "Er wurde sonder bar und ge­
dach tnisschwach". 

In einigen Fallen war der Ausbruch hysterischer oder psychotischer 
Zustande zu Beginn der Kinderlahmung zu beobachten (s. FaIle 7-10, "Handl. "). 

Es ist schwer zu beurteilen, inwieweit diese ZustFnde als direkte Folgen 
der Poliomyelitisinfektion angesehen werden diirfen, 'oder ob die Krankheit 
nur das auslosende Moment bei einer schon bestehenden Disposition war. 

VI. Refiexe. 

A. Sehnenreflexe. 

Eines der haufigsten Symptome der epidemischen Kinderlahmung ist eine 
Veranderung der Reflexe. Dies gilt besonders fiir die Sehnenreflexe. Diese 
Veranderung ist ein fur die Poliomyelitis noch konstanteres Merkmal als die 
fiir sie so charakteristische Herabsetzung oder Aufhebung der Muskelkraft. 
Denn eine Veranderung der Reflexe findet sich nicht nur so gut wie aus­
nahmslos bei den Fallen mit Lahmungen, sondern auch besonders oft bei den 
abortiven Formen. 

Seit alters her gilt vor allem, und mit Recht, eine Herabsetzung oder Auf­
hebung der Sehnenreflexe, vor allem des Patellarreflexes, fur ein Kennzeichen 
der epidemischen Poliomyelitis. Diese Hypo- oder Areflexie geht manchmal 
dem Einsetzen der Lahmungen voraus. Manchmal tritt sie erst zusammen 
mit ihnen oder nach ihnen auf. Oft fehlen aber die Lahmungen vollkommen. 
Dann sind Herabsetzung oder Erloschen der Reflexe zusammen mit anderen 
abortiven Symptomen die einzigen Krankheitszeichen. 

Es kann jedoch, wie schon verschiedene Beobachter betont haben, auch 
eine Veranderung der Reflexe in der entgegengesetzten Richtung, das heiBt 
Hyperreflexie, eintreten. Nach meinen eigenen Erfahrungen zu schlieBen, 
ist ein derartiges Phanomen durchaus nicht so selten. Fiir gewisse Typen der 
Krankheit, so die ataktischen, meningitischen und encephalitischen, ist es 
sogar charakteristisch. Vor allem findet sich Hyperreflexie bei den abortiven 
ohne Lahmungen verlaufenden Fallen. Bei diesen Fallen kann Hyperreflexie 
das einzige auffallende Zeichen sein. Aber selbst bei den typischen, spinalen 
und bulbopontinen Formen findet man oft wahrend eines bestimmten Zeit­
abschnittes oder an bestimmten Stellen gesteigerte Reflexe. Hyperreflexie 
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findet sich besonders oft zu Beginn der Krankheit, manchmal halt sie auch 
wahrend deren weiterer Entwicklung an. 

Sowohl bei den abortiven, als vor aHem bei den Fallen mit Lahmungen 
wird die HypelTeflexie spater sehr oft von einer Hypo- oder Areflexie abgelOst. 
Oft treten die Reflexanderungen (z. B. Fall 11-12, "Handl.") in den Karper­
teilen auf, in denen sich die Lahmungen etablieren. 

Nach Eintreten der Lahmungen findet man (siehe z. B. die untenstehenden 
Krankengeschichten) die Hyperreflexie ofter in Muskelgruppen oder Korper­
teilen, die von den Lahmungen ganz verschont geblieben sind. Bei Lahmungen 
der Ha.l.s-, Arm- oder Kopfmuskeln findet man besonders oft HypelTeflexie 
in den unteren Extrernitaten. Ungewohnlicher dagegen ist es, daB (wie im 
Fall 54, "Hand!.") bei Lahmung der Beine in den Armen HypelTeflexie auftritt. 

Fall 14. Gosta K., 9 Monate, Hagalund. 
Erkrankte am 15.8. 1911 mit Erbrechen. An den Handen und an einigen Stellen--des 

Korpers traten Blaschen auf. An den folgenden Tagen vereinzeltes Erbrechen. Harter 
Stuhl. Bekam am 18. 8. ein Laxans. Die drei letzten Tage empfindlich bei Beriihrung. 

Am 19. 8. merkte die Mutter, daB der Knabe im Gesicht schief sei. Diese Schiefhe~t 
hat seither zugenommen. Er hat leichte Zuckungen in den Armen "wie das Zittern 
bei Kalte." 

21. 8. Normal entwickeltes Kind, keine Schlaffheit irn Korper. Beirn Schreien ver­
andert sich die ganze linke Gesichtshalfte nicht. Sitzt und steht gut. Hochgradig ge­
steigerter Patellar- und Achillessehnenreflexe an beiden Beinen. Weniger 
lebhafter Plantar- und Cremasterreflex. Lebhafter Bauchdecken-, Triceps-, Radial- und 
Ulnarisreflex. 

22.8. Der Patient halt den Riicken geme gekriimmt. Er schreit viel bei der Wartung. 
1m Bett aufgesetzt, kann er den Riicken ohne Schwierigkeit strecken. 

24. 8. Die Facialiparese ist etwas zurUckgegangen. Sowohl gestem wie heute ist die 
Beweglichkeit des rechten Beines (heute vielleicht auch des linken) herabgesetzt. Patellar­
und Achillessehnenreflexe des linken Beines lebhaft. Am rechten Bein sind 
beide Reflexe schwer auszulosen. 

21. 9. Eine unbedeutende Facialisparese ist iibrig geblieben. Wernstedt. 

Fall 10. Ingeborg N., 29 Jahre, Stockholm. 
Erkrankte am 8.6. 1911 (6 Tage, nachdem ihre 6jahrige Tochter an Poliomyelitis 

erkrankt war) mit Zittern in den Handen, Mattigkeit und Kopfschmerzen. 
10. 6. Der Allgemeinzustand hat gelitten. BewuBtsein etwas getriibt. Aussprache 

verschwommen. Keine Schmerzen, keine Nackensteife. Die Beweglichkeit der Bulbi 
scheint vollkommen aufgehoben. Leichte Divergenz ihrer Achsen. Keine Doppelbilder. 
Pupillen eng, gleich groB, reagieren auf Licht. Rechtsseitige Facialisparese. Beide Arme 
stark paretisch. Die Beinenicht. Patellarreflexe bedeutend gesteigert. FuBklonus 
im rechten Bein. FuBsohlenreflexe fehlen. Die Patientin kann nicht schlucken. 
Keine Storung des Tastsinnes. 

11. 6. Exitus unter den Erscheinungen der Respirationslahmung. 
Stockholm, Epidemiespital. 

Fall 16. Anders L., 16 Jahre, Pfarrhof Frandefors. 
Erkrankte plotzlich am 14.1. 1912 mit Fieber, Kopfschmerzen, Nackensteife und 

Sakralschmerzen. 
15. 1. Lahmung der Arme. Patellarreflexe gesteigert. Spaterhin wurde die 

Rumpfmuskulatur gelahmt. 
Schlund- und Respirationslahmung traten dazu. Der Patient starb am 17. 1. unter 

komatosen Zustanden. Dr. Hogrell, Vanersborg. 

Bei Lahmung eines Armes oder eines Beines kann man nicht so selten Reflex­
steigerungen in der entgegengesetzten Extremitat beobachten (s. z. B. folgenden 
Fall): 
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I'all 17. Marta N., 5 Jahre, fltockholm. 
Erkrankte vor ungefahr 8-10 Tagen (wurde am 30. 5. ius Spital gebracht) mit Fieber, 

Erbrechen und Kopfschmerzen. Lag zwei Tage zu Bett und klagte, seitdem sie wieder 
au£gestiegen war, iiber Schmerzen im rechten Rein. Ging schlecht und schleppte den FuB 
nacho 

30. 5. Ein schmachtiges, blasses und mageres Kind. Sie kann allein gehen, jedoch 
sehr vorsichtig. Beim Gehen stiitzt sie sich del' Hauptsache nach auf das linke Bein. Del' 
rechteFuBschlepptetwasnach. Sie kann nul' schwer sitzen, wenn sie das rechte 
Bein nicht gebeugt halt. Bei dem Versuch, dieses Bein zu strecken, klagt sie 
iiber starke Schmerzen im Bein, nicht abel' im·Riicken. Schwacher Patellar­
reflex rechts, links hochgradig gesteigert. 

10. 6. Patellarreflex an beiden Beinen Ie bhaft, links gesteigert. Geht hinkend 
ohne Stiitze. Biegt nur widerwillig das linke Sprunggelenk. 

25. 6. Patientin geht nun ohne Stiitze ziemlich gut, abel' hinkend. Kann sich nicht 
fest auf das rechte Bein stiitzen. Die Muskulatur des rechten Unterschenkels ist etwas 
schlaffer. Patellarreflexe an beiden Beinen gesteigert, besonders links. An-
deutung eines FuBklonus an diesem Bein. Wernstedt. 

Bei Fall 82 (d. 757) beobachtete man einen gesteigerten Patellarreflex und 
FuBklonus an dem einen Bein, wahrend der Patellarreflex an dem anderen 
Bein verschwunden war. 

Aber bei schon eingetretenen Paresen kann man, selbst wenn sie nicht spastisch 
zu sein scheinen, in den betroffenen Extremitaten gesteigerte Reflexe finden. 
Dies geht z. B. aus dem folgenden Fall 18 hervor. Auf diese Erscheinung machte 
schon Wickman aufmerksam. Seine Erklarung, daB die Herabsetzung der 
Reflexerregbarkeit, die durch eine Lasion, die auch die Lahmung erzeugt, 
bedingt ist, von einer weiter oben gelegenen Affektion der Pyramidenbahnen 
iiberkompensiert wird, diirfte wohl richtig sein. 

Fall 18. Anna N., 19 Jahre, N orr k6ping. 
Erkrankte am 12. 10. 1912 mit Kopfschmerzen, Riickenschmerzen und Erbrechen. 
14. 10. Die Beine scheinen ziemlich schwach zu sein. 
15.10. Schmerzhaftigkeit der Schulter-, Riicken- und Beinmuskulatur. 

Lebhaft gesteigerte Patellar- und FuBreflexe. Leichte Rotung des Rachens. 
Die Patientin kann sich selbst im Bett umdrehen, sich abel' nicht selbst aufsetzen. Sie 
kann sich nicht auf die Beine stiitzen. Sobald sie es versucht, tritt starkes Zittern 
in den Beinen auf. Dieses ist auch durch leichte Beriihrungen auszul6sen. 

21. 10. Am Gang ist nichts auffallend. Die Reflexe sind ohne pathologischen Befund. 
Dr. Bunth, Norrkoping. 

Manchmal findet man bei schon eingetretenen Lahmungen in ein und der­
selben Extremitat Hypo- und Areflexie in einer und Hyperreflexie in einer 
anderen Muskelgruppe. Wenn die Extensoren in einem Bein gelahmt sind 
und der Patellarreflex erloschen ist, so findet man nicht selten am selben Bein 
einen gesteigerten Achillessehnenreflex. Wenn Hyperreflexie und Hyporeflexie 
abwechseln, so tritt meist die Hyporeflexie zuletzt auf. Doch kann auch eine 
Steigerung der Reflexe wieder auftreten, nachdem die Krankheit das akute 
Stadium durchlaufen rat, wahrend dessen Hyporeflexie bestand (s. Fall 119, 
S. 775). 

Als Regel diirfte somit folgendes gelten:DaB Hyperreflexie, wenn sie 
besteht, nut im Anfang der Krankheit als voriibergehendes Pha­
nomen oder bei Aboitivfallen oder in Korperteilen auftritt, die 
un terhalb der ge lahm ten Ge biete liegen. Se Itener tri tt Hyperreflexie 
in einer Extremitat, wenn die andere gelahmt ist, auf und noch sel­
tener in der gelahm t('n Extremi tat selbRt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 47 
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Die Hyperreflexie bei der Poliomyelitis ist oft hochst bedeutend. Manchmal 
findet man, wie bei dem untenstehenden Fall, daB z. B. bei der Auslosung 
des Patellarreflexes das ganze Bein in ein starkes Zittern oder Schiitteln gerab. 
Nicht selten findet sich FuBklonus. So z. B. war er in Fall 17 und 19 ange­
deutet. Ganz ausgesprochen war er in Fall 15 (S. 736), ebenso in Fall 78,82,89 
und 171 (S. 755, 757, 761 und 817). 

Fall 19. Karin Alice E., 4 Jahre 9 Monate, Stockholm. 
Vor einer Woche (sie wurde am 21. 6. 1911 ins Spital gebracht) einen Tag lang Kopf­

schmerzen und schien Fieber zu haben. Klagte am 19. 6. tiber Schmerzen in der Magen­
grube. Am 20. 6. ftihlte sie sich schlechter, konnte nicht gut schlucken und klagte fort­
wahrend tiber Schmerzen im Kopf und in der Magengrube. Kein Erbrechen. SolI am Tag 
vorher viel geschwitzt haben. Heute am 20.6. klagte sie tiber Schmerzen im Hals und 
zitterte etwas am ganzen Kiirper. 

Status bei der A'llfnahme. Die Patientin kann allein nicht gut sitzen. Die Be­
wegungen des Kopfes sind nicht beherrscht. Er fallt nach riickwarts, wenn man sie auf­
richtet. Sie kann nicht ohne HiJ£e auf den Beinen stehen, stiitzt sich aber auf sie. Bei 
dem Versuch zu gehen, rutschen die Beine gekreuzt nach vorne. Gesteigerter 
Patellar reflex rechts, lebhaft links. Sie bewegt beide Arme, aber kraftlos, be­
sonders den linken. Linksseitige F.acialisparese beider Aste. Die Patientin spricht 
nicht und schluckt nicht. 

22. 6. In der ~acht unruhig. Wirft sich im Bett herum. Gestern lag sie den ganzen 
Tag ruhig, mit haJbgeschlossenen Augenlidern und aufwarts gerichtetem Blick. Dann 
und wann leichter Nystagmus. Die Kiirpermuskulatur ist nicht mehr dem Willen 
unterworfen. Kann weder sitzen noch stehen. Die Patientin neigt gerne den Kopf nach 
riickwarts, selbst wenn sie in vorgeneigter Stellung gehalten wird. Totale linksseitige 
Facialisparese, etwas geringer im oberen Ast. Sie kann die Augenlider schlie Ben, der Lid­
schlag ist aber sehr schwach. Spricht nicht und schluckt nicht. Beim Einfiihren des 
Mundspatels lebhafter Schluckreflex. Schleimhaute etwas geriitet, die rechte Tonsille 
etwas vergriiBert. Bewegt Arme und Beine, aber mit deutlich herabgesetzter Kraft, be­
sonders der Arme. Sie fiihlt Nadellstiche, scheint aber recht indolent, besonders 
bei Stichen in die Arme. 

Gesteigerte Patellarreflexe. Angedeuteter FuBklonus an beiden Beinen. 
Gesteigerte FuBsohlenreflexe, kein Ba bin ski. Bauchdecken-, Triceps- und Radialis­
reflexe normal. 

Der Bauch ist etwas schlaff und die Analoffnung hat die Tendenz zu klaffen. 
23.6. Die Patientin hat heute morgen ein paar Schluck Wasser getrunken, ist tags­

iiber wacher wie gestern. 
25. 6. Begann am Abend des 23.6. zu sprechen und unbehindert Speisen 

zu schlucken. AB seither auch Eier und Pfannkuchen. Am Abend des 23. und gestern 
Zuckungen in Armen und Beinen. Kein Nystagmus. Die Patientin kann 
nicht im Bett sitzen, sondern fallt auf die rechte Seite. Sie steht auf den 
Beinen, kann auch mit Unterstiitzung gehen, aber nicht geradeaus, sondern 
immer in der Richtung nach rechts; sie hat auch die Neigung, dorthin zu 
fallen. 1st im allgemeinen sehr still und gleichgiiltig. Sie bewegt Arme und Beine, 
aber mit deutlich herabgesetzter Kraft. Die linksseitige Facialisparese besteht noch. 
Patellar-, Plantar-, Triceps-, Bauchdecken- und Radialisreflexe gesteigert. 

3. 7. Besserung. Patientin konnte schon am 28. 6. im Bett sitzen und frei stehen und 
den nachsten Tag auch einige Schritte gehen. Gang etwas unsicher. Wackelt hin 
und her und setzt die Beine manchmal kreuz und quer. Wenn sie im Bett ist, 
so halt sie die Beine gerne in den Knien gebeugt. Sie steht nur schwer mit geschlos­
senen FiiBen und zieht sich dabei nach riickwarts. Patellarreflex auBerst 
gesteigert. Beim Auslosen desselben gerat das Bein beinahe in Kramp£. Leb­
haiter Plantarreflex, kein FuBklonus. Lebhafter Bauchdecken- und Tricepsre£Iex. Auch 
die Facialisparese ist weniger deutlich ausgesprochen. 

5.7. Der Gang ist bedeutend besser. Jeder Schritt wird noch immer vorsichtig 
gemacht, etwas wackelnd und schwankend. Sie sucht an den Wanden und 
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Tiirpfosten eine Stiitze, wenn sie an ihnen vorbeigeht. Bedeutend gesteigerter 
Patellarreflex an beiden BeiIlen. Gesteigerter Achillessehnenreflex. Kein 
FuIlklonus. Lebhafte Armreflexe, Beweglichkeit der Arme normal. Wernstedt. 

So mannigfachen Schwankungen wie die Muskelkraft sind auch die 
Reflexe unterworfen. Reflexe, die an einem Tag gesteigert waren, lassen sich 
am anderen Tag nicht mehr auslOsen. Bei einer spateren Untersuchung kann 
man sie wieder gesteigert finden usw. 

Bei einem unter Konvulsionen verlaufenden Fall (Fall 20) waren die Reflexe 
wahrend der Konvulsionen gesteigert, in den konvulsionsfreien Intervallen 
waren sie schwach. 

Fall 20. Tore T., 2 Jahre 9 Monate, Stockholm. 
SolI 4 Tage alt plotzlich am ganzen Korper schlaff und bleich geworden sein (wie vom 

"Schlage" geriihrt). 1m Alter von 1 Jahr solI das eine Bein langere Zeit hindurch ganz 
kraftlos gewesen sein, so dall er nicht gehen konnte. 1m iibrigen war er bis heute Morgen 
immer frisch und gesund (eingebracht am 7. 6. 1911), Da die Mutter das Kind aus dem 
Bett nahm (es hatte die ganze Nacht ruhjg geschlafen), bemerkte sie, dall es nicht bei 
Bewulltsein sei. Der Knabe konnte weder gehen noch stehen, sondem "taumelte hin 
und her". Sein Korper war nicht schIaff. Seither hatte er manchmal Zuckungen. 

Status: Gut entwickeItes Kind, gut genahrt. Liegt bewulltlos da, mit dem Blick 
nach oben gerichtet. Respiration angestrengt (Frequenz 40), Stridor. PuIs auffallend 
langsam, regelmallig, kriiftig, Frequenz 64. Temperatur 35,4°. 

Der Korper ist zeitweilig steif. Beim Untersuchen werden leicht Krampfe ausgelost. 
Dabei auch Zuckungen im rechten Mundwinkel und rechten Arm. Deviation conjugee 
nach rechts. Der rechte Arm wird bestandig im Ellenbogengelenk gebeugt 
gehalten. Patellarreflex von normaler Starke. Babinski 110m rechten Full positiv. 
Pupillen mittelweit, reagieren auf Licht. 

(Spater:) Die Krampfe treten jetzt im linken Arm und Bein und im Gesicht auf. 
Der rechte Arm ist ganz schlaff. Pupillen reagieren lebhaft auf Licht. Bei plotz­
lichem Lichteinfall kontrahieren sie sich zuerst sehr stark, um sich gleich 
dar auf wieder zu erweitern. Der PuIs ist jetzt klein. Frequenz 144. Patellarreflex 
wechselnd, wahrend des Krampfanfalles sind sie lebhaft in der Zwischenzeit 
schwach. Bei Nadelsticllen zieht der Patient nur die Beine weg, nicht aber die Arme. 

S.6. Wiederholte Krampfanfalle wahrend der Nacht. Morgens fast kontinuier­
Hche Krampfe in den Kopfmuskel und im linken Arm. Schnelle tiefe Atmung. Diese wird 
von kurzen Intervallen abgelOst, wahrend deren er fast gar nicht oder nur ober­
flachlich und langsam atmet. Pulslos. BeinmuskuIatur schlaff. Kein Patellarreflex. 
Starb im Verlauf des Tages. Wernstedt. 

B. Hautre:Hexe. 

Die Hautreflexe sind wie die Sehnenreflexe in der Regel in den paretischen 
Teilen herabgesetzt oder erloschen. Bei Parfse der Bauchmuskeln war somit 
der Bauchdeckenreflex meist erloschen, bei Lahmung der Beine der FuB­
sohlenreflex, bei Lahmung des Analmuskels der Analreflex usw. Die Raut­
reflexe konnen aber auch wie die Sehnenreflexe dort erloschen, wo sich keine 
Lahmungen vorfinden. 

Die Rautreflexe konnen aber auch wie die Sehnenreflexe eine Steigerung 
erfahren. Bei mehr als einem Fall ist eine Steigerung des Plantarreflexes be­
obachtet worden, mit ihr zusammen tritt oft eine Steigerung des Patellar­
und Achillessehnenreflexes auf. In anderen Fallen wieder sind die Plantar­
reflexe und manchmal auch andere Rautreflexe gesteigert, wahrend die Patellar­
reflexe herabgesetzt sind. Ein gutes Beispiel hierfiir ist folgender Fall: 
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Fall 21. Elill J., 23 Jahre. Sal'8ta, Kil'ch8piel Harad~hallllllar. 
Erkrankte am 23. 10. 1912 mit Kopfschmerzell und Fieber. 
25. 10. Kann wedel' sprechen noch schlucken. Atmet schwer. 
26.10. Bauchdeckenreflexe gesteigert. Schon bei einer leichten Beriihrung 

del' Bauchdecken Zuckungen in den Armen. Patellarreflexeerloschen. Plantar­
reflexe auBerst gesteigert. Kann nicht deutlich sprechen und nicht schlucken. Steht 
und geht ziemlich gut. Dr. Bergquist, Soderkoping. 

Ahnliche Verhaltnisse finden sich bei Fall 24 (s. "Handl.") und 82 (S. 757). 
Das gleiche konnte auch im folgenden Fall beobachtet werden, obwohl die 
Beine schon paretisch waren. 

Fall 22. Karl Axel M., 3 Jahre 8 Monate, Stockholm. 
Erkrankte am Nachmittag des 23.7. 1911. Klagte tiber Mtidigkeit in den Beinen. 

Am folgenden Tag Temperatur 38,1°, Schmerzen im Bein, ~,m Nachmittag konnte er llicht 
mehr gehen, sondern fiel bei dem Versuch, das Bett zu verlassen, urn. 

25_ 7. Temperatur 38,7°. Klagt tiber Schmerzen im Kopf und in den Beinen. Mehr­
mals Erbrechen. Schwitzt, aber nicht auffallend viel. 

26.7. Normal entwickeltes Kind mit etwas geroteten Tonsillen. Er steht etwas 
wackelnd, besonders wenn er die Augen schlieBt. Er fallt urn, wenn er vel'­
sucht, allein zu gehen. Untersttitzt geht er mit langsamen, tragen Schritten, 
als ware es ihm schwer, einen FuB VOl' den anderen zu setzen. Er setzt die FiiBe 
bei m Gehen kreuzweise ti bereinander und knickt da bei mit den Knien ein. 
Er strampelt im Bett unbehindert mit den Beinen und zielt mit FtiBen und Armen gut. 
Deutlich herabgesetzte Muskelkraft, besonders beim Beugen des Knies, wenn er auf dem 
Magen liegt. Dabei kann der kleinste Widerstalld das Beugen des Knies verhindern. Mehr 
Kraft hat er, die gebeugten Knie zu strecken odeI' das Bein zu abduzieren. Patellar­
reflexe auf beiden Seiten abgeschwacht. Plantarreflexe sehr lebhaft. Babinski 
rechts positiv. Achilless'ehenreflexe rechts trage, links verschwunden. Bauch­
deckenreflexe ausgepragt. Del' Patient sitzt ohne Schwierigkeit, kann sich abel' nul' schwer 
aufrichten. 

Der Handedruck ist schwach, besonders rechts, auch das Beugen des rechten Ellenbogens 
ist schwach. Er kann die Arme gut nach aufwarts strecken. Sitzt ungerne. Liegt mit 
leichter Lordosestellung des Rtickens. Triceps-, Ulnaris- und Radialisre£lexe deutlich. 

27.7. Patellarreflex links sehr undeutlich, rechts erloschen, ebenso die 
Achillessehnenreflexe. Le bhafte FuBsohlenreflexe. Kann wedel' gehen noch 
stehen. 

31. 7. Stark ausgepragte Lordosestellung. Bei gestreckten Beinen und Beugung im 
Htiftgelenk starke Schmerzen im Schenkel und Knie. Kann sich kaum auf die Beine 
stiitzen. Patellarreflex an beiden Beinen auslosbar, links lebhaft. Keine Achilles­
sehnenreflexe. Plantarreflexe undeutlich. 

19.8. Bewegt beide Beine gut, das linke abel' mit verminderter Kraft. Der linke FuB 
hat eine Neigung zu SpitzfuBstellung. Patellarreflexe auf beiden Seiten, links 
lcbhafter. Achillessehnenreflex nul' rechts. Plantarreflex undeutlich. Bauch-
decken-, Cremaster- und Tricepsreflexe auslosbar. Wernsted t. 

Wichtig als Zeichen einer Pyramidenschadigung ist das nicht selten auf­
tretende Babinskische Phanomen hei groBen Kindern und Erwachsenen 
(s. Fall 81,97, 125, S. 756, 763 und 776, wie auch Fall 124, "Handl."). Solche 
Beobachtungen haben auch andere Verfasser gemacht (u. a. E. Muller, Neu­
rath). Sie erwahnen auch das Vorkommen des Oppenheimschen Phanomens. 

Auch die Hautreflexe andern sich manchmal im Verlauf del' Krankheit. 
Bei einer Untersuchung findet man sie gesteigert, bei der nachsten lassen sie 
sich nicht auslosen, spateI' kann man sie wieder lebhaft finden usw. Dabei 
konnen sich wie im vorhergehenden Fall Sehnenreflexe und FuBsohlenreflexe 
am selhen Bein, gleichzeit ig abel' cntgegengesetzt verandern. 
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Dber die Schleimhautreflexe wurden keine eingehenden Studiengemacht. 
Auch in der Literatur findet man keine eingehenden Untersuchungen dariiber. 
In einem meiner FaIle mit Facialisparese findet sich angegeben, daB der Con­
ju~ctivalreflex fehIte (s. Fall 60, S. 750). 

Der Pupillarreflex und die Weite der Pupillen sind in Fallen mit 
meningitischen oder cerebralen Symptomen verschiedenen Veranderungen 
unterworfen. Man findet dabei, daB die Pupillen manchmal reaktionslos, manch­
mal stark kontrahiert, manchmal stark erweitert und manchmal ungleich sind, 
IcCt konnte bei einem solchen Fall beobachten, wie sich die Pupille bei Licht­
einfall stark kontrahierte, um sich gleich nachher maBigzu erweitern (siehe 
:b'all 20, S. 739). 

Auch bei spinalen und bulbospinalen Formen kann man solche Verande­
rungen finden (s. Fall 23-25, "Handl."). 

Einige Forscher, u. a. Wickman und Hoffman, beobachtet.en das occulo­
pupillare Phanomen. 

VII. Storungen des sensiblen Nervenapparates. 
Je mehr sich das Studium der Poliomyelitis entwickelt und vertieft hat, 

desto mehr Storungen des sensiblen Nervenapparates hat man aufgedeckt. 
Pathologisch-anatomische Studien haben fiir das Zustandekommen solcher 
Storungen hinreichende Erklarungen entdeckt. Diese Forschungen haben 
namlich bewiesen, daB nicht nur dio motorischen Zellen im Vorderhorn charakte­
ristische pathologisch-anatomische Veranderungen zeigen. Man findet sie 
auch oft in hohem MaBe in den Clarkschen Saulen der Hinterhorner ausge­
bildet. Auch in den weiBen Strangen des Riickenmarkes hat man eine odematose 
Durchtrankung und Rundzelleninfiltration finden konnen. Nicht einmal die 
Spinalganglien bleiben - wie von einigen Seiten nachgewiesen worden ist -
frei von entziindlichen V organgen. 

Man kann bei den sensorischen Storungen am zweckmaBigsten zwischen 
den Reiz- und Ausfallsersoheinungen (Defekten) unterscheiden. 

A. Reizsymptome. 
Die Reizsymptome treten meist zu Beginn der Krankheit auf. Sie auBern 

sich meist in Parasthesien und Schmerzen. 
Die Parasthesien konnen sehr verschieden sein. Die einen klagen iiber 

Stechen, die anderen iiber Kribbeln in Armen und Beinen odeI' im ganzen Korper 
und wieder andere iiber ein Gefiihl der Taubheit. Ein Patient klagte dariiber, 
daB die Weichteile an gewissen Korperteilen wie "Schale auf den Beinen" 
saBen, ein anderer wurde von "Gesummen" im Korper geplagt. Ein 3jahriges 
Madchen, bei dem spater Lahmungen in den Beinen auftraten, glaubte, es 
habe sich Splitter in die FiiBe eingezogen und cat sie zu entfernen. Andere 
Patienten (s. z. B. Fall 33, "Handl. ") werden unter anderem von Jucken geplagt. 

Auch auf dem Gebiete anderer Sinne, nicht nul' des Tastsinnes, konnen wir 
Reizerscheinungen finden. So klagte z. B. ein 28jahriger Monteur iiber "Schwarz­
werden und Flimmern" vor den Augen. Ein anderer Patient sah "BIumen 
an den Wanden" usw. 
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Schmerzen sind ein haufiges und diagnostisch wichtiges Symptom. Die 
Schmerzen konnen spontan oder erst bei Beriihrungen oder Bewegungen auf­
treten. Die spontan auftretenden Schmerzen konnen sehr verschieden heftig 
sein, manchmal werden sie als schneidend oder reiBend beschrieben. Sie kommen 
und gehen. In anderen Fallen heklagen sich die Patienten iiber ununterbrochene 
Schmerzen. Meist treten sie in den Extremitaten auf, aber auch im Rumpf, 
im Gesicht oder, kurz gesagt, irgendwo im ganzen Korper konnen sie auftreten. 
Die Schmerzen sind nicht ganz ohne prognostische Bedeutung. 
Sie deuten oft an, welchen Korperteil die Lahmllng heimsuchen 
wird, denn die. Lahmungen treten meist dort auf, wo sich die 
Schmerzen lokalisiert haben. Ein besonders markantes Beispiel hierfiir ist 
folgender Fall: 

Fall 26. Emil E., 26 Jahre. Torpshammar, Kirchspiel Torp. 
Erkrankte am 16. 8. 1912 mit anhaltenden Schmerzen in der Stirne, nicht im Nacken. 

Am sechsten Tage danach leichte Schmerzen in den Beinen und Lahmung derselben. 
Die Symptome, die wahrend einiger Tage ziemlich leicht waren, wurden nun immer schwerer, 
sowohl was die Schmerzen als was die Paresen anlangt. Die Schmerzen dehnten 
sich nun aufwarts von Gebiet zu Gebiet aus, ohne an den schon lii.nger 
befallenen Stellen an Intensitat abzunehmen. Die Lahmungen (nach einigen 
Tagen vollstandigeParalysen) befielen in derselben Reihenfolge eineMuskelgruppe 
nach der anderen, bis der ganze Korper vollstandig hilflos war. Der Patient starb 
am 6.9.1912. Dr. Aberg, Fransta. 

Manchmal verschwinden die Schmerzen mit dem Auftreten der Lahmungen, 
so in Fall 27-28 (s. "Handl."), meist aber halten die Schmerzen einige Tage oder 
langer an. Nicht selten findet man Patienten, die, wie in den Fallen 29-31 
(s. "Handl. "), lange nach AbschluB des akuten Stadiums, ja Monate hindurch 
von Schmerzen geplagt werden, die manchmal so hochgradig sind, daB sie die 
Anwendung narkotischer Mittel notig machen. 

Man findet aber auch Patienten, die sich wenig oder gar nicht iiber Schmerzen 
beklagen. Sobald man sie aus ihrer Ruhe bringen will oder sie auch nur leicht 
beriihrt, so geben sie aber sofort Zeichen eines intensiven Unbehagens. Diese 
Schmerzen scheinen oft der Ausdruck einer mehr oder weniger ausgebreiteten 
Hyperasthesie zu sein. Die leichteste Beriihrung kann schon Schmerzen aus­
lOsen. Einige Patienten konnten nicht einmal den Druck der Decke auf sich 
dulden (s. Faile 32 und 33, "Handl."). 

Bei anderen Fallen, und diese scheinen mir die haufiger vorkommenden 
zu sein, scheint die Angst, die die Kinder zeigen, sobald man sich ihrem Bett 
nahert, oder die KIagen, in die sie bei der kleinsten Beriihrung ausbrechen, 
mehr der Ausdruck ihrer Furcht vor Lageanderungen und vor einem kraftigen 
Anfassen als der einer Hyperasthesie zu sein. Es scheint, als wiirden erst ein 
energisches Zugreifen oder ganz besonders Lageveranderungen des ganzen 
Korpers oder Teile desselben wirkIiche Schmerzen auslOsen. Manchmal hat 
man den Eindruck, als waren die Muskeln selbst empfindIich, ein anderes Mal, 
als wiirde erst ein Druck auf die Nervenstamme einen Schmerz auslOsen. Haufiger 
ist es aber, daB erst Bewegungen des Patienten oder seiner GIieder einen Schmerz 
auslosen oder eine schon bestehende DruckempfindIichkeit verstarken. In 
seltenen Fallen ist auch die Wirbelsaule druckempfindlich. 

Sehr charakteristisch ist die Art, wie sich gewisse Patienten gegen den Ver­
such verhalten, sie im Bett aufzusetzen. Mancher kleine Patient w~hrt sich 
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heftig dagegen, indem er den Korper so stark wie moglich nach riickwarts wirft. 
Dabei schreit er furchtbar und wilder Schrecken ist in seinem Gesichte zu lesen. 
Riicken und Nacken, welche bei ruhiger Riickenlage nicht besonders steif oder 
nach riickwarts gebogen erscheinen, steHen sich bei solchen Versuchen oft 
in eine starke Opistotonusstellung. Interessant ist, wo der Patient dabei die 
Schmerzen empfindet. Oft klagen die Patienten nicht so sehr oder nur iiber 
Schmerzen im Riicken, sondern die intensivsten Schmerzen lokalisieren sie 
in die Beine, nicht selten in das Hiiftgelenk und vielleicht noch ofter in das 
Knie; es gibt Patienten, die beim Beugen des Nackens einen Schmerz empfinden, 
den sie aber in die Beine verlegen. Eine groBe Erleichterung ist es fiir Patienten, 
die an Schmerzen beim Aufsetzen leiden, wenn man sie so im Bett dreht, daB 
sie die Beine auBerhalb des Bettes im Kniegelenk beugen konnen. Dieselben 
Schmerzen treten natiirlich auf, wenn man die gestreckten Beine von ihrer 
Unterlage hebt, wahrend sich der Patient in Riickimlage befindet (Kerni g­
Laseguesches Phanomen). Verursacht werden die Schmerzen wohl durch die 
bei d 'n Bewegungcn erfolgende Dehnung der Nervenstamme. Moglicherweise 
haben die Schmerzen, die beim kriHtigen Anfassen von Weichteilen auftreten, 
wenigstens zum Tell dieselbe Ursache. Es ist nicht ganz unwahrscheinlich, 
daB es die Reibung der oft mit inflammatorischem Exsudat umkleideten 
intraspinalen Wurzelfasern und der infiltrierten Spinalganglien ist, die diese 
Schmerzgefiihle auslOst. 

Auch diese Schmerzen bei Bewegungen konnen noch lange nach Verschwinden 
der akuten Symptome bestehen bleiben. Oft beruhen die Kontraktionsstellungen, 
die die Kinder manchmal schon von Anfang an bestandig einnehmen, mehr 
auf diesen Schmerzen als auf der Kontraktur der Antagonisten der gelahmten 
Muskeln. Sie nehmen instinktiv eine SteHung ein, z. B. an den Leib angezogene 
Beine, damit die groBen Nervenstamme so schlaff wie moglich sein konnen. 
Viele Kinder kommen sehr bald darauf, daB sie die Schmerzen beheben oder 
mildern konnen, wenn sie beim Aufsetzen die Beine unter sich kreuzen. Sobald 
man die Kinder aufsetzen will, ziehen sie deswegen die Beine an und lassen 
das Aufsetzen nur dann zu, wenn sie diese SteIIung einnehmen diirfen, oder 
wenn man ihnen die Beine iiber die Bettkante auszustrecken und im Knie­
gelenk zu beugen gestattet. 

Eigentiimlich ist folgender Fall. Es traten keine Schmerzen auf, dagegen 
bildete sich eine allgemeine Hyperasthesie aus; diese scheint aber erst nach 
Ablauf des akuten Stadiums aufgetreten zu sein. 

Fall 34. Johan B., Framby, Kirchspiel Kopparberg. 
Erkrankte wahrend seiner Arbeit mit Miidigkeit und zunehmender Atemnot. 
16. 8. Fieber. 
17.8.-23.8. Gesund und frisch, unternahm eine Reise nach Koping. 
24. 8. Kopfschmerzen, Erbrechen, benommen. 
25. 8. Fieber, kraftlos, bettlagerig. 
26. 8. Morgens Schwache im rechten Bein, spater auch in beiden Armen. 
27.8. Rechtes Bein gelahmt, linkes sehr schwach. Arme teilweise beweglich. Kann 

den Kopf wenden, aber nicht heben. Kann sich im Bett nicht aufsetzen. Sprache undeutlich. 
3. 9. Atembeschwerden. Kann schlecht schlucken. Kann sich im Bett nicht um­

drehen. 
Sensorium war die ganze Zeit frei. Keine Schmerzen, keine Beschwerden beim Uri­

nieren. Obstipation. Keine Zuckungen, keine Nackensteife. 
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Nach Verlauf einigel' Kl'ankheitswochen bildete sicheine allgemeine Hyper­
asthesie aus, welche im Laufe des Oktobers und Novembers langsam abnahm. Die Fieber-
periode dauerte 14 Tage. Dr. MoB berg, Orebro. 

B. Ansfallserscbeinnngen. 
Scnsibilitat. Schon Medin beobachtete bei einem seiner Falle den "Ver­

lust des Gefiihls" in einem Bein. Derartige Beobachtungen sind seither von 
vielen Untersuchel'll gemacht worden (u. a. Canes trini, Franzen, Lee gaard, 
Krause, A. MiilJer, Ed. Miiller, Netter, Netter und Levaditi, Pot­
peschnig, Sachs, Stiefler, Striimpel und Reece). Oft scheintnur der 
Temperatursinn und der Schmerzsinn beriihrt (Hinterhol'lltypus). Nach Ed. 
M ii lIe r tritt oft, besonders zu Beginn der Krankheit, eine wieder voriibergehende 
Herabsetzung der Sensibilitat, besonders des Schmerz- und Temperatur­
sinnes auf. Bisweilen ist aber auch der Tastsinn affiziert. Canestrini be­
obachtete in zwei Fallen auch fehlende PalHisthesie, Wickman und eine 
Reihe anderer Autoren beobachteten eine Herabsetzung der elektrocu tan en 
Sensi bil ita t. 

lch selbst habe bei typischen Poliomyelitisfallen manchmal eine ausgepragte 
Herabsetzung der Sensibilitat im akuten Stadium beobachtet, die bis zu einer 
vollstandigen Gleichgiiltigkeit gegen starke Nadelstiche ging. Meist beschrankt 
sich diese Anasthesie auf das gelahmte Gebiet oder ist in diesem am ausge­
pragtesten. Meine derartigen Beobachtungen habe ich meist an kleinen Kindel'll 
gemacht, bei denen es schwer ist, die verschiedenen Arten der Sensibilitat 
zu unterscheiden. 

Auch von verschiedenen Arzten aus getrennten Gebieten unseres Landes sind, 
wie aus denfolgendenKrankengeschichten hervorgeht,Fallegemeldetworden, bei 
denen eine mehr oder weniger vollstandige "Anasthesie" oder ein "vollstandiger 
Verlust des Gefiihls" in gr6Beren oder kleineren Partien des K6rpers beobachtet 
wllrde. AllCh hier wurden die Sensibilitatsdefekte in der Regel an den gelahmten 
K6rperteilen beobachtet. 

Da die Anasthesie als Symptom der Kinderlahmllng wenig bekannt ist 
obwohl das Symptom sicher nicht zu den ganz seltenen geh6rt, so m6ge eine 
gr6Uere Anzahl Falle hier als Beispiel dienen. 

Fall 35. Astrid Linea J., 1 Jahr 4 Monate, Stockholm. 
Erkrankte am 14.8.1911 mit Fieber und schlechtem Appetit. Kein Erbrechen, aber 

etwas Husten. Am 16.8. gaben die Beine nach, sobald das Madchen zu gehen versuchte. 
Das Kind kann ohne Hilfe sitzen. Seit gestern (18.8.) kann es auch dies nicht mehr. 

Status: 20.8. Gut entwickeltes, gut genahrtes Kind. Kann sich nicht auf die Beine 
sttitzen' und nicht ohne Hilfe sitzen. Hebt man das Madchen auf, so markiert es Schmerzen. 
Es halt den Riicken in starker lerdotischer Verkriimmung und den Kepf stark 
nach riickwarts gebeugt. Es behaIt diese Stellung auch bei, wenn es im Bett 
liegt. Die Bauchdecken sind abnorm nachgiebig. Stimme beim Schreien sehr schwach. 
Es bewegt aIle Extremitaten, am besten die Arme, und zwar den rechten besser als den 
linken. Letzteren halt sie meist vollkommen still; es kann aber auch mit diesem Arm greifen 
und Ellenbogen und Schultergelenk bewegen. An beiden Unterarmen und Handen 
scheint der Sch merzsinn s ta r k hera bgesetzt zu sein. Es bewegt das linke Bein 
besser, kann es auch an den Korper anziehen, am rechten Bein bewegt es FuB und Zehen 
besser, kann es aber nicht anziehen. Kranialnerven unberiihrt. Bauchdeckenreflexe und 
Radialisreflexe rechts erhalten. Plantarreflex ist an beiden Beinen erhalten, 
dagegen -del' Patellar- und Achillessehnenreflex an beiden Beinen erloschen. 
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24. 8. Viel weicher und nachgiebiger im Hticken. Sitzt im Bett, wcnn er untersttitzt 
wird_ 

25.8. Schlaff am ganzen K6rper, keine Steife des Rtickens oder Nackens. Wenn man 
sie im Bett aufsetzt, sinkt sie am meisten zusammen. Die rechte ThoraxhiiJfte buchtet 
sich seitwarts yom Riickgrat aus. 

Beweglichkeit und Reflexe wie vorher, aber kein Plantarreflex links. 
Wernstedt. 

Fall 36. Elsa R., 4 Jahre 3 Monate, Stockholm. 
Erkrankte in der Nacht auf den 1. 6. mit Kopfschmerzen und Fieber. Lag den nachsten 

Tag mit den gleichen Symptomen zu Bett. Klagte auBerdem tiber Schmerzen im Hals. 
War sehr schliifrig und schwitzte viel. Gestern (2. 6.) steif im Nacken. Sie konnte weder 
selbst aus dem Bett aufstehen, noch sich darin umdrehen und war sehr schlaff in allen 
Gelenken. Seit heu.te Morgen hat eine schnappende Atmung begonnen. 

3. 6. Fast vollstandig schlaff am ganzen K6rper. kann nul' das rechte Bein etwas an­
ziehen. Die mimische Muskulatur scheint vollstandig beweglich. Die Atmung ist ober­
flachlich, angestrengt und schnappend. Nasenfliigelatmung. Kann schlecht schlucken 
und nicht sprechen. BewuBtsein ungetriibt. Das Schmerzgefiihl scheint am ganzen 
K6rper, am meisten aber an den am starksten gelahmten Partien herabgesetzt. 
Herztatigkeit unregelmaBig, mit einem an den Cheyne-Stokesschen Atem-
typus erinnernden Rhythmus. Starb bald nach Aufnahme. Wernstedt. 

Fall 37. Anna A., 22 Jahre, Huskvarna. 
Erkrankte am 19.9.1911 mit Fieber, Kopfschmerzen, Angina und Schmerzen im 

ganzen Riicken, in das linke Bein ausstrahlend. Der Schmerz besteht fast 
die ganze Zeit, aber mit wechselnder Intensitat. 

20. 9. Leichte Parese des linken Beines. 
21. 9. Parese des linken Facialis und Abducens. Hyperasthesie auf der Beuge­

seite der Ober- und Unterschenkel und der AuBenseite der vorderen Arme_ 
Fast vollstandige An al gesie der Plantae ped u m. Dr. Hi orto'l1, Huskvarna. 

Fall 38. Klara E., 7 Jahre, Valleberga, Kirchspiel Ekeby. 
Erkrankte am 5. 11. 1912 mit Fieber, Schmerzen im Kopf und in Armen und Beinen. 

Auch die Riickseite des Halses ist empfindlich und schmerzhaft. Am dritten Tage Parese 
des linken und Paralyse des rechten Beines. Reflexe erloschen. Wahrend zwei Wochen 
Schmerzen auf der Dorsalseite des Halses und wahrend zwei Wochen Gefiihllosigkeit 
der Zehen. Dr. O. Little, Landskrona. 

Fall 39. Gunborg N., 4 Jahre, Fd'tn6, Kirchspiel Gudmundra. 
Erkrankte am 22.4. mit "Schmerzen im Magen". Einige Male Erbrechen, soIl aber 

nach den Angaben kein Fieber gehabt haben. 
24. 4. Kann sich nicht auf das linke Bein stiitzen und zieht den linken Full nacho 

Patellarreflexe erloschen. Temperatur 39°. 
26. 4. Lahmung beider Unterschenkel, Parese der Schenkel- und der Rtickenmusku­

latur. 
3.5. Die Lahmung des rechten Beines ist fast vollstandig zuriickgegangen. Anasthesie 

in beiden Beinen (fiihlt auch tiefe Nadelstiche nicht). 
12. 6. Geht nun mit Hilfe eines Stockes. Sensibilitat normal. 

Dr. E. Falk, Kramfors. 

Fall 40. Hjalmar M., 24 Jahre, Stora Valla, Kirchspiel Gasinge. 
Erkrankte am 27.8. 1913 mit Nackensteife und Schmerzen im Nacken und in Armen 

und Beinen. Wurde an Armen und Beinen gelahmt. Tast- und Schmerzsinn in den 
Beinen, besonders dem linken, herabgesetzt. Keine Patellarreflexe. Romberg 
schwach positiv. Der rechte Musculus sternoc1eidomastoideus ist steif und empfindlich. 

Schon am 17. 8. war seine Frau, nach den Symptomen des Mannes zu urteilen, an Polio­
myelitis erkrankt. Ihr Hals war gerotet und empfindlich. Am 21. 8. Schmerzen im Riicken, 
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Patellarreflexe erloschen. Del" Schmerzsinn am rechten Bein stark herabgesetzt. 
Am 25. 8. Sensibilitat normal. Patellarreflexe schwach, aber doch aus16sbar. 

Dr. A. Oberg, Bjornlunda. 

Die in der obigen Krankengeschichte erwahnte Frau ist mit gr6Bter Wahr­
scheinlichkeit als Beispiel eines A borti vfa lle" anzusehen, bei dem bemerkens­
werterweise cine partielle Anasthesie zu beobachten war. 

Fall 41. Mathilde C., 56 Jahre, UddevalJa. 
Erkrankte am 9. 6. 1913 mit Ubelkeiten und Obstipation. 
10. 6. Fiihlt sich "welk" in den Beinen. 
11. 6. Linkes Bein vollkommen unbeweglich, Patellarreflex an beiden Beinen er­

loschen. Sensibilitat ungestOrt. Druckempfindlichkeit des Glutlaltraktes. Schmerzen 
im Riicken in NabelhOhe. 

12.6. Rund urn den Korper ("wie einenReifen") einen schneidendenSchmerz. Ober­
halb desselben fiihlt sie alles normal, unterhalb alles gelahmt. Kann sich im Bett nicht 
aufsetzen. Das linke Bein ist vollstandig paralytisch, das rechte kann im Hiiftgelenk ge­
beugt werden. Kann nicht urinieren. Obstipation. Sensorium frei. 

14.6. Sensibilitat an den Beinen bis in Nabelh6he volJkommen erloschen. 
Die Grenze ist scharf. An dieser Grenze ein brennendes Gefiihl. 

16.6. Die Sensibilitat ist im rechten Bein und in der rechten Bauchhalfte 
erloschen, ebenso im linken Unterschenkel. 1m linken Oberschenkel und der 
linken Bauchhalfte ist sie herabgesetzt, aber vorhanden. An die beiden letztgenannten 
Stellen verlegt sie zeitweilig einen intensiven Schmerz. Mit Hilfe der Arme kann sich die 
Patientin zur Halfte im Bett aufrichten. Un v e r m 0 g e n z u uri n i ere n, aber erhaltenes 
Gefiih! der Blasemiille. Anhaltende Verstopfung. 

20.6. Sensibilitat im rechten Bein erloschen, in der rechten'Bauchhalfte 
nachzuweisen. Kann das rechte Bein etwas bewegen. 

22. 6. Kann wieder urinieren. Kann den linken FuB bewegen. 
26.6.-28.6.· Sensibilitat im rechten Knie wie auch im rechten Unter­

schenkel wiedergekehrt. Andauernde Verstopfung. Kann sich im Bett selbst auf­
setzen. Kann das rechte Bein im Hiiftgelenk flektieren. Sensibilitat des linken Beines 
normal. Bei dem Versuch zu gehen, zeigt sich das linke Bein unbrauchbar, das rechte ist 
zwar schlaff, kann aber vorgesetzt werden. Die Paresen beider Beine bestanden noch Ende 
Mai 1914. Dr. Wolde, Uddevalla. 

Fall 42. Gustav S., 20 Jahre, Bjarsta, Kirchspiel GudmundrlL 
Erkrankte am 11. 12. 1911 mit starkenSchmerzen, besonders in der Kreuzbeingegend, 

und Fieber. Tags darauf trat Lahmung der Beine und des Rumpfes und teilweise der Arm­
und Halsmuskulatur ein. Sensorium frei. Sehnenreflexe an beiden Beinen erloschen. 
Pl6tzlich auftretende voriibergehende Scbmerzen in den Beinen. Amangs 
Retentio urinae et alvi. Wahrend liingerer Zeit Anasthesie der Beine und des 
Rumpfes bis in Nabelh6he. Anfangs starker SchweiBausbruch. Nach 3-4 Tagen 
fieberfrei. Dr. Falk, Kramfors. 

Pall 43 s. "Handl. ". 

Fall 44. Carl L., 14 Jahre, Rinn, Kirchspiel Fryksande. 
Erkrankte am 28.8. 1911. Bei der arztlichen Untersuchung am nachsten Tag zeigte 

sich Nackensteife. Temperatur 39,20. Erloschene Sensibilitat und Unbeweglichkeit 
des rechten Armes. Dr. Ossbahr, Torsby. 

Fall 45 s. "Hand!. ". 

Fall 46. Johan L., 22 Jahre, Ullersater, Kircbspiel Nasby. 
Erkrankte am 26. 6. 1913 mit Fieber, Mattigkeit, Steifheit und Schmerzhaftigkeit 

des Nackens. Am folgenden Tag Schwache der Beine und Unfahigkeit zu urinieren. 
28.6. Unbedeutende Beweglichkeit der Beine, beginnende Parese der Arme. Nacken­

steife hat zugenommen. 
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29. 6. Millmutig, schlechter Sch!af, Uri n ret e n t ion, ausgesprochene Steife und 
Empfindlichkeit des Nackens. Das Genick ist nach riickwarts gebogen und kann nur 
unbedeutend nach vorne gebeugt werden. Kann sich nicht im Bett umdrehen. Bewegt 
die Arme etwas im Schulter., schlecht im Ellenbogengelenk. Kann die Finger nicht 
strecken. Beine vollkommen gelahmt. Muskulatur schlaff. Der Tastsinn ist vielleicht 
an den Beinen etwas herabgesetzt. An den Beinen, besonders in den unteren 
Partien, fast vollstandige Analgesie. Patellarreflexe ziemlich lebhaft. Fullsohlen. 
reflexe herabgesetzt. 

30.6. Vollstandige Lahmung der Arme und Beine, Nackensteife besteht noch immer. 
Die Atmung ist abdominell, der Thorax macht keine Atembewegung mit. 

1. 7. Bewulltsein getriibt. Schluckt mit Schwierigkeit. Der Zustand hat sich ver· 
schlechtert. Exitus am selben Tage. Dr. Mollberg, Orebro. 

Interessant ist auch der folgende im Jahre 1914 beobachtete Fall 47. Hier 
traten auBer einer voriibergehenden Gefiihllosigkeit auch noch Aphasie und 
starke meningitische Symptome neben Krampfen wahrend einiger Tage auf. 

Fall 47. Astrid L., 8 Jahre, Malmo. 
Lag mit einer Pneumonie vom 14. 6.-21. 6. 1914 zu Bett. 21. 6. -23. 6. fieberfrei. Er· 

krankte in der Nacht auf den 24. 6. mit Fieber, wildem Schreien und Zuckungen. Seitdem 
Fieber, teilweise bewulltlos. Ratte vom 24.6.-25.6. Zuckungen und Konvulsionen 
im Gesicht und ganzen Korper. 

26.6. Temperatur 38,9°. Teilnahmslos und abgespannt, aber bei vollem Bewulltsein. 
Deutlich aphatisch. Spricht namlich nicht, bewegt aber die Zunge gut und 
kann gut schlucken. Sie hart gut und versteht, was man sagt. Ais sie mich 
den Eltern sagen harte, sie miisse ins Spital, sagte sie nichts, zeigte aber 
durch Schreien ihren Widerwillen an. Die Mimik ist gut, rechts etwas schlechter. 
Die Augenbewegungen sind nach oben, unten und links frei, nach rechts kann sie meist 
nicht schauen, manchmal gelingt es ihr aber doch. Der rechte Arm ist ganz schlaff und 
unbeweglich. Wenn man sie auffordert, einem die rechte Rand zu geben, so hebt sie mit 
der linken die gelahmte rechte Rand auf. Das rechte Bein ist, krlJftlos, kann aber in allen 
Richtungen bewegt werden. Auch das linke Bein ist etwas schwach. Patellarreflex rechts 
erloschen, links schwach. Sie kann sich auch auf die Beine stiitzen und mit einiger Hilfe 
gehen. Nadelstiche verursachen am rechten Arm gar keine Schmerzen. Auch 
im rechten Bein und in der rechten Gesichtshalfte herabgesetzte Schmerz· 
empfindung. Dagegen lebhaftes Schmerzgefiihl bei Stichen an anderen Stell en 
des Korpers. 

Keine Steifheit des Nackens oder Riickens. Kein deutlicher Kernig. Wurde in das 
Epidemiespital von Malmo iiberfiihrt. 

(Malmo, Epidemiespital) 27. 6. Warvormittagsmanchmal beiBewulltsein. Leichte 
Anfalle von Zuckungen im Gesicht. (Spater:) Benommen. Kiirzlich ein Anfall 
von Zuckungen im rechten Arm und im Gesicht. Nackensteife. Pupillen mittel· 
weit, gleich groll. Gesichtshiilften gleich. Der rechte Arm ist vollstandig schiaff. Keine 
Reflexe in den Armen. Patellarreflex links normal, rechts fehlend. Fullsohienreflex rechts 
schwacher als links. Bauchdeckenreflex links lebhaft, fehlt rechts. Lumbalpunktion: 
10 ccm klare Fliissigkeit ohne Sediment. 

28.6. In der Nacht einige leichte Zuckungen. Bei Tag ganz klar. Deutlicher 
Patellarreflex rechts. 

29. 6. 1st bei vollem Bewulltsein. Kein Anfall. 
7.7. Nirgends eine restierende Lahmung. Wernstedt. 

DaB FaIle, wie die obigen, auf einer Myelitis mit anderer Genese als der 
Poliomyelitis beruhen soIlten, erscheint sehr unwahrscheinlich. Einesteils 
sind die FaIle in Gegenden aufgetreten, in denen zu jenem Zeitpunkt die Polio· 
myelitis epidemisch war, andererseits sind sie in ihrem klinischen Verlauf in 
keiner Weise von typischen Kinderlahmungsfallen abgewichen. 

Net ter und Sachs konnten bei einigen derartigenFallen bei ihren Patienten 
im Serum Schutzkorper nachweisen. In gewisser Hinsicht konnte man dies 
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als Stiitze fiir die Diagnose anfiihren. In Anbetracht der entziindlichen Ver­
anderungen, die man bei der epidemischen Poliomyelitis im Hinterhorn, in 
den Spinalganglien und in den weiBen Strangen des Riickenmarkes gefunden 
hat, ist es nicht iiberraschend, da und dort Sensibilitatsdefekte zu finden. Das 
Gegenteil ware schwerer zu erklaren. 

"Obrige Sinnesorgane. Storungen der Sensibilitat finden sich nicht 
nur in der Haut. 1m Epidemie-Spita~ in Stockholm hatte ich Gelegenheit, 
ein 4jahriges Kind zu beobachten (s. Fall 48, "Handl.") mit einer fast voll­
standigen Ophthalmoplegia externa bilateralis - einem, nebenbei gesagt, 
iiberhaupt selten beobachteten Symptom en komplex - und einem nach allem 
zu schlieBen fast vollstandigen Verlust des Seh vermogens wahrend 
einiger Tage 1). Wahrend der Epidemie von 1911 hatte ich in Sto\Jkholm 
Gelegenheit, auch eine erwachsene Frau mit Sehstorungen zu beobachten. 
Auch in diesem FaIle konnte man mit [foBer Wahrscheinlichkeit eine Polio­
myelitis-Infektion annehmen. Die in Frage stehende Patientin (s. Fall 49, 
"Handl.") wurde mit den gewohnlichen Initialsymptomen (Fieber, Nacken­
steifigkeit usw.) ins Spital gebracht. Keine Lahmung war nachzuweisen, doch 
schien das Wenden der Bulbi nach links mit Schwierigkeiten verbunden zu 
sein. AuBer diesen Symptomen konnte man wahrend einiger Tage eine links­
seitige Hemianopsie beobachten. Eine nur einseitige Erblindung scheint iill 
}1'alle 50 (s. "Handl.") vorgelegen zu haben. 

Vereinzelte FaIle, bei denen es sich mit groBter Wahrscheinlichkeit urn 
Erblindung als Folge von Poliomyelitis handelt, sind schon beobachtet worden 
(Batten, Canestrini, Guillain und Netter, Koplik, Tedeschi, Wick­
man). 

Herabsetzung des Gehors und Geschmackes sind sehr selten beobachtet 
worden. Sie konnen aber immerhin (wie dies Fall 51-52 zeigen, s. "Handl."), 
vorkommen. 

Soviel ich weiB, sind FaIle mit Verschlechterung des Gehors nur von Kop Ii k 
und Stiefler l:eobachtet worden. 

Canestrini beobachtete in zwei Fallen eine Veranderung des Geschmack­
sinnes. Auch Potpeschnig und Spieler beschreiben solche Fane. 

Verlust des Geruchssinnes ist wahrend der Epidemie in Schweden kein 
einziges Mal beobachtet worden. Meines Wissens nach findet man auch in 
der Literatur keine dahingehenden Beobachtungen. 

VIII. St~rungen des lllotorischen Nervenapparates. 

A. Reizsymptome. 
Nicht selten findet man zu Beginn der Krankheit, manchmal aber· auch 

nach AbschluB des akuten Stadiums motorische Reizerscheinungen. Diese 
konnen der Art und Intensitat nach verschieden sein. 

1) Das Sehvermogen kann auch, wie spater angefiihrt werden soll, durch Akkommo­
datiollslahmung eirgeschrankt werden. In diesem Fall wurden keine genauen Unter­
suchungen iiber die Ursache der Herabsetzung des Sehvermogens angestellt. doch scheint 
mir die Schadigung zu hochgradig gewesen zu sein, urn sie restIos durch Akkommodations­
lahmung erklaren zu konnen. 
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1. Tremor. 

Manchmal beobachtet man eine sch iittelnde Bewegung oder Tremor, 
~ntweder im ganzen Korper oder in einem bestimmten Muskelgebiet. Seinem 
Charakter nach ist der Tremor in den einzelnen Fallen sehr verschieden. Manch· 
mal ist er sehr kleinschlagig, ein anderes Mal sind die Oszillationen groBer. 
Sie steigern sich manchmal wie in Fall 59 zu krampfhaften Schiittelbewegungen. 

Der Tremor tritt selten in der Ruhe, meist erst bei Bewegungen (manchmal 
wie im Fall 101, S. 7{,S, als Intentionstremor) oder bei Lagen auf, die eine aktive 
Muskelarbeit beanspruchen. So tritt ein ausgesprochener Tremor z. B. erst 
dann in den Beinen auf, wenn sich der Patient auf den Boden stellt. In anderen 
Fallen (s.Fall 57, "Handl.") beginnenArme undHande erst zu zittern, wenn der 
Patient sie ausstreckt, oder es tritt ein Tremor im Kinn und in den Lippen 
erst auf, wenn der Patient den Mund offnet (s. Fall 53, "Handl. ") oder in 
der Zunge, wenn sie herausgestreckt wird. 

Nystagmus kann man ziemlich oft beobachten. Manchm&l tritt er" erst 
auf, wenn der Blick stark lateral gerichtet wird (s. Fall 60, S. 750). " 

Gewisse Verfasser (Bidenkap, Colliver) betonen das haufige Auftreten 
von Tremor bei der epidemischen Kinderlahmung und sind geneigt, diesem 
manchmal friihzeitig auftretenden Symptom groBe diagnostische Bedeutung 
beizumessen. 

Folgende FaIle mogen als Beispiel fur das genannte Phanomen und sein 
Auftreten angefuhrt sein. 

Fall 53-64 s. "Handl.". 

Fall 55. Emil J., 3 Jahre. Briinnkyrka. 
War zur Pflege in einem Kinderhe'm und erkrankte dort am 18. 9.1911. Gleichzeitig 

erkrankte ein 2jahriger Kamerad. Bei diesem trat am dritten Tag eine rechtsseitige 
Facialisparese und spiiterhin .aine Liihmung der Hals., Schlund· und Beinmuskulatur auf. 

19.9. Allgemeinbefinden gut. Keine Paresen. Sehr lebhafte Reflexe. Wenn 
man den Patienten auf den Boden stellt, so steht und geht er breitspurig und 
zitternd. Auch in den Armen Tremor. 

20.9. Keine Nackensteife. Tremor in den Armen und vor allem in den Beinen. 
Diese sind spastisch mit lebhaftem Patellar· und Achillessehnenreflexe. 

23.9. Besserung. Geh t brei t beinig, aberohne zu zittern. Kein Tremor der Hande. 
28.9. Gang noch immer unsicher. Patellarreflexe weniger lebhaft. 
5. 10. Hinkt etwas mit dem linken Bein. Patellarreflexe normal. 
5. 11. Frisch und gesund. Geht stampfend mit den FuBspitzen nach 

auswarts. Stockholm, Epidemiespital. 

Fall 56. Rut S., 5 Jahre. Skiilbo, Kirchspiel Jiirvso. 
Erkrankte am 25.8.1913 mit Kopfschmerzen, Erbrechen und Schmerzen im Korper. 

Steife im Riicken, nicht aber im Nacken. 
27.8. Der roohte FuB ist lahm, sie kann das roohte Knie nur mit Miihe an den Leib 

anziehen. Mit Hilfe der Hande richtet sie sich aus der liegenden in eine sitzende -Stellung 
auf. Starke Schmerzen im rechten Bein. Plantar· und Patellarrl'flexe roohts erloschen. 
Links normal. An den Armen zeigt sich ei n eigen tiimlicher permailenter Tremor. 

30. 8. V erschlechterung. Sie kann sich nun nicht mehr im Bett aufsetzen und das 
KIDI.' nicht mehr aktiv gegen das Abdomen anziehen. Bei leichtem Druck Schmerzen im 
rechten Ober· und Unterschenkel. Der Tremor in den Armen hat vielleicht etwas 
abgenommen. 

10.9. Besserung. Der Tr£'mor der Arme ist vcrschwunden. 

Fall 57 s. "Handl. ". 
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Fall 58. Karin A., 6 Jahre. Kristinehamn. 
Erkrankte am 26.11. 1913 mit Fieber, Schmerzen im rechten Arm, Schnupfen und 

Nackensteife. Es traten keine Lahmungen, aber ein starker und anhaltender Tremor 
des rechten Armes auf. 

Am 23.11. erkrankte eine 9jahrige Schwester, am 25.11. ein 2jahriger Bruder der 
Patientin an Poliomyelitis mit Lahmungen. Dr. Brydol£, Kristinehamn. 

Fall 59. Nils A., 8 Jahre. Lunda, Kirchspiel Vingaker. 
Erkrankte am 5.12.1913 mit Kopfschmerzen, Erbrechen, Fieber und Schmerzen 

im Riicken und in den Extremitaten. Zwischen dem 7.12.-10.12. traten Lahmungen 
in Armen und Beinen ein. Bei seiner Aufnahme ins Spital am 19. 12. konnte er weder gehen 
noch stehen. Er konnte einen Gegenstand in der Hand halten, dabei geriet aber sein 
Unterarm und schlieBlich das ganze Glied in eine eigentiimliche, zitternde 
Bewegung und endlich in starke Schwingungen, bis ihm der Gegenstand 
aus der Hand fiel. Der Patient genas vollstandig. Dr. Bystrom, Vingii.ker. 

Der Fall 55 ist ein Beispiel fiir einen Abortivfall mit Tremor und ge­
steigerten Reflexen als besonders hervortretende bemerkenswerte Sym­
ptome. Die Diagnose diirfte durch den gleichzeitig aufgetretenen Paresefall 
gesichert sein. Auch im Fall 58, bei dem aus denselben Griinden die Diagnose 
Abortivfall sicher zu sein scheint, bildet der Tremor eines der auf­
fallendsten Symptome. 

2. Zuckungen. Konvulsionen. 

Nicht selten findet man in dem einen oder anderen Muskelgebiet fibrillare 
Zuckungen. Als Beispiel diene folgender Fall: 

Fall GO. Ivar N., 18 Jahre. Stockholm. 
Erkrankte am 12. 9. 1911 mit Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Nausea. Am folgen den 

Tag Zuckungen in der rechten Gesichtshii.lfte. 
14.9. Kann das rechte Auge nichtschIieBen. 
15. 9. Schwierigkeit, die Lippe rechts zu heben. 
16.9. Keine Paresen in den Extremitaten. Normale Sehnenreflexe. Fi brillare 

Zuckungen im Gesicht, in Armen und Beinen. Palpation der Nackenmuskeln links 
in der Nahe der Scapula tut ihm wah. Dort treten auch spontane, gegen den Scheitel 
ausstrahlende Schmerzen auf. Deutliche rechtsseitige Facialisparese. Deu tlicher 
Nystagmus bei der Blickrichtung nach rechts, nicht aber nach links. Er 
gibt an, daB er P/2 Tage vor dem Auftreten der Lahmungen zwischen Haut 
und Unterhautgewebe ein Kitzeln gefiihlt habe. Jetzt fiihlt er ein Kribbeln 
in den Armen, der Brust, im linken Mundwinkel und im rechten Teil der Nase. 

19.9. Keine subjektiven Krankheitssymptome auBer Kribbeln im Riicken, in 
den linken Brustmuskeln und in den Nasenfliigeln. Die mittleren Brustwirbel, 
die rechtsseitigen Schultermuskeln und die rechte Brustkorbskante sind drnckempfindlich. 
Cornealreflex links normal, rechts erloschen. Schwacher kleinschlagiger 
Nystagmus am rechten Auge beim Blick nach rechts, am linken Auge beim 
Blick nach links. Facialisparese etwas weniger stark. 

Stockholm, Epidemiespital. 

Auch andere kraftigere, manchmal blitzschndle Zuckungen konnen 
in verschiedenen Teilen des Korpers auftreten. Sie treten wie im Fall 61 manch­
mal im Schlaf, oft aber auch im wachen Zustand auf, wahrend der Patient 
bei vollem Bewul3tsein ist, werden vom Patienten gefiihlt und fallen ihm lastig. 
In Fall 86 (S.758) und in Fall97 (S.763) tratenZuckungen besonders dann auf, 
wenn der Patient versuchte, sich zu bewegen; im Fall 63 wurden Krampfe 
durch Ansprechen und Beriihrung ausgelOst. 
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"Oberhaupt treten motorische Reizerscheinungen besonders gerne auf bzw. 
werden intensiver, wenn die Sinnesorgane gereizt werden, wenn sich der Patient 
aufregt, sich aktiv bewegt oder von irgendeinem Irritament getroffen wird. 
Bei volliger pSJ'chischer und motorischer Ruhe sieht man sie viel seltener. So 
trat z. B. im Fall 18 S. (737) bei Beriihrung des Beines ein leichter Tremor in 
demselben auf. 1m Fall 21 (S. 740) wurden schon durch schwache Hautreize 
der Bauchdecken Zuckungen der Arme ausgelost. Manchmal beobachtet 
man, wie schon erwahnt, Nystagmus nur, wenn der Blick extrem seitwarts 
gerichtet wird, und Tremor besonders bei vorhandener Muskeltatigkeit. 1m 
Fall 88 traten im Gebiet des Facialis fibrillare Zuckungen auf, sobald der Patient 
ihn kraftig innervierte. Auch die Reflexe konnen (s. Fall 89, S. 761) unter 
ahnlichen Umstanden gesteigert werden. 

Fall 61. Folke E., 4 Jahre 11 Monate. Stockholm. 
Erkrankte am 12.5.1911 mit Fieber (400). Vereinzelte Zuckungen im Karper. 

Nach zwei Tagen war er wieder gesund, hatte aber in der Nacht fortwahrende 
Zuckungen in Armen und Bein en. 

Erkrankte am 18.5. aufs neue mit Fieber (38 0) und Erbrechen. Nach ein paar Tagen 
gesund. Hatte immer noch im Sehlaf Zuckungen in Armen und Beinen. Am 
24. 5. merkte die Mutter, daB der rechte Arm schlaffer als der linke sei. Seither hatte er 
im Schlaf keine Zuckungen mehr. 

27. 5. Normal entwickeltes Kind mit normaler Beweglichkeit des ganzen Korpers 
mit Ausnahme des rechten Armes. Die Bewegungen dieses Armes sind in allen Gelenken 
kraftlos. Patellarreflexe von physiologischer Intensitat, rechts etwas lebhafter. Keine 
Schmerzen oder Empfindlichkeit der Weichteile. CremasterreHexe lebhaft. Auch am 
rechten Arm sind die Sehnenreflexe lebhaft. 

17. 6. Heute entlassen. Die Kraft des rechten Armes hat zugenommen. Starke Patellar., 
Triceps. und Radialreflexe. Wernsted t. 

Fall 62. Arvid R., 3 Jahre. Skyttla, Kirchspiel Hareda. 
Erkrankte am 20.8.1911 mit Fieber und Erbrechen. Am 22.8. Parese des linken 

Armes. Zuckungen im Kar.per wie von elektrischen Schlagen, wobei er erschreckt 
aus seinem schlafahnltchen Zustand auffahrt. N ackensteife und Schmerzen im Gebiet 
der Hals· und Brustwirbelsaule. Dr. Gustafsson, Eksjo. 

Nicht selten breiten sich die Zuckungen aus oder gehen im allgemeinen oder 
manchmal wie in Fall 65-66 in halbseitige Konvulsionen fiber. 

Fall 63. Margit B., 4 Jahre. Stockholm. 
Erkrankte am 20. 9. 1911 mit Kopfschmerzen, Fieber und Erbrechen. Ibr Bruder 

hatte vor 14 Tagen cine Nacht lang Fieber und krampfartige Streckbewegungen in der 
linken Hand. (Spater trat bei ihm cine rechtsseitige Abducenslahmung auf.) 

21. 9. Spricht schwer. StoBt die Worte zwischen den zusammengepreBten Lippen 
hervor. Spater am selben Tag zeigte sich anfallsweise auftretendes Zittern der 
Hande. In der Nacht Krampfanfalle in Armen und Beinen und Trism us. Spricht 
man die Patientin an oder beriihrt sie, so scheint dies die Anfalle auszulasen. 

22. 9. Patientin liegt in Opistotonusstellung. Wirft sich im Bett herum. 
Nackensteife. Der Versuch, den Kopf nach vorne zu beugen, lost Schmerzen aus. Sie 
antwortet nicht, wenn man sie anspricht, richtet aber den klaren Blick auf 
den Sprechenden. Anhaltende allgemeine Krampfanfalle. Patellarreflexe etwas 
lebhaft. Babinski positiv. 

23.9. Spricht nicht, versteht aber, was man sagt. Heute keine Krampfanfalle. 
Schwache im Gebiet beider linken Facialisiiste. 

24.9. Auf Fragen antwortet sie heute dann und wann mit einem Wort. 
15.10. Sie spricht nun wieder, geht und steht. Wenn sie weint, so sieht man eine deut· 

Hche linksseitige Facialisparese. Stockholm, Epidemiespital. 



752 Wilhelm Wernstedt: 

}'all 64. Svea L., 4 Jahre, Nyborg, Kirch~piel Nederkalix. 
Erkrankte am 3.8.1912 mit Kopfsehmerzen, Fieber, Erbreehen, heftigen Sebmerzen 

im Riieken, weniger heftigen in Armen und Beinen. War einmal 3 Stunden bewuBtlos. 
Zuekungen in den Beinen, besonders im reehten. Naeh ein paar Tagen Besserung, 
sie war wieder auf und spielte. Am 10. 8. traten plotzlieh Zuekungen i m "Korper"auf. 
Die Beine wurden zusammengezogen, am meisten das rechte. Dies hielt drei Tage lang 
an, nachher war sie im Riicken und an den Beinen gelahmt. Sie konnte 2-3 Monate lang 
weder sitzen noch stehen. 

1. 1. 1913. Das reehte Bein, besonders der Untersehenkel, ist atrophisch. Auf dieses 
Bein kann sie sich nicht stiitzen, sondern krieeht auf Knien und Handen. Del' FuB in Equinus-
steHung. Der PateHarreflex ist rechts erloschen. Dr. A m an, Nederkalix. 

Fall 65. Manne D., 7 Monate. Holjeby, Kirehspiel Munktorp. 
Erkrankte am 14. 8. 1911 mit Fieber und Zuekungen in der rech ten Korper ha IHf'. 

Spater traten Paresen in den Halsmuskeln, am rechten Arm und reehten Bein auf. 
Dr. Eriksson, Koping. 

Fall 66. Anna N., 2 Jahre. Marstrand. 
Erkrankte am 12.1. 1913 mit Fieber, Somnolenz, allgemeinem Unwohlsein, Erbrechen 

und Zuckungen in den Extremitaten der linken Seite, im Gesicht und Mund. 
15. 1. Liihmung des Hnken Armes und Beines. 

DieGe ausgebreiteten Kramp£e verlaufen meist mit einem mehr oder weniger 
ausgesproehenen Verlust des BewuBtseins. In solchen Fallen, besonders wenn 
sie mitN ackensteife oder mehr oder weniger ausgepragtem Opistoton us auf­
treten, ahnelt das Krankheitsbild sehr dem einer Meningitis. Diese Meningitis 
ist, wie besonders Petren hervorhebt, von fast ausschlieBlich spinal em Charakter . 
.Qoch auch cerebrale Formen sind keineswegs auBergewohnlich. 

Meist gehen die Konvulsionen rasch voriiber. Doch' kommen auch Fane 
vor (z. B. Fall 46, S. 746 und die eben angefiihrten :Falle 63-64), bei denen die 
Konvulsionen mit kurzen Unterbrechungen wiederkehren und auch mehrere 
Tage hindurch anhalten konnen. 

AuBer den obengenannten hauptsachlich Idonischen Krampfen konnen auch, 
wie die folgenden Krankengeschichten beweisen, in isolierten Muskelgebieten 
tonische Kram pfe auftreten, manchmal als schmerzhafte Wadenkrampfe. 

Fall 67 s. "Handl. ". 

Fall 68. Gustaf A., 20 Jahre. Tveten, Kirchspiel Holmdal. 
Erll:rankte am 10.9.1913 mit Kopfschmerzen und Schmerzen beim Schlucken. Starkf' 

und anhaltende Sehmerzen in beiden Beinen und Jastige Wadenkrampfe. 
Die Schmerzen und Krampfe erlosehen erst am 11. 9., da beide Beine gelahmt 
wnrden. Spater traten sie a ber wi eder auf. Die Lahmung streckte sich weiter iiber 
den RjolPlpf, die Blase und dem linken Sehultergiirtel aus. Dr. Bodinsson, Arjeng. 

Fall 69. J. A. D., 7 Jahre. Norra Salbo, Kirchspiel Vasterfernebo. 
Fiihlte sich am 27. II. 1911 steif im Naeken. Sie war jedoeh aueh am naehsten Tag 

auf und nieM eigentlieh krank. Am I. und 2.12. auBerte sie "es reiBe sie im Kiefer 
und ziehe sie im Hals". Am 3. 12. 6 Uhr naehmittags fiel sie unter Krampfen zu­
sammen, wahrend sie bei ihrer Arbeit stand. Die Mutter, die das Madehen in ihre Arme 
nahm, bemerkte, daB der Mund naeh rechts verzogen sei. Das Madehen gab Sehmefzen 
im Naeken an. AuBerdem hatte sie Maulsperre (Trismus) und war am linken Arm 
und Bein lahm. Heftiges Erbreehen. 

4. 12. Aufnahme in das Epidemiespital von Sala. Unbesinnlieh und unruhig. Wirft 
sich herum, bewegt aber den linken Arm und das Hnke Bein nieht. 

6. 12. Immer noch nicht bei Besinnung. Sehluekbesehwerden. 
7.12. Bewegt den linken Arm und das Hnke Bein etwas. 
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14.12. Linker Arm und linkes Bein besser. Sie kann sie heben. Sie kann das rechte 
Bein heben, aber nicht Hinger aufgehoben halten. Geht, aber schwankend. 

27.12. Geht gut. Schwache beider Beine. Der linke Arm beweglich, aber schwach. 
Dr. Friberg, Sala. 

Fall 70-71 s. "Handl.". 

Fall 72. Nils N., 6 Jahre. Gote borg. 
Erkrankte am 12. lO. 1912 mit Fieber und Empfindlichkeit des Nackens. 
7. 10. Schmerzen in den Heinen. 
18. lO. Allgemeinbefinden etwas beeintriichtigt. Schmerzen im Riicken. Atmung 

angestrengt (Nasenfliigel- und Diaphragmaatmung). Nackensteife verschwunden. Kann 
nicht aufrecht sitzen und nicht ohne Stiitze stehen. Beine: Muskulatur spastisch 
kontrahiert. Keine Paresen nachweisbar. Keine Patellarreflexe. Cremasterrefl!,!xe positiv. 
Bauchdeckenreflexe gesteigert. An den Armen kein pathologischer Befund. Kranial­
nerven frei. Seit dem 16.lO. kein spontanes Urinieren. Darmtatigkeit trage. 

21. 10. Parese des linken Beines (Quadriceps). 
12.11. Keine Paresen nachweisbar. GOteborg, EpidemiespitaI. 

3. Chorea. 

Auf noch eine Art von Zuckungen mochte ich, obwohl sie auBerst selten 
vorkommen, die Aufmerksamkeit lenken, und dies sind die choreatischen 
Zuckungen. 

Meines Wissens nach ist das Vorkommen solcher Zuckungen wahrend des 
akuten Stadiums nur von Medin, Netter und Ri badeau-Dumas beschrieben 
worden. Medin teilt mit, daB man bei einem seiner Falle wahrend,eines Tages 
choreatische Zuckungen in einem Arme beobachtet hatte. Netter und 
Ribadeau-Dumas beschreiben eine Anzahl Falle, bei denen choreatische 
Zuckungen im Gesicht und Diaphragma auftraten. Doch waren bei diesem 
Patienten die Lahmungen die auffallendsten Symptome. 

In einem Teil der weiter unten mitgeteilten Falle traten aber die chorea­
tischen Zuckungen weit mehr in den Vordergrund des klinischen Bildes, 
als es in den obengenannten Fallen der Fall gewesen zu sein scheint. Besonders 
im Fall 73, den ich selbst zu beobachten Gelegenheit hatte, traten die chorea­
tischen Bewegungen in den Vordergrund und beherrschten zeitweise das ganze 
Krankheitsbild. Bei diesem Patienten traten keine Lahmungen auf. DaB 
es sich dennoch nicht urn eine einfache Chorea gehandelt hat, geht aus dem 
Krankheitsverlauf und daraus hervor, daB in derselben Familie gleichzeitig 
ein typischer Poliomyelitisfall auftrat. 

Auch im Fall 77 handelt es sich, wie in dem eben besprochenen, um einen 
Abortivfall, bei dem choreatische Zuckungen das Hauptsymptom 
bildeten. Der gleichzeitig im selben Haus auftretende typische Poliomyelitis­
fall diirfte auch hier die Diagnose sicherstellen. 

Es ist somit klar, daB es Poliomyelitisfalle (sowohl abortive 
als Paresefalle) gibt, die zur Aufstellung eines choreatischen Typus 
der Krankheit berechtigen. Sie treten gewiB selten auf, doch nicht 
sparlicher als der ebenfalls sehr seltene encephalitisahnliche 
Typus. 

In einer ganzen Reihe von Fallen kombinie:r;en sich, wie aus den folgenden 
Krankengeschichten hervorgeht, ataktische und choreatische Symptome; sie 
folgen einander, gehen einander voraus oder lOs en sich abo 

Ergebnisse d. Inn. Mad. 25. 48 
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Fall 'Iii. Elna L., 10 Jahre. Stockholm. 
Krankelte am 21. 8. mit starkem Miidigkeitsgefiihl. War am nachstenMorgen schlaferiger 

und miider ah sonst. Sie kounte nicht allein aus dem Bett aufstehen. Tagsiiber erschien 
sie ihrer Umgebung eigentiimlich ("hysterisch") und konnte ohne Stiitze weder gehen 
noch stehen. Ohne Stiitze fallt sie um. Der zugezogene Arzt (Dr. Gahn) fand das Madchen 
febril. ,,1m Korper, besonders aber in den Extremitaten, beobachtet man kleine, unfrei­
willige, an Chorea erinnernde Bewegungen. Batman das Madchen, die Beine anzu­
ziehen, so tat sie es mit einem Ruck, so daB die Knie seitwii.rts abwichen. SteJIte man die 
Patientin auf, so konnten die Beine den Korper zwar tragen, sie konnte das Gleichgewicht 
aber nicht halten, obwohlsie sich breitbeinig hinstellte. Geht breitspurig. Keine 
Patellarreflexe. " 

Das Madchen wohnte bei ihrer verheirateten Schwester. Am 13.8. erkrankte das 
1 jahrige Kind ihrer Schwester an Poliomyelitis mit Lahmung des linken Armes und Beines. 
Eine altere Schwester Elnas soll an Veitstanz gestorben sein. 

22.8. (Wernstedt). Erscheint nervos. Sie steht nur mit groBer Anstrengung 
auf den Beinen und lehn t s ich dabei staTk nach riickwarts. Ohne Stiitze wiirde 
sie umfallen. Derartig im Rifcken gestiitzt, geht sie nach riickwarts geneigt 
und mit 9twas riickenden ataktischen SchrH • .ten. Der Gang ist weder deutlich 
spastisch noch paretisch. Sie sitzt, ohne zu schwanken. Legt man die Patientin nach so 
einem Versuch wieder ins Bett, so zieht sie die Beine auf eine unbeherrschte Art 
zusammen und wirft sich im Bett hin und her wie bei schwerer Chorea. Der 
Knie-Hackenversuch ist wegen der auftretenden Ataxie schwer auszufiihren. 
Die Muskelkraft der Beine ist nicht herabgesetzt. Patellarreflexe rechts lebhaft, 
links etwas schwacher. Achillessehnen- und Plantarreflexe lebhaft. Deut­
liche Ataxie des rechten Armes. Ausgesprochen choreatische Bewegungen. 
Fordert man sie auf, einen Gegenstand zu erfassen oder ihre Nase zu beriihren, 
so fiihrt sie eine Roihe hin- und herfahrender Bewegungen aus, greift an dem 
Gegenstand vorbei und erfaBt ihn nicht sogleich. Ihre Bewegungen zielen 
manchmal nicht einmal in die intendierte Richtung. So streckt sie z. B. bei 
dem Versuch, einen Gegenstand zu ergreifen, den man vor sie halt, den Arm 
plotzlich in einer unbeherrschten Bewegung senkrecht in die Luft. Die chorea­
tischen Bewegungen treten wiihrend der Untersuchung nur bei intendierten Bewegungen 
auf. Sonst liegt sie ruhig im Bett. Hiindedruck ruhig und gleichmii.6ig. 

23.8. Die Bewegungen sind im allgemeinen zitterig. Deutliche Ataxie der Arme 
und Beine. Siespricht langsam und skandiert. Beim Beugen des Kopfes nach 
vorne gibt sie Schmerzen an. Sie ist matt und sChliift viel. Die SensibIlitiit scheint nirgends 
gelltort. KeineDruckempfindlichkeit der Nervenstiimme. EigentiinIlicher, etwas st.ierender 
Blick. 

24.8. (Wernstedt). Wenn man sie beobachtet, liegt sie ganz still. Die Pflegerin 
findet sie aber oft mit cien Beinen auBerhalb des Bettes oder in ciner ge­
waltsam veranderten Lage. 

Bie weint oft still vor sich hin und erscheint iiberhaupt verschlos'3en und sonderbar. 
Erst nach wiederholten Aufforderungen tut sie, um was man sie bittet. Man 
gewinnt den Eindruck, als verstiinde sie wohl, was man sagt, aber als beriihre 
es sie nicht oder als konne sie sich nicht entschlieBen, den Aufforderungen 
nachzukommen. Choreatisch in ihren Bewegungen, aber nicht mehr so aus­
gesprochen wie bei ihrer Aufnahme. Sie steht jetzt allein viel besser als friiher, 
wackelt aber noch beim Gehen. Sie sagt, sie sei schwindIig. Gang ataktisch. 
Keine Herabsetzung der Muskelkratt. Seit ihrer Aufnahme hat sie Urin und Faeces ins Bett 
gelassen. 

26.8. (Wernstedt). Heute ist sie eine ganz andere. Heiterer und lebhafter Blick. 
Lacbt. Fiihrt fast augenbIicklich aus, um was man sie bittet. 

27. 8. Ataxie und die choreatischen Bewegungen haben abgenommen. Keine Pareeen. 
Kann sich im Bett aufsetzen. Geht ziemlich gut ohna Stiitze. Keine Nackensteife. Spricht 
besser. Sie scheiDt etwas klarer zu sein. Das eigentiimlich Starrende des Blickes hat auch 
abgenommen. 
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30.8. Die Besserung ~cheint fortzuschreiten. Sie geht ganz gut, wenn auch mit 
kurzen, steifen Schritten. Kann, wenn auch mit Schwierigkeiten, auf einem Bein 
stehen. Urin und Faeces gehen nicht mehr ins Bett. 

5. 9. Bei schnellen Bewegungen mit den Armen eine gewisse Unsicherheit. Nirgends 
scheinen Paresen vorzuliegen. Der Blick ist jetzt natlirlich und der Allgemeinzustand gut. 
Kein Rom bergsches Phiinomen. 

15. 9. Allgemeinbefinden gut. Psyche ohne pathologischen Befund. Blick natiirlich. 
KeineNackensteife. Keine Paresen, keine Ataxie, keine choreatischen Bewegungen. Die 
Reflexe, besonders der Patellarreflex, lebhaft. Ro m berg negativ. Gang normal. Sprache 
normal. Stockholm, Epidemiespital. 

Fall 74. s. "Handl.". 

Fall 71). Elna S., 16 Jahre. Djuphagen, Kirchspiel Borstil. 
Erkrankte am 27. 10. 1911 mit Angina. und Kopfschmerzen. Nach einigen Tagen trat 

Parese der Arme und Beine und fast des ganzen Korpers auf. Anfangs Nackensteife und 
choreatische, unfreiwillige Bewegungen des rechten Armes und der Zunge, 
sodall die Sprache sackadiert und skandiert klang. 

Dr. Warodell, Osthammar. 

Fall 78. Karl S., 4 Jahre. Hernosand . 
. Erkrankte am 26.7. mit Fieber, Erbrechen, Somnolenz und Zuckungen im ganzen 

Kiirper. 
28.7. Kann das rechte Auge nicht schliellen. Mundwinkel schlaff und unbeweglich. 

Filtrum nasi weicht nach·links abo Die ausgestreckte Zunge deviiert nach reehts. Der 
Gang ist unsicher und ungeschickt, ataktisch und etwas spastisch. Mi t den 
Armen fiihrt er eine Reihe choreatischer Bewegungen aus. 

29.7.-2.8. Apathisch, antwortet und spricht nicht. Urin undFaeces gehen spontan abo 
Kann nicht schlucken. Die Symptome gingen langsam zurlick. 

Dr. Simkovsky, Hernosand. 

Fall 77. Rut K., 30 Jahre. Brevik, Kirchspiel Eksjo. 
Erkrankte am 3.9.1911 mit Schlittelfrost, Erbrechen und Fieber. 6.9. Verschlechte. 

rung. Hatte starken Schwindel und krampfartige Bewegungen der mimischen 
Muskulatur. Hat Schwierigkeiten zusprechen, indem siesichimmerabbricht. 
Sie klagt liber den Schwindel und liber das krampfhatte Ziehen der Gesichtsmuskeln. 
Wirft sich im Bett unruhig herum. Erinnert an eine Choreakranke. 

Zur gleichen Zeit erkrankte em 3jahriges Madchen an Poliomyelitis mit Parese des 
linken Baines. Nach einigen Tagen erkrankte auch der Mann der Patientin unter Abortiv· 
symptomen (Schwindel, starke Schmerzen im Kreuz und Oberschenkel und Nackensteife). 

Dr. Gustafsson, Eksjii. 

Fall 78. Hilda K., 10 Jahre. Runaby, Kirchspiel Eker. 
Erkrankte am 30. 11. 1913 mit Kopfschmerzen, Fieber, Nausea, Schwindel und Schmerzen 

in der Magengrube und in Armen und Beinen. 
10. 12. Unbesinnlich. Lahmung des linken Armes und Baines. Der linke Mundwinkel 

ist schief. 
20.12. Deviation conjugee nach rechts. Jetzt ist sie etwas wacher. Der linkeMund· 

winkel ist immer noch verzogen. Dar linke Arm und das linke Bein gelahmt. Dorsal. 
klonus und gesteigerter Patellarreflex an diesem Bein. Choreatische Be· 
wegungen der Zunge und in Arm und Hand der rechten Seite. 

27.12. Die choreatischen Bewegungen der rechtssei.tigen Extremitii.ten 
haben zugenommen. Die linke Seite ist gelahmt. Ihr Sprechen schwer ~rstandlich. 

20.5.1914. Schwache des linken Armes und Beines. Linker Deltoideus atrophisch. 
Contracturen in der Hand. Schlenkert mit dem linken Bein. 

Dr. Mossberg, Orebro. 

Fall 79. Carin F., 17 Jahre. Idstad, Kirchspiel Bergshammar. 
Erkrankte am 15.9,1912 mit Fieber und Nackensteife. Sie war am ganzen Korper 

steif, nur der reohte Arm schlaff. Dann traten choreatische Zuckungen im ganzen 

48* 
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Korper auf, die noch nicht verschwunden waren, alB sie aus dem Spital ent-
lassen wurde. Dr. Palmi, Nykoping. 

FaU 80 s. "Handl.". 

Die motorischen Reizerscheinungen pflegen wie die sensiblen 
besonders in jenen Korperbezirken aufzutreten, die spater von 
Lahmungen befallen werden. tJber die spastischen Zustande wird an 
einer anderen Stelle gesprochen werden. 

1m AnschluB an die motorischen Reizerscheinungen mochte ich noch den 
folgenden Fall anfiihren, welcher zeigt, daB auch eine Steigerung der mechani­
schen N ervenerreg barkeit auftreten kann. Ein andererFall mit gesteigertel 
mechanischer Nerven- und Muskelerregbarkeit wlrd noch erwahnt werden 
(s. Fall 88 S. 700). Es lii.Bt sich wohl auch annelimen, daB zu Beginn der 
Krankheit sich auch eine erhohte galvanische Erregbarkeit vorfinden kann. 
Dies wurde dem von Bordet und Danulescu bei ihrem Versuch an Affen 
Gefundenen entsprechen. Weitere Untersuchungen dariiber fehlen bis heute. 

FaU 81. Gustaf M., 24 Jahre. Sodertorn. 
Wurde am 2S. S. "vom Stechen durch die Brust" geplagt. Am nachsten Tag Schmerzen 

im Hinterkopf. Der linke Arm ist seit seiner Erkrankung "wie eingeschlafen". Am 2.9. 
wurde der Arm vollkommen schlaff. Am 1. 9. begann das linke Bein schwach zu werden. 

2.9. Angegriffen, matt. Keine Schmerzen, keine Nackensteife, wenn der Kopf aber 
stark nach vorne gebeugt wird, so gibt er Schmerzen an. Der linke Arm ist vollstandig 
scblaff. Er kann ibn gar nicht aktiv bewegen. ·Den rechten Arm kann er nicht nach auf­
warts etrecken. Tricepsrefiell: rechts schwach, links .erloschen. Bauchdecken- und Ore­
masterrefiell:e normal. 

Er kann die Zehen des linken Fulles etwas bewegen. ebenso das linke Sprunggelenk. 
Das Knie Kanil etwas gebeugt werden. K.ein Patellar- und Achillessebnenrefiell:. B a bi n s k.i 
positiv. Das rechte·Bein kann er bewegen, aber mit verminderterKraft. Patellarreflell: 
etwas abgeschwaoht. Achillessehnenreflell: nicht auslOsbar. Fullsohlenreflell: normal. Kann 
seit gestern nicht urinieren. 

7.9. Bei einem Schlag auf dem linken Facialis giht der Patient Schmerzen 
an und es treten Zuckungen am linken Mundwinkel auf. Wenn der Patient dic 
Mundwinkel auseinanderzieht, so weicht der linke weiter nach unten und seitwarts abo 
Starke Schmerzen im Riicken unter den Achseln, wenn der Kopf (passiv) nach vorne gebeugt 
wird. 

IS. 9. Keine Schmerzen bei Bewegungen des Kopfes. Schlag auf den linken Facialis 
lost keine Zuekungen aus. Er zieht beide Mundwinkel ungefahr gleich weit auseinander. 
Kann urinieren. Das linke Bein kann er jetzt bedeutend mehr bewegen als bei seiner Auf­
nahme. Kein Patellarreflex. Babinski immer noch positi V. Das rechta Bein scheint 
wieder normal stark zu sein. Lebhafter Patellarreflex. Kein Babinski. 

23. 9. Kann die linke Schulter heben. Arm und Hand unbeweglich. 
2S. 9. Kann gehen, hinkt aber auf dem linken Bein. 

Stockholm, Epidemiespital. 

B. Ataktische und spastiscbe Motilitiitsstorungen. 
Schon Med in beobachtete wahrend den von ihm beschriebenen Kinder­

la.hmungsepidemien einige FaIle mit ataktischen Storungen, eine Beobachtung, 
die von vielen Seiten erneuert und bestatigt wurde. 

Die Ataxie bei der epidemischen Kinderlahmung wird meist fur eine cere­
bellare gehalten. Sie kann aber auch spinalen als auch Bicher cerebralen Ur­
sprungs sein. 
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Das gro.Bte Interesse verdient die Ataxie, die sich im Gang der Patienten 
zeigt. Der Hauptsache nach habe ich drei Typen beobachten konnen: 

l. Ein machtiges Hin- undHerschwanken wie bei einem Be­
trunkenen. 

2. Ein weniger ausgesprochenes Wackeln mit unregelma.Bigen, 
oft stampfenden Schritten; die Beine werden dabei oft gekreuzt 
oder stark seitwarts aufgesetzt oder unmotiviert hoch gehoben. 

3. Einen breitspurigen, etwas wackelnden Gang mit kleinen, 
au.Berst vorsichtigen und langsamen Schritten. 

Der erste Typus ist ausgesprochen cerebellaren Ursprungs. Dabei ist das 
Gehen besonders erschwert. In ausgepragten Fallen glaubt man, der Kranke 
werde jeden Augenblick umfallen oder gegen die Wand taumeln. Das Schwindel­
gefiihl, das diese Ataxieform begleitet, ist manchmal so stark, da.B der Kranke 
nicht einmalsitzen kanu, ohne hin- und herzuwackeln (s. z. B. Fall 83 und 86)_ 
Der Kranke, Fall 83, konnte nicht einmal auf Knien kriechen, ohne umzufallen. 

Fall 82. Hugo S., 4 Jahre 8 Monate. Stockholm. 
Begallll am 19.6.1911 iiber Miidigkeit der Beine, dann auch der Arme zu klagen. Am 

21. 6. wurde eine Angina kOllStatiert. Seit diasem Tag bettlagerig. In den letzten Tagen 
klagte er iiber Schmerzen, besonders in den Armen und im rechten Knie. Am 22. 6. konnte 
er nicht mehr auf den Beinen stehen. Er hat in den letzten Tagen am Korper, be­
sonders aber an den Beinen gezittert. 

26.6. Er kann mit gestreckten Beinen schlecht sitzen. Wenn man ihn in diese Stellung 
bringen will, so wehrt er sich dagegen wie gegen Schmerzen. Keine Schmerzen bei der 
Palpation der Weichteile. Er kallll allein gehen, gebraucht das rechte Bein aber 
wie cine Stelze. Er zieht den FuB nicht nacho Der Gang ist auBerdem etwas un­
si cher und ataktisch. Patellarreflex links gesteigert, rechts erloschen. An­
deutung eines FuBklonus links. Plantarreflex an beiden Beinen lebhaft. 
Bauchdecken- und CTemasterreflex lebhaft. Triceps- und Armreflex rechts normal, 
links weniger deutlich. Wenn man ihn aufsetzt, so durchlauft ein Schiitteln seinen 
K or per. Er kallll die Arme nur schwer heben, denlinken nicht ohne Hille. Die Bewegungen 
in Ellenbogen, Hand- und Fingergelenken normal. Handedruck links starker. 

3.7. Gang ist ilnsicher, er wackelt hin und her wie ein Betrunkener. Ge­
steigerter Patellarreflex und FuBklonus links, rechts erloschen. 

5.7. Der Gang ist noch immer unsicher. Er bewegt das linke Bein etwas 
steif und schleppend. Nur mit dem rechten Bein schreitet er ordentlich 
aus. Manchmal schwankt er nach seitwarts oder riickwarts wie ein Betrun­
kener. Gesteigerter Patellar reflex und Andeutung eines FuBklonus links. 
Patellarre£lex rechts abgeschwacht_ Bauchdecken-, Cremaster- und Triceps­
reflexe normal. 

6.7. Er geht etwas besser. Er kann die Arme senkrecht nach oben heben. 
13.7. Er geht jetzt ganz unbehindert. Lauft sogar. Bauchdecken- und Cremaster­

reflexe lebhaft. Plantar- undPatellarreflex links lebhaft gesteigert. Patellar­
reflex rechts nur angedeutet. An diesem Bein ein noch lebhafterer Plantar­
reflex als links. Achillessehnenreflex an beiden Beinen Ie bhaft. Die Bewegungen 
beider Beine sind gleich kraftig. 

22. 7. Heute entlassen. Kaum merkbarer Unterschied in der Kraft der Bewegungen 
der Extremitaten beider Seiten. Patellarreflex links immer noch gesteigert, rech ts 
trage. Achillessehnen- und Plantarreflexe normal. Keine Armreflexe. Bauch-
deckenreflex normal. Wernstedt. 

Fall 83. Elon K., 12 Jahre. Gonarp, Kirchspiel Nasum. 
Erkrankte am 16.9.1911 mit Schiittelfrost. Am 17.9. Fieber, Kopfschmerzen. Er­

brechen. Am 21. 9. hOrte das Erbrechen auf und der Patient war vom 22. 9.-25. 9. wieder 
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auBer Bett. Am 26.9. neuerliche Verschlechterung. Wieder Erbrechen, bettlagerig. Er 
hatte Kopfschmerzen, sebald er eich aufsetzte. Sobald er sich erhob, Schwindel. 
Das Schwindelgefiihl wurde im mer starker, so daB der Patien t augenblicklich 
umfiel, sobald er sich im Bett aufsetzte, besonders aber wenn er veri!uchte 
zu gehen. Er konnte nicht einmal auf den Knien kriechen, ohne umzufallen 
(besonders nach links). Er taumelte wie ein Betrunkener. Keine Nackensteife. 
Die Reflexe sind erhalten. Keine Hyperat!tbesie. 

Am 24. 9. trat eine Liihmung der Augenmuskeln ein. Spater trat auch eine Parese 
des linken Facialis, der Schlund· und Kehlkopfmuskulatur ein. Die Paresen gingen langsam 
zuriick. Bis auf die Augenmuskellahmung waren aHe Paresen verschwunden, als er am 
10. 11. entlassen wurde. Aber auch diese Liihmung ging schlieBlich voUstandig zuriick. 

Dr. Nylander, JamshOgsby. 

Fall 84. Sten Erik B., 21/. Jahre. Tobo, Kirchspiel Tegelsmora. 
Erkrankte am 23. 8. 1912 mit Fieber (400). Er lag mit nach riickwarts gebogenem 

Riicken im Bett. Als der Patient am 26. 8. aufzustehen versuchte, konnte er kaum stchen. 
War ataktisch. 

29. 8. Bei der beutigen Aufnahme des Patienten in das Spital konnte er gehen und 
stehen, doch war der Gang ataktisch, taumelnd. Er faUt nicht. Er kann im Bett 
unbehindert eitzen. Wahrend der ersten Tage im Krankenhaus eine geringe Nackenstcife. 
Kernig negativ. Wahrend der ersten Tage im Spital waren die Patellarre£lexe ver· 
schwunden, doch kehrten sie mit dem Verschwinden der Ataxie wieder. Keine 
Hyperasthesie. Bei der. Aufnahme fieberfrei. 

20.9. Keine Ataxie oder andere durch die Krankheit gesetzteSchaden wahrnehmbar. 
(Am 26.8. erkrankte ein 11jahriges Miidchen derselbenFamilie an typischer Polio. 

myelitis mit Lahmung des linken Reines. Auch sie hatte bei der Aufnahme ins Spi tal 
ataktischen Gang.) Uppsala, Epidemiespital. 

Bei dem Fall 84 traten aomit keine Lahmungen auf. Das gleichzeitige 
Auftreten eines typischen Poliomyelitisfallea in derselben Familie diirfte jedoch 
die Diagno'1e aicherstellen. Dieser Fall ist aomit ein Beispiel fiir eine abortive 
Poliomyelitis-Erkrankung von ataktischem Typus. 

Fall 80. Greta K., 6 Jahre. Stora Eneby, ;K.irchspiel Toresund. 
Erkrankte platzlich am 2.10.1911 mit Erbrechen, Kopfschmerzen und Zittern am 

ganzen Karper. 
3.10. Gang spastisch.ataktisch (ungefahr wie bei einer .scl erose en plaques). 

Patellarreflexe gesteigert. Sie klagt iiber Schmerzen im Riicken und in den Beinen. 
Nach ein paar Tagen verschwanden die Pateilarreflexe, gleichzeitig trat eine Parese 

der Strecker der Unterschenkel und FUBe ein. Diese Parese hielt ungefahr 3-4 Tage an. 
Die Patcllarreflexe stellten sicherst anfangs November wieder ein. Nun tnt bei der 
Patientin ein rein ataktischer Gang auf, sie taumelte heru'm und konnte mit 
geschlossenen Augen gar nicht stehen. Am 5. 11. war der Gang noch keineswegs 
untadelig, die Muskeikraft der Beine aber gut. Dr. Silfversparre, Mariefred. 

Fall 88. Anders B., 3 Jahre, 3 Monate. Stockholm. 
Erkrankte am 21. 7. mit Miidigkeit und Appetitlosigkeit. Am nachsten Tag heill. 

Schwitzt viel. Einige Male zitterte und zuckte er am ganzen Karper. Am 23.7. 
wiederholtes Erbrechen. Wahrend der letzten. Tage sehr schlafrig und benommen. 

26.7. ·Steif im Nacken und Riicken. Auch im iibrigen Karper etwas steif. Be­
sonders die Arme halt er steif und 1m Ellenbogen gebeugt. Zuckungen in 
Ar!men und Handen. Diese treten besonders dann auf, wenn er sich im Bett 
umdreht. Er wackelt, wenn er ohne Stiitze sitzt. Man muB ihn halten, wenn 
er auf dem Nachttopf sitzt, sonst faUt er um. Dies beruht ganz deutlich nicht 
auf einer Herabsetiung der Muskeikraft, sondern auf einem SchwindelgefiihI. Er 
sieht abwesend aus. Er ist benommen und schlift meist. Transpiriert sehr stark. Spricht 
nicht (aphatisch 1). Tut nicht, wozu man ihn auffordert (taub?). Nei Nadel. 
stichen in die Beine schreit er und strampelt sehr kraftig. Patellar. und Achilles. 
sehnenreflexe an beiden Beinen lebhaft. Plantarreflexe au Berst gesteigert. 
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Wenn man ihn aufstellt, so kann er nicht allein stehen, dabei lehnt er sich nach 
riickwarts und geht auch in dieser Richtung einige Schritte, wenn man ihn 
nichtvorwartszieht. Man gewinnt den Eindruck, als kiinne er die Sprunggelenke nicht 
genug biegen und verstehe es nicht, dies durch ein Gehen auf den FuBspitzen zu korrigieren. 
Wenn man ihn nach vorne stollt, so tl'itt er manchmal auf die Zehenspitzen 
auf. Meist aber lehnt er sich stark nach riickwarts gegen die Stiitze und 
geht so untergestiitzt mit versteiften Sprunggelenken, gleichsam auf den 
Fersen. Er setzt dabei die Beine schnell voreinander, aber manchmal ge· 
kreuzt auf. Keine Mimikveranderung. 

27.7. Hat heute g£sprochen, vielgeschlafen undgeschwitzt. Patellarreflex rechts 
lebhaft, links trage. Achillessehnen· und Bauchdeckenreflex lebhaft. Plantarreflex 
rechts und links stark gesteigert. Tricepsreflex auf beiden Seiten deutlich, rechts 
starker. RadialisrefIlljX rechts stark, links undeutlich. UInarreflex auf keiner Seite deutlich. 
Keine Zuckungen. Er ist im ganzen ,Koiper, besonders aber in den Armen, schlaffer. Er 
spricht wiedernicht. Er sieht sehr benommen aus. Er kann heute nur sehr schlecht 
gehen und stehen. Schwankt. Die Beine scheinen kraftlos. 

28.7. Er geht schwankend, knieweich und fallt leicht um. Die MuskeIkraft 
der Beine ist deutlich herabgesetzt. Patellar· und Achillessehnenreflexe trage. 
Plantarreflexe lebhaft. 

29.7. Hat sich selbst im Bett aufgesetzt und gegessen, was er fruher nicht ohne HiIfe 
konnte. Er ist heute lebhafter. SpJ,licht ein wenig. Gang ist besser, nicht auffallend 
breitspurig, er schwankt dabei seitwarts, manchmal auch riickwarts. Er 
geht wechselweise ein wenig auf den Zehenspitzen oder knieweich (paretisch. 
spastisch.ataktischer Gang 7). 

31. 7. Er geht besser, aber mit kleinen wankenden Schritten. Kann nicht ohne JIiIft' 
in das Bett aufsteigen. 

1. 8. Er hat heute im Bette sitzend gespielt und viel gesprochen. Der Gang ist un· 
sicher. Er macht kleine Schritte, setzt die FiiSe manchmal gekreuzt auf, 
schwankt hin und her. Der Gang ir,t nicbt breitspurig. 

20. 8. Geht und liiluft unbehindert. Die MuskeIkraft ist nicht herabgesetzt. Di eRe fl e x e 
sind gesteigert, besonders die Patellar., Triceps. und Radialisreflexe. Keine 
Ulnarreflexe. Achillessehnen., Plantar., Bauchdecken· und Cremasterreflexe 
lebhaft. Kein FuBklonus. Wernstedt. 

Der zweite schon genannte Gangtypus entspricht (s. Fall 87), was die Ataxie 
anlangt, am ehesten der Spinalata:xie. 

Fan 87. Ingegard M., 1 Jahr, 3 Monate. Stockholm. 
Erkrankte am 25.7. mit Fieber. Kein Erbrechen, keine Diarrhoo, keine Schwi·rigkeit 

zu gehen. Ein 4jahriger Bruder der Patientin erkrankte am 23.7. an Poliomeyelitis mit 
Liihmung des rechten Armes und beider Beine (s. Fall 22, S. 740). 

26.7. Sitzt, geht und bewegt sich unbehindert. 
27.7. Geht unsicher. Sie wackeIt und kann auch fm Stehen das Gleichgewicht 

nur schwer halten. Der Gang ist breitspurig und etwas spastisch, scheint 
nicht paretisch. Sitzt unbehindert. Patellarreflex von normaler Starke rechts 
und links. Achillessehnen. und Plantarreflex lebhaft gesteigert. 

28.7. Patellar. und AchiIIessehnenreflex vielleicht etwas weniger lebhaft wie gestern. 
Plantarreflex noch immersehr lebhaft. Sie geht heute sicherer, aber immer noch 
mit etwas schwankenden Schritten. 

29.7. Patellar. und Achillessehnenreflexe lebhaft. Plantarreflexe ge· 
steigert. Bauchdeckenreflex schwach. Radialisreflex rechts und links lebhaft, Triceps. 
und Ulnarreflexe undeutIich. Gang breitbeinig, sehr wackelnd mit stampfenden 
Schritten. 

30.7. Schwankender, wackelnder Gang. Hjer und da hebt sie den linken 
Full hoch auf und setzt ihn stampfend nieder (spastisch.ataktisch). Patellar· 
reflex lebhaft, besonders. links. 

3.8. Gang unverandert. Sie faUt leicht, besonders oft versagt das linke Bein. 
Patellar·, Plantar· und Achillessehnenreflexe lebhaft. 
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5.8. Der Gang ist noch immer schwankend und wackelnd. Patellar- und 
Plantarreflexe gesteigert. Achillessehnenreflexe weniger lebhaft. 

8.8. Gang noch immer sehr unsicher, wackelnd, breitspurig. Keine Herab­
setzung der Muskelkraft. Sie kann sich vom Boden selbst in eine kniende Stellung auf­
richten und ohne Hilfe aufstehen (ataktischer, vielleicht etwas spastischer Gang). 

12. 8. Sie geht jetzt ganz sicher. Nach Angaben der Mutter geht sie genau so gut wie 
fruher. Wernstedt. 

Auch in diesem :Fall, bei dem keine Lahmungen auftraten, diirfte die Diagnose 
durch die gleichzeitige Erkrankung de"! Bruders an typischer Poliomyelitis 
gesichert sein. Der Fall ist somit ein Beispiel fiir einen A bortivfall von 
spastisch-ataktischem Typus. 

Der dritte Gangtypus (s. Fall 88) ist weniger deutlich ataktisch. Wenn 
man denPatienten aber stiitzt, so daB er nicht umfallen kann, und ihn zu einer 
rascheren Gangart zwingt, so tritt die Ataxie deutlich hervor. Der eigentiiIll­
lich vorsichtige Gang ist offenbar der Versuch, sich auf diese Art aUG allen 
Schwierigkeiten zu retten. 

Fall 88. Wilhelm August H., 24 Jahre. Stockholm. 
Erkrankte am 1. 9. 1911 mit Fieber, Kopfschmerzen, Mattigkeit und Erbrechen. Am 

4.9.-5.9. hatte er Schwindel und konnte nicht aufrecht stehen, ohne umzu­
fallen. Hat das Gefuhl von Schwache in Armen und Beinen. 

6. 9. Allgemeinbefinden beeintrachtigt. Er scheint nicht ganz besinnlich. Geringe 
Nackensteife. Das Gesicht und die Halsmuskeln scheinen nicht beruhrt. Die Arme scheinen 
normal beweglich, der linke ist etwas schwach. Er kann sich a'ufsetzen, gehen und stehen, 
wenn auch mit Schwierigkeiten. Er antwortet auf Fragen, aber langsam und 
zogernd. Wenn man ihn bittet, eine Bewegung auszufiihren, so tut er es. 
aber erst nach einem Zogern. Alle Bewegungen sind unsicher, etwas ataktisch. 
AIle Beflexe, sowohl Haut- als Sehnenreflexe abnorm lebhaft. Die Raut 
scheint hyperiisthetisch zu sein. Wenn man ihn beriihrt, so fiihrt er zuckende 
Bewegungen aus. Keine Schmerzen. Rom berg positiv. - (Wernstedt). Er steht 
recht sicher auf den Beinen und macht"Kniebeuge", aber er geht sehr ungerne. Er 
geht aber ohne Hilfe, mit sehr kleinen Schritten, breitspurig und steif. Er 
sagt, er fiihle sich wie berauscht. 

7.9. Sensorium frei. Er ist etwas stumpf. Schwindelgefiihl, sobald er sich 
aufsetzt. Schwache des Triceps, besonders links. Eine gewisse Nackensteife. Der linke 
Mundwinkel wird starker seit'warts gezogen. Bei kriiftiger Innervation des Facialis 
treten in seine'm Gebiet fibrillare Zuckungen auf. Schlag auf den Facialis 
lOst blitzschnelle Zuckungen aus. Auch bei einem Schlag auf die Musculi 
peronei treten schnelle Zuckungen auf. Patellarreflex auf beiden Seiten 
gesteigert. Kein Babinski. Kein Kernig. Bei der Lumbalpunktion werden ~10 ccm 
einer klarenFlussigkeit entnommen. 

9. 9. Die Kopfschmerzen hahen gestern zu verschwinden begonnen. Er halt die Augen 
mehr offen und sieht besser aus. Keine Nackensteife.Der linke Arm (Triceps) ist schwacher 
als der rechte.Gang unsicher. PatelIarreflexe lebhaft. 

10.9. Etwas KO'pfschmerzen. Etwas Schwindel. Er schliift viel. Schwach in beiden 
Tricepsmuskeln, besonders in den linken. Auch der linke Biceps ist schwach. Keine Schwache 
der Beine. Er kann jetzt den rechten Facialis kriiftig innervieren, ohne daB 
fibrilIiire Zuckungen auftreten. - (Wernstedt). Er geht jetzt besser, gibt 
aber an, es falle ihm schwer, nicht auf die Seite zu schwanken. 

11. 9. Er ist viel wohler und klarer im Kopf. 
18. 9. Er ist jetzt taglich ein paar Stunden auBer Bett. Der linke Triceps ist etwas 

schwach, der rechte von fast normaler Starke. Tricepsreflex links schwacher als rechts. 
Keine Ataxie. Stockholm, Epide'miespital. 

Scharfe Grenzen zwischen den genannten drei Gangtypen gibt es natiirlich 
nicht. Oft treten, wie die Beispiele zeigen, Mischformen auf, oft zeigt sich 
einmal der eine, dann der andere Typus bei demselben Patienten. Das 
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Rombergsche Symptom zeigt sich nicht immer. Mir kommt Yor, als wiirde 
dieses Symptom am oftesten bei dem letztgenannten Typus fehlen. 

Bei Patienten mit ataktischem Gang findet man besonders oft die aus· 
gepragte Tendenz, sieh in einer Riehtung zu bewegen oder auf eine bestimmte 
Seite zu fallen. In der Mehrzahl der yon mir beobachteten Falle hat es mich 
fT'appiert, daB die meisten Kranken (wie in den Fallen 89 und 90) un­
widerstehlieh nach riiekwarts gezogen werden oder dorthin zu 
fallen drohen o:ler (s. Fane 73, 86 und 90, S. 754, 759 und 762) eine 
se h iefe R ii c kwartslage offen bar a Is die normale G Ie ic hgewic h ts-
1 age empfinden. 

}'all 89. Margi t H., 5 .J ahre. Stockhol m. 
Begann vor einer Woche tiber ;Kopfschmerzen zu klagen. Sie krankelte, war fiebrig 

und mtide und schwitzte viel. Gestern (21. 5.1911) Verschlechterung. Sie wollte das Bett 
nicht verlassen und erbrach mehrere Male. Heute morgen (22. 5.) merkte die Mutter, daB 
das Kind nicht fest auf den Beinen stehen konnte. Sie war auch sehr still und abwesend. 

22. 5. Sie steht gut. Geht auch ohne Hilfe recht gut. Der Gang ist j edoc h deu t­
lich ataktisch und etwas spastisch. Besonders das rechte Bein bewegt sie abnor1ll. 
Patellarreflexe lebhaft gesteigert. Andeutung eines FuBklonus. 

(Einige Stunden spater.) Das Bild hat sich jetzt geandert. Das Kind ist blaB und 
schlaff. Sie kann stehen, will aber nicht ohne Hilfe gehen. Der Gang ist jetzt von 
paretischem Typus. Patellarreflex links von normaler Starke, rechts etwas 
abgeschwacht. 

23.5. Heute morgens dasselbe gesunde Aussehen wie bei der Aufnahme. Sie will 
(kann?) nicht sprechen. Sie steht allein und geht auch ohne Hilfe. Die Schritte 
sind ataktisch, besonders die des rechten Beines. 

(Spater.) Etwas apathisch und indolent. Der Blick ist etwas starrend und abwesend. 
Man kann sie immer noch nicht zum Sprechen bewegen. Sie geht ohne Sttitze, 
aber breitspurig mit ausgesprochen ataktischem, etwas spastischem Gang. 
Sie verliert leicht dasGleichgewicht, dabei fallt sie meist nach ruck warts. 
Sie sucht dies zu verhindern, indem sie kleine, schnelle Schritte nach ruck· 
warts macht. Dabei bewegt sie sich meist in der Richtung nach links. Sehr 
stark gesteigerte Patellarreflexe, besonders wenn sie ftir Untersuchungszwecke 
auf war und gegangen ist. Dal:;ei alJch deutlicher FuBklonus. Sie solI gestern abend 
ein paarmal Arme und Beine krampfhaft zusammengezogen und gezittert haben. Die 
iibrigen Sehnenreflexe sind von normaler Starke. Sie zieht die linke Gesichtshalfte Rtarker 
zusammen als die rechte. (Dies kann moglicherweise die Folge einer durchgemachten Ope. 
ration'wegen Mastoiditis sein.) Sie kann auch durch grobes Zugreifen und rauhe 
Behandlung, ja nicht einmal durch Nadelstiche zum Jammern oder Weinen 
ge bracht werden (gefiihllos ?). 

25.5. Sie ist wohler und wacher. Sie geht fast normal, auch ohne Hilfe. Patellar. 
reflex von nor maIer Starke, rechts etwas lebhafter. Sie kann auch selbst in 
das Bett aufsteigen. 

10.6. Geht, und bewegt sich unbehindert. Froh und munter. Patellarreflexe lebo 
haft gesteigert. Andeutung eines FuBklonus links. 

23.6. Frisch und lebhaft mit normaler Beweglichkeit und Muskelkraft. Besondcrs 
lcbhafte Patellarreflexe, aber kein FuBklonus. Plantarreflexe lebhaft. Die Mutter 
sagt, daB das Kind jetzt stottere, was es fruher nicht getan hat. 

6.7. Stottert noch immer, wenn sie lange Satze sagen solI. Patellarreflexe 
eher etwas trage als Ie bhaft. Sie verzieht den linken Mundwinkel und kneift das 
rechte Auge zusammen, wenn sie lacht. Wernstedt. 

Fall 90. Erik P. Kalvby, Kirchspiel Jarvso. 
Erkrankte am 7.7.1911 mit unbestimmten Symptomen. 
8.7. Temperatur 38,9°. 
10.7. In der Nacht Erbrechen. Konnte sich morgens nicht ami dem Bett erheblim. 

Er konnte auch mit Unterstiitzung nicht gehen. Er konnte die Beine zwar bewegen, aber 
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sie waren "so sonderbar wackelig". Wenn man ihn auf einen Sessel setzte, so "zog er den 
Riicken nach riickwarts", so dall man ihn stiitzen mullte. Kopfschmerzen. Keine Nacken­
steife, aber ein geringer Grad von Opistotonus. Wenn man die unteren Extremitaten 
passiv bewegt, so klagt er iiber Schmerzen. Kein Kernig. 

Nirgends eine vollstandige Lahmung, aber Paresen. Er kann sich im Bett nioht auf­
setzen, er kann aber die Beine heben und die Knie gegen das Abdomen anziehen. , Die Be­
wegungen des Kopfes und der Arme sind frei. Er kann sich im Bett umdrehen und tut 
es auch, aber mit Schwierigkeiten (Riickenschmerzen 1). Auf den Boden gestellt, steht 
er, wenn man ihm die Hande reioht, ohne diese Hilfe wiirde er nach riiokwarts um­
fallen, wohin er sich immer neigt. Er kann somit nicht balancieren und soheint 
kein Gefiihl fiir Gleichgewicht zu baben. Aufgefordert, zu gehen (immer noch gehalten, 
wie schon gesagt), weill er, 'was es gilt, und setzt die Beine in Bewegung. Das Resultat 
ist aber nur ein eigentiimliches spastisch-ataktisohes Hin und Her ohne 
Richtung, als wiillte er nicht mehr, was man tun solI, um zu gehen und vor­
warts zu kommen. Dabei ist er die ganze ,Zeit zuriickgelehnt, so daB sein 
Korper mit dem Boden einen Winkel von oa. 65,0 bildet. Er wehrt sich auch 
entschieden und konsequent, aus dieser seiner spezifischen Gleiohgewiohts­
lage in eine aufrechte Stellung gebracht zu werden. 

25. 7. Er erhebt sich selbst aus dem. Bett und geht einige Schritte. Er fallt nicht lim, 
ermiidet aber sohnell. 

27.7. Geht ganz unbehindert. Dr. Ekeberg, Jarvso. 

Sehr oft jedoch ist der Gang, wie aua einem Teil der schon mitgeteilten 
Krankengeschichten hervorgeht, nicht rein ataktisch oder nicht immer rein 
ataktisch. Zu dieser Ataxie gesellt sich in verschiedenen Fallen eine mehr 
oder weniger hochgradige Spastizitat, welche ein schwingendes oder federndes 
Moment in den Gang hineinschiebt. Diese Patienten haben, wie ja zu er­
warten ist, lebhaft gesteigerte Reflexe (insbesondere Patellarreflexe), manch­
mal von FuBklonus begleitet. Mir will es scheinen, als ware es Regel und nicht 
Ausnahme, daB sich ein spastisches Moment mit dem ataktischen Gang 
kombiniert. 

Selten ist der Gang rein spastisch. Doch konnte ich ihn auoh manchmal 
beobachten (Zehenapitzengang). Auch andere Arzte haben fiber Falle mit 
spastischem Gangtypua berichtet. Ais Beispiele fUr rein spastischen Gang 
mogen die folgenden FaIle dienen (a. auch Fall 113, S. 772). 

Fall 91 s. "Handl.". 

Fall 92. Margit Z., 2 Jahre. Stockholm. 
Erkrankte am 12. 6. 1911. 
13.6. Allgemeinbefinden gut. Keine Paresen. Leiohter Spasmus der Beine beim 

Gehen. Patellarreflexe gesteigert. Keine Sohmerzen. Keine Druokempfindlichkeit. 
Rachen etwas gerotet. Zunge etwas belegt. Keine Nackensteife. Tremor der Hande. 

15. 6. Heute in beiden Beinen bedeutend paretisch. 
16. 6. Parese beider Arme. Benommen. Starke Dyspnoe. Etwas Cyanose. Parese 

der Nacken- und Riiokenmuskulatur. Der Tod trat am selben Tage ein. 
Stockholm, Epidemiespital. 

Fall 93. Karl Gustaf L., 4 Jahre. Jonkoping. 
Erkrankte am 3. 10. mit Kopfschmerzen. Wahrend des ersten Tages konnte 

or den Mund schwer offnen. Schluokbeschwerden. Gesteigerte Reflexe und etwas 
spastischer Gang. Die ;Mundsperre loste sich langsam wieder. Starb am 6. 10. 
an Respirationslahmung und Herzschwache. Dr. Lundborg, Jonkoping. 

Einen Fall mit apastischem Gang teilt au(;h Dr. G. Eriksson in Koping 
mit. Am 19. 10. 1911 erkrankte ein Schmied unter den gewohnlichen Initial­
symptomen. Am zW'eiten bis dritten Tag Lahmung der Nackenmuskulatur, 
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worauf sich langsam Schwierigkeiten beim Gehen und ein spastischer Gang 
entwickelten (s. Fall 8, "Hand!. "). 

Auch der schon mitgeteilte Fall Ingegard M. (Fall 87, S. 759) kann dieser 
Gruppe zugerechnet werden. Zu Beginn der Krankheit war namlich der 
Gang des Kindes so gut wie rein spastisch. Spa.ter wurde er iiberwiegend 
ataktisch. Auch in den Fallen 74 (s. "Handl.") und 113 (S. 772) war der 
Gang spastisch. 

Natiirlich konnen auch Paresen hinzutreten und dem Gang einen paretischen 
Charakter verleihen. 

Ataxie, Spas tizitat und Pares en konnen sich somit auf die verschiedenste 
Art und bei verschiedenen Gelegenheiten bei demselben Patienten kombinieren. 
Dadurch entstehen Gangarten, die manchmal sehr schwer zu analysieren sind. 

Man kann wohl auch die Moglichkeit nicht ganz ausschlieBen, daB die Parese 
gewisser Muskeln oder gewisser Muskelteile dem Gang einen ataktischen Chao 
rakter verleihen konnen, der aber nur paretischen Ursprunges ist. 

Bisher war nur von at*tischen und spastischen Storungen in den unteren 
Extremita.ten die Rede. Rier treten diese Symptome auch am oftesten und 
deutlichsten hervor. Aber Ataxie und Spastizitat treten auch - wie die folgenden 
Fane und FalilOl (8. 768) wie auch Fall 53 und 74 (s. "Hand!.") beweisen -
in anderen Korperteilen auf (Arme, Lunge, Halsmuskeln). 1m Fall 74 bestand 
gleichzeitig mit Ataxie in den oberen Extremitaten ein spastischer Gang. 

Fall 94. Johan K., 21 Jahre. Gruddbo, Kirchspiel Sollero. 
Erkrankte am 23. 1. 1913 mit Schnupfen, Mattigkeit und Sch'merzen im Nacken. 
24.1. Er kann nicht gut sprechen. "Die Zunge scheint seinem Willen nicht 

zu gehorchen." 
26.1. Schwankender Gang. 
29. 1. Sprache sehr schlecht. Sehr schwankender Gang. Die Kraft der Arme 

wld Beine ist herabgesetzt, besonders die des linken Armes. Er sah wahrend der ersten 
drei Tage schlecht, doch konnte mit dein Augenspiegel nichts Pathologisches nacho 
gewiesen werden. 

S.2. Linksseitige Facialisparese. Sensorium frei. Reflexe etwas gesteigert. Schmerzen 
in Beinen und Armen, besonders im linken. Diese hielten teilweise vier Wochen an. 
Die Facialiaparese verschwand nach S Tagen. Dr. Eriksson, Mora. 

Fall 91). Ida J., 21 Jahre. ValUs, Kirchspiel Kinna. 
Krank seit dem 17.6. 1912 mit etwas Kopfschmerzen, dann und wann Frosteln und 

Erbrechen. Steif und empfindlich im Nacken. SchwindeL 
21. 6. Schwache der Arme und Beine. Am Abend ausgesprochene Ataxie in den· 

selben, so daB sie nicht stehen und nur sehr schwer einen Gegenstand er· 
fassen konnte. Die grobe Kraft der Hande nur wenig herabgesetzt. Patellarreflexe 
verstarkt, besonders links. Sie spricht undeutlich. Kann schlecht schlucken. 

Dr. Petersen, Kinna. 

Fall 96 s. "Handl. ". (Paresefall mit Ataxie im linken Arm,linken Bein und in den Hals· 
muskeln.) 

Aus dem Journal des Stockholmer Epidemiespitales und aus meinen eigenen 
Aufzeichnungen sei folgender interessante Fall angefiihrt: 

Fall 97. Anna S., 25 Jahre. Stockholm. 
Erkrankte am 10.9.1911 mit Frosteln, Schmerzen im Vorderkopf und Schwindel. 

Spater traten auch Schmerzen in Armen und Beinen auf; die Kopfschmerzen, die sich 
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bis in den Nacken zogen, nahmen zu. Am folgenden Tag Schwache der Arme und Beine. 
Sie kann nur schwer spre'Chen. 

12. 9. Sie gibt an, sie fiihle sich heute noch schwacher in den Extremitaten und habe 
Riickenschmerzen. Erbrechen. Sensorium frei. Objektiv scheint die Muskelkraft nicht 
herabgesetzt, auBer in der rechten Hand. Sie steht sehr schwankend und kann kaum 
gehen, ohne umzufallen. Deu tIiche A taxie in beiden Handen, besonders rech ts. 
Fordert man sie auf, mit der rechten Hand eine Bewegung auszufiihren, so 
macht sie manchmaI unmotivierte (choreaahnliche) Bewegungen. Keine'Parese 
der Bauch- oder RiickenmuBkulatur. KraniaInerven frei. Sie spricht undeutIich, so 
daB die Buchstaben ineinander flieBen. Keine Storung beim Lesen. Schrift atak­
tisch. Keine Nackensteife. Patellarreflexe Iebhaft. 

13.9. Fast schlaflose Nacht. Sensorium frei. Spricht noch mehr undeutlich 
und unverstandlich. Die BewegIichkeit der Lippen und der Zunge sind nicht einge­
schrankt. Facialis frei. Sie scheint gut zu sehen und zu horen. Keine Einschrankung 
in der Auffassung von Gesagtem. Liest. SchIuckt nur mit groBen Schwierigkeiten. 
Sie muB kiinstlich ernahrt werden. Die Ataxie in den Armen, besonders im 
rechten, hat zugenommen. Dort keine deutIiche Parese. Keine Schmerzen oder Druck­
empfindlichkeit im Kopf, keine Nackensteife. Kann nicht spontan urinieren. Zeit­
W'eiIig unruhig und gewaItsam, schIagt und strampelt urn sich. 

14.9. Sie kann heute ohne Schwierigkeit schIucken. Ruhiger. Sie scheint willcnIos 
und kommt Aufforderungen im allgemeinen nicht nacho Sehr starke Ataxie 
in den Armen. 

15. 9. Benommener. Starktl Ataxie in den Armen. ManchmaI spontane 
Zuckungen in Armen und Beinen. Kommt Aufforderungen besser nacho Triceps. 
und PateIla,rreflexe Ie bhaft. Die Hande scheinen schwach. Die Beine sind kriiftig. 
Sie kann sich nicht selbst im Bett aufsetzen, versucht sie es, so treten heftige 
Zuckungen in den NackenmuskeIn auf. Sprache wie friiher. Zungenbewegungen 
nOr'ma!. SchIuckt gut. Der Sulcus nasolabialis sin. weniger deutlich wie der Sulcus 
nasoIabialis dex. 

16.9. Sie liegt kraftlos im Bett. Bewegt beide Beine, die Arme weniger. Diese sind 
jetzt deutlich schwach. Handedruck sehr kraftIos. Sie kann sich im Bett 
nicht aufsetzen, Bondern macht nur dahin tendierende Bewegungen. Fortwahrend 
Ataxie der Arme. Sie kann einen Abstand schlecht schatzen und greift vor­
bei, wenn sie mit den Handen etwas erfassen soIl. Sie iBt und schluekt gut und 
bewegt die Zunge unbehindert. Deutliche Sehwache im Iinken Mundwinkel. Patel­
larreflexe lebhaft. Sie liegt, wie es scheint, willenIos, aber mit klarem Be­
wuBtsein da. Sie scheint das Sprachvermogen so gut wie ganz verloren zu 
haben. Mit Miihe und fliisternd bringt sie manchmal einzeIne Worte her'vor, wenn sie 
angesprochen wird. 

17.9. Sie sprieht gar nicht, faBt aber gut auf, was man sagt. Sieht mehr 
stumpfsinnig aus. Ataxie und Parese der reehten Hand gebessert. 

18. 9. Sie ist heute viel wohler. Spricht kIar und verstandig. Lebhafter. Sie setzt 
sieh selbst im Bett auf. Sie geht, aber mit kIeinen Schritten. 

19.9. Sie spricht fliisternd und ziemIich deutlich, manchmaI aber undeutIieh 
und mit Pausen zwischen den Silben. Romberg negativ. Keine Parese in 
den Beinen. Die grobe Kraft in den Armen, besonders in den Streckern herabgesetzt. 
Kranialnerven frei. Knie-Haekenversuch an beiden Beinen unsieher. Kein Tremor. Kein 
Intentionstremor. AIle Reflexe Iebhaft. Babinski positiv. Oppenheim negativ. 
Keine Sensibilitatsstorungen. 

Ataktische Storungen bei der epidemischen Kinderlahmung werden im 
allgemeinen als ein seltenes Symptom angesehen. Ed. M filler konnte bei 
der von ihm beobachteten Epidemi~ keinen einzigen Fall mit Ataxie finden. 

Diese Auffassung kann ich nicht teilen. Meine eigenen Beobachtungen 
als auch die Berichte von Kollegen aus den verschiedensten Gegenden unseres 
Landes bestarken mich in der Auffassung, ataktische Symptome 
und besonders die genannten Gangstorungen, bei denen die Ataxie 
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eine Hauptrolle spielt, seien ein reeht haufig vorkommendes Syn­
dro m. Sie zeigen sieh besonders in einem fruhen Stadium der Krankheit und 
entbehren daher nicht Gewicht und Bedeutung. Mehr hieruber im Kapitel 
Diagnose. 

1m AnschluB an die hier besprochenen Gangstorungen mochte ich noch 
einer anderen Oiter beobachteten Veranderung des Ganges Erwahnung tun. 
Der Gang ist in diesen Fallen nicht spastisch, auch nicht ataktisch oder paretisch. 

Der Kranke fiihrt das Bein - meist handelt es sich urn ein Bein - steif 
wie eine Stelze. Der Gang ahnelt dann am meisten einem mit Ankylose des 
Knies oder des Sprunggelenkes. Diese sind jedoch frei und beweglich. 

Die kleinen Patienten, bei denen ich diesen Gang beobaehtete, konnten 
ihre Empfindungen schwer in W orte fassen. Doeh seheinen sehmerzhafte 
Sensationen, wenigstens teilweise, die Ursache dieses "Stelzenganges" zu 
sein. Vielleicht mag auch ein Gefiihl von Schwaehe der AnlaB dazu sein. In 
der Regel konnte man jedoch objektiv keine Herabsetzung der Muskelkraft 
feststellen. 

Die meisten Patienten mit diesen Symptomen zeigten keine Paresen. Die 
Diagnose Poliomyelitis laBt sich daher nicht mit absoluter Sicherheit stellen, 
besonders darum nicht, weil mir keine Beobachtungen uber typische Polio­
myelitisfalle in derselben Familie zu Gebote stehen. Die Falle zeigten jedoch 
Krankenbilder, wie man sie fast nur zu Poliomyelitiszeiten zu sehen bekommt. 
DaB ich mit meiner Ansieht, es handle· sieh in der Mehrzahl dieser Falle urn 
abortive Poliomyelitiserkrankungen, nicht allein stehe, geht daraus hervor, 
daB viele von den aug den verschiedensten Landesteilen beriehteten Fallen 
mit den gleichen Symptomen als Poliomyelitisfalle bezeichnet sind. 

In einigen von mir selbst beobachteten Fallen von "Stelzengang" traten 
indessen doch schlaffe Paresen auf. In einem dieser Falle (Fall 82, S. 757) in den 
Armen, in dem 2. Fall (Fall 98, s. "Handl.") in den Beugern beider Beine 
und im rechten Facialis. 

C. Lahmungen. 
Wichtiger als irgendein anderes Symptom der Krankheit sind die Lah­

m ungen. Sie sind das klinisch Charakteristischste des ganzen Symptomen­
komplexes und geben die wertvollsten Anhaltspunkte fur die Diagnose. Dem 
Kranken selbst und dem Gesamtwohl wird durch dieses Symptom der groBte 
Schaden zugefugt. In vie len Fallen bedeutet das Einsetzen der Lahmungen 
einen raschen Tod, fUr die Mehrzahl der Befallenen aber den Beginn eines 
Invalidenlebens. 

1. Zeitpunkt des Auftretens der Liihmungen. 

Die Paresen treten oft sehr fruhzeitig auf. Sie konnen schon am ·ersten 
Tag eintreten, ja sogar gleichzeitig mit den ersten Symptomen sich einiinden 
(s. Kap. X). Meist aber vergehen die ersten zwei Tage, manchmal auch mehrere, 
bevor man eine Parese wahrnehmen kann. Manchmal kann sogar, besonders 
bei den progredienten und rezidivierenden Formen, langere Zeit, cine W oche 
und mehr verstreichen, bevor die Paresen sich zeigen. 
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Es ist mit gewissen Schwierigkeiten verbunden, den Tag genau festzu­
stellen, an dem die Lahmungen zuerst auftraten. Altere Kinder lUld Erwachsene, 
welche auf dieses Symptom achten, konnen selbst dartiber Angaben machen. 
Kleinere Kinder konnen dies nicht. Eine seit Tagen bestehende Lahmung 
wird bei ihnen oft erst entdeckt, wenn das Fieber und die Allgemeinsymptome 
verschwunden sind, und sie das Bett wieder verlassen. Die Angaben der An­
gehorigen tiber den Zeitpunkt des Einsetzens der Lahmungen sind somit oft 
irrefuhrend. 

In den beigefiigten Tabellen habe ich, soweit moglich, vermieden FaIle 
aufzunehmen, bei denen die Angaben tiber das erste Auftreten der Lahmungen 
mir nicht ganz sicher erschienen. 

Aus der Darlegung in TabeIle VII geht hervor, daB in nicht weniger wie 
93,6% der FaIle die ersten Lahmungen innerhalb der ersten sechs Tage auf­
traten. Bei gut 2fa der FaIle (das ist bei 65,3%) traten die Paresen innerhalb 
der ersten drei Tage auf. Ofter wie an irgendeinem and ern Tag haben 
sich die Paresen am zweiten und dritten Tag eingesteUt. In mehr 
als der Halfte (58,1 %) aller FaIle mit Paresen traten die Lahmungen an dem 
einen oder andern dieser beiden Tage auf. 

Tabelle VII (IX). 

Zusammenstellung von 3272 Poliomyelitisfallen mit Riicksicht auf den Tag, an dem die 
Lahmungen zuerst auftraten. 

Anzahl Tag, an dam die Paresen zum ersten Male auftraten 
der unter-
suchten 

1 2 1 31 41 5 1 6 1 7 1819110 11l112113114115Iii~:r 
Summe 

FaIle 
1 

Jahr 1911 81 359 444 212 108 58 35 32 II 3 2 1 - - - - 1346 

" 
1912 114 390 449 221 113 78 28 25 10 13 3 4 1 1 1 1 1452 

" 1913 40 ,142 118 89 32 15 19 11 2 3 2 1 - - - - 474 

Summe 235 891 1011 522 253 151 82 68 23 19 7 6 1 I I I 1 I 1 3272 ---Prozent 7,2 27,2 30,9 16 7,7 4,6 2,3 2,1 0,7 0,6 0,2 0,2 

I 
0,1 I 100 

I 

Wie aus Tabelle V hervorgeht, hat das Ji'ieberstadium in kaum 14% 
aller FaIle nur drei Tage angehalten. Schon daraus geht hervor, daB die Lah­
mungen meist wahrend der Fieberperiode auftreten. 

Genauere Angaben tiber das Verhalten der Fieberperiode zum Auftreten 
der Lahmungen habe ich in 282 Fallen erhalten konnen. Unter diesen Fallen 
traten die Lahmungen ein: 

a) In der ersten Halfte der Fieberperiode in 

b)" " zweiten" " 
c) Ungefahr in der Mitte der " 
d) Naeh SchluB der Fieberperiode in 

Summe 

119 (42,2%) der FaIle, 
95 (33,7%)" " 
52 (18,4%) " 
16 ( 5,7%) 

282 (100%) der FaIle. 
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Daraus geht hervor, daB nur in einer geringen Minder~ahl aller FaIle 
(5,7%) die Lahmungen erst nach der Fieberperiode auftreten. In der uber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle liegt der Beginn des Paralysierungs­
stadiums innerhalb der Fieberperiode. Die Zusammenstellung zeigt 
auch, daB das Paralysierungsstadium sehr oft in einem relativ 
fruhen Abschnitt der Fieberperiode einsetzt. In nicht weniger wie 
42,2% sind namlich die ersten Paresen schon in der ersten HaUte des Fieber­
stadiums beobachtet worden. Dagegen sind die Liilimungen nur in 3'J,7 % 
erst in der zweiten HaUte der Fieberperiode aufgetreten. 

2. Natur der Liihmungen und ihre Lokalisation im Muskelsystem. 

Charakteristisch fur die Lahmungen bei Poliomyelitis ist - wie bekannt -
ihre Natur als schlaffe Lahmungen. DaB aber auch eine gewisse Spastizillit 
vorkommen kann, darauf wurde schon hingewiesen. Ausgesprochen spastische 
Lahmungen sind jedoch, wie weiterhin noch naher ausgefiihrt werden wird, 
sehr selten. 

Weiterhin ist fUr die Poliomyelitislahmungen charakteristisch, daB sie so 
gut wie ausschlieBlich die willkurliche quergestreifte Muskulatur ergreifen. 
Aber auch diese Regel hat, wie die folgenden FaIle zeigen, ihre Ausnahmen. 
So finden wir eine ganze Reilie von Fallen mit Akkommodationslahmung, 
Nicht sehr selten sind Blasenlahmungen, besonders diejenigen, die zur 
Urinretention fiihren. Seltener sind die Lii.hmungen des Blasensphincters. 
Nach einigen Krankengeschichten zu urteilen sind aber auch solche vorge­
kommen. Liihmung des Analsphincters ist dagegen ofter beobachtet 
'Worden. Die Symptome bei einigen Patienten (u. a. FaIle 104 u. 105) lassen es 
wahrscheinlich erscheinen, daB es sich um Liihmung langerer Darmab~chnitte 
gehandelt hat. Die hartnackige Verstopfung und die geringe Wirkung groBer 
Dosen Laxantien lassen sich wohl kaum durch die gleich~eitig bestehende 
Bauchdeckenmuskelparese erklii.ren. AuBerdem lag in beiden--Fallen offenbar 
eine Liilimung der untersten 1>armabschnitte (Analsphincteren) vor. Die im 
Fall 106 (s. "Handl. ") auftretenden Ileussymptome riihrten wahrscheinlich 
von einer poliomyelitischen Darmparese her. 

FaU 99 s. "Handl.". 

Fall 100. Ar.vid 0., 24 Jahre. Fallingeberg, Kirchspiel Ringarum. 
Erkrankte am 6.7.1912 mit Schmerzen im Korper, Nackensteife, Kopfschmerzen, 

Miidigkeit, Mattigkeit, Erbrechen, Fieber und Nasenbluten. Am dritten Tag Parese des 
rechten und Schwii.che des linken Armes. Akkommodationsparese beider Augen. 
Die Pupillen reagieren auf Licht. Sensorium frei. 

11.7. Parese des linken Unterarmes und fast vollstandige Paralyse des rechten Armes. 
Vollstandige AkkQmmodationsparalyse: Schmel'zen im Nacken. Patellarreflex 
links erloschen, rechts abgesch'Wii.cht. 

13.7. Zustand wie friiher, doch zeigen die Pupillen eine Tendenz, auf Licht zu 
reagieren. 

15.7. Pupillen normal. Lichtreaktion triige. (8 Uhr nachmittags.) Patellarreflexe 
an beiden Beinen erloschen. Pupillen maximal erweitert, reaktionslos. Schlaflos, 
klagt iiber Schmerzen. 

18.7. Fieberfrei. Schmerzen wie friiher, erhiilt Morphium. Pupillen normal. 
Dr. Helen, Valdemarsvik, Dr. Bergquist, Soderkoping. 
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Fall 101. Halvar D., 19 Jahre. Fango, KirchspieI Gryt. 
Fiihlte sich anfangs Mai 1913 miide und wurde von Kopfschm'3rzen geplagt. 
13.5. Fieber. Er beginnt zu stottern. Augenmuskellahmung. Stark erweiterte, 

reaktionslose Pupillen. Intentionstremor und ataktische Bewegungen. der 
Arme und Hande. Ataxie der Beine. Keine Cubital- oder Patellarreflexe. 

17.5. Sprache undeutlieh. Schluckbeschwerden. Pupillen stark dilatiert. Augen 
wenig beweglich. Rechter Arm paretisch. Sehwaehe Cubitalreflexe. Beine beweglieh. 
Patellarreflexe erloschen. 

21. 5. Kann heute mit den Augen den Bewegungen der Hand nach oben und links 
folgen. Pupillen weniger erweitert, reagieren ein wenig auf Licht. Spraehe viel deutlieher. 
Schluckbeschwerden verringert. 

26.5. Besserung. Kann, wenn auch mitMiihe, einige Worte aus einer Zeitung 
unterscheiden (Akkommodationslah'mung). Pupillarreflexe deutlicher, aber immer 
noch nicht normal. 

4. 6. Er ist auf und geht unbehindert. Sprache ganz deutlich. Er sieht noch immer 
schlecht. Pupillen ungleich weit. Die rechte reagiert am schlechtesten und ist abnorm 
weit, die linke normal. Er gibt an, jetzt besser zu sehen. 

Dr. Bergquist, Siiderkoping. 

Fall 102. Torsten N., 3 Jahre. Gammelgarden, Kirchspiel Nederkalix. 
Erkrankte am 2.9. mit Fieber, Kopfschmerzen, Schmerzen in den Bauchdecken, Er· 

brechen, Zittern oder Zuckungen in Armen und Beinen und Schwindel. 
4.9. Beim Stehen Schwache der Beine; Schwierigkeit, die Beine vorzusetzen. 
6. 9. Rumpf und Arme gelahmt. 
24. 9. Bewegt Hande und Arme, kann sich aber nicht selbst im Bett umwenden. Kann 

nichtstehen. Sphincter ani geiahmt. FliissigeFaeces flieBen von selbst heraus 
und die Darmoffnung klafft. Dr. Aman, Nederkalix. 

Fall 103. Olof F., 6 Monate. Stockholm. 
Erkrankte am 9.5.1911 am Abend mit Fieber und jammerte bei Beriihrungen. 
ll.5. Meist liegt er ruhig und regungslos. Greift mit der Rechten, nicht aber mit der 

Linken nach einem Gegenstand.Auch die Beine sehr wenig beweglich. Bei ,Nadelstichen 
zieht er das linke Bein etwas fort, das rechte gar nicht. Zehen und Finger beiderseits be­
weglich. Wenn man ihn aufsetzt, so sinkt er zusammen und der Kopf, fallt gern auf die 
Brust. Geschrei und Husten sind kraftlos. Patellarreflex an beiden Beinen abgeschwacht. 
Die Analoffnung steht offen. Sehr oft Stiihle. Rachen blaB. Respiration oberflach­
lich und angestrengt. Kann nicht schlucken. Scheint bei vollem BewuBtsein zu sein. 
Pupillen eng. Exitus 8 Uhr 15 Minuten nachmittag. Wernstedt. 

Fall 104. Margit F., 17 Jahre. Stromsberg, Kirchspiel Tolfta. 
Erkrankte am 8.9.1912 mit Schiittelfrost, ,Fieber, Kdpfschmerzen, Stechen und Krib­

beln in den Beinen. Nachher Schwache der Beine. Sie kann sieh nur schwer aufsetzen. 
10.9. Bei vollem BewuBtsein. Etwas Nackensteife. Parese der Bauchmuskeln. Das 

rechte Bein ist schwacher als das linke, besonders beim Beugen. Bauchdeckenreflexe 
erloschen. Kniereflex rechts abgeschwacht, links normal. 

ll.9. Beide Beine paretisch, das linke etwas weniger. Sie muB katheterisiert 
werden. 

15.9. MuB immer noch katheterisiert werden. Stuhl konnte weder durch 
Einlauf noch durch Laxantien erzielt werden. Heuteist der Darm durch anhaltende 
Dar'mspiilungen entleert worden. Vielleicht besteht auch eine Schwache der Arme. 

16. 9. Seit gesternabend kann sie spontan urinieren. Schmerzen I'm Kreuzbein und 
in den Beinen. 

20. 9 .. Allgemeinbefinden ziemlich gut. Sie hat driickendes Gefiihl im Mastdar,m, 
wobei sich der Sphincter offnet und unbedeutende Mengen halbfe3ter Faeces entweichen 
laBt. (DiaPatientin hat in den letzten Tagen groBeDosen Laxantien genommen.) Das 
Wasser des Einlaufes. geht fast augenblicklich wieder abo Es scheiht eine 
gewisse Pares I' des Sphinct,er, vereinigt mit einer starken Peristaltik des oberen Rectums 
vorzuliegen. 
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30. 9.-5. 10. Immer noch Darmbeschwerden. Diese sind fiir die Patientin das unan­
genehmsteSymptom. Sie mull immer noch grolleDosen einesLaxans einnehmen, 
um Stuhl zu haben. Sobald die Wirkung eintritt, machen sich die genannten 
Beschwerden und die Inkontinenz geltend. Spater tritt wieder Verstopfung 
ein, wobei die Rectalsymptome wieder abnehmen. Dafiir leidet sie an unan· 
genehmen Spannungen. Durch die dunnen paretischen Bauchdecken hin­
durch kann man die gefullten druckempfindlichen Darmschlingen als harte 
Resistenze, welche die Bauchdecken fast vorwolben, fuhlen. Sie andern 
nach einigen Stunden ihren Ort und verschwinden endlich, nachdem die 
Ausleerung in Gang gekommen ist. 

20. 10. Die Beweglichkeit der Beine hat sich langsam etwas gebessert. Kniereflex 
fehlt. Die Defakation ist noch immer mit Beschwerden verbunden, doch ist deren Intensitat 
tageweise verschieden. 

11.11. Noch immer kein Stuhl ohne Abfiihrmittel und auch dann manchmal schwer. 
Sie kann das Wasser des Einlaufes nicht behalten, sondern es geht fast augen­
blicklich abo Das krampfhafte Drangen und Ziehen im Mastdarm besteht noch immer, 
aber schwacher. Lahmung der Beine und Bauchdecken besteht noch. 

Uppsala. Epidemiespital. 

FaUtOI). Beda J., 30 Jahre. Sundsvall. 
Erkrankte am 15.5.1914 mit Schmerzen im Brustkorb, besonders in der Magengrube 

und im Riickgrat in der gleichen Hohe. Keine Druckempfindlichkeit. 
24.5. Schwache der Beine. Kann nicht urinieren. Sphincter ani geliihmt. 

Parasthesien in der Haut unterhalb der Mitte. Heftige Schmerzen im 'Riicken und in den 
Beinen. Sie kann sich nur schwer umdrehen. Patellarreflexe fast erloschen. 

25.5. Es scheint eine vollkommene Dar mliihmung vorzuliegen. Am 22.5. 
nahm sie eine Flasche Bitterwasser mit sehr geringem Erlolg. Am 23. 5. nahm sie 0.5 gm 
Kalomel ohne den geringstenErfolg. Es gehen sehr wenig Winde abo Wiederholte Ein­
mufe und Darms'piilungen ohne den geringsten Erfolg. Daher ist das Abdomen immer 
mehr aufgetrieben, tympanitisch. Totale Paralyse der unterenKorperhalfte. Auch die 
Hautsensibilitat unterhalb der Mitte ist veriindert. Bei Beriihrungen gibt die 
Patientin ziemlich schnell und iiberall ein Gefuhl an. Doch sag t sie, das Gefiihl 
oberhalb und unterhalb der Mitte unterscheide sich wie "siiB und sauer". 
Die Sensibilitat scheint in den Beinen, besonders im linken, herabgesetzt. Bei der Beriihrung 
kommt es der Patientin vor, alB habe sie etwas auf sich. 

Dr. Elfstrom, Sundsvall. 

Irgendeinen Fall mit Herzlahmung habe ich nicht selbst beobachtet. 
Einige der in das Staatsmedizinische Institut eingegangenen Berichte geben 
als Todesursache "Herzlii.hmung" oder "Respirations- und Herzlahmung" an. 
Eine Schilderung der Symptomenkomplexe oder eine nahere Erklarung ist 
nicht beigefiigt. Es ist daher nicht mtiglich, sich iiber die in Frage stehenden 
FaIle ein klares Bild zu machen. In einem dieser FaIle ist .angegeben: "der 
Tod trat infolge von Herzlahmung ein. Litt auch an Respirationslahmung". -
Ebenso kurz gefaBt sind die Angaben, die sich in der Literatur iiber derartige 
FaIle finden 1) 2). 

1) E c ke r t bemerekt jedoch, daB man bei einem Fall, der "unter den Zeichen zunehmender 
Herzschwache (Lungenodem) starb, wandstandige Thromben im Herzen fand". 

2) Ganz neulich (Oktober 1923) habe ich indessen in meiner Klinik einen an epidemischer 
Poliomyelitis erkrankten Patienten beobachtet, der - wie der unten mitgeteilte Journal­
auszug zeigt - un ter den Zeichen einer Herzlahmilng bei fehl ender Respirations. 
lahmung starb. Es handelte sich um einen etwa Ujahrigen Knaben, der mit Schlund-, 
rechtsseitiger Facialis- und beiderseitiger Armlahmung elkrankt war und am 5. Krankheits. 
tage zu Tode ging. Der Zustand, der bis zwei Stunden vor dem Tode gar nicht schlecht ge. 
wesen war, anderte sich plotzlich infolgenderWeise (Journalauszug, Dr. Ranke): "Morgens 

Ergebnisse d. Inn. Med. 25. 49 
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DaB die Zentrell, die die Herztatigkeit regeIn, durch direktere In8uIte infolge 
der Krankheitgetroffen werden konnen, darauf deuten j£denfalls teils die von 
Ed. Muller zuerst mitgeteilten und die auch in meinem Material gemachten 
Beobachtungen (Fall 107 s. "Handl.") einer eintretenden und auch langere 
Zeit nach der Genesung anhaltenden bedeutend erhohten Pulsfrequenz. 

In einem andern von mir beobachteten Fall konnte ich eine eigentumliche 
Veranderung des Pulsrhythmus feststellen. Man konnte beobachten, 
wie ein relativ wenig frequenter PuIs innerhalb weniger Augenblicke an Frequenz 
zunahm, um dann rasch wieder abzunehmen usf. Der so zustande kommende 
Pulsrbythmus erinnerte an den Atemrhythmus beim Cheyne- Stokesschen 
Atmen (s. Fall 36, S. 745). Auch abnorm langsame Pulse sind beobachtet 
worden. So fand Dr. Lars son (Svenljunga) in einem tOdlich verlaufenden 
Fall (es handelte sich um ein IIjahriges Madchen) 80 Pulsschlage in der 
Minute bei einer Temperatur von 40°. 

3. Klinische Bilder. 

trberblicken wir aIle Lahmungen, die sich infolge einer Poliomyelitis etab· 
lieren konnen, so finden wir einen groBen Reichtum an klinischen Bildern. 
Theoretisch ware es denkbar, daB jede Zelle, von der ein motorisches Neuron 
~usgeht, vom Poliomyelitisgift befallen werden kann. Es ist daher denkbar, 
daB infolge der epidemischen Poliomyelitis eine Parese in jedem Muskel oder 
Muskelteil auftreten konile. Theoretisch ist es auch denkbar, daB die verschie· 
denen Gruppen oder Teile von motorischen Kernen oder Kernstrangen gleich. 
zeitig oder nacheinander von den Zerstorungen heimgesucht werden und 

friih um 9 Uhr plotzliche Verschlechterung. (Die Pflegerin hatte eine halbe Stunde und 
zum zweiten Male 5 Minuten friiher den Kranken beobachtet und dann nichts Besonderes 
bemerkt.) Jetzt lag der Kranke graubleich im Bett, nicht cyanotisch und mit k a u m f ii h I· 
barem PuIs. BeW'uJltlos,reagierte aber auf NadeIstich. Keine erschwerteRespiration, 
keine Dyspnoe. Atmete ruhig, nicht besonders tief. Der Brustkasten be· 
wegte sich normal wie bei gewohnlicher Respiration. Ke.in Eintreten der 
auxiliaren Respirationsmuskeln. Sie schienen auch nichtgelithmt, denn 
der Kranke konnte den Kopf bewegen. Schwache respiratorische Einziehungen 
im Jugulum, starke Schleimabsonderung und reichliches Trachealrasseln. Hustete wenig 
krii.ftig. Bauch stark eingezogen. Bewegte die Beine und den Kopf. Nach kraftiger 
Stimulation und Sauerstoffinhalation be3Berte sich der Puis ein wenig, war aber immerhin 
sehr klein und frequent (Frequenz 144, Temperatur 38,4°), aber regelmaJlig. Das BewuJltsein 
kehrte zurUck, er erkannte die Eltern und nickte ihnen durch Vorwartsbeugungen 
des Kopfes zu. Respiration der ganzen Zeit ruhig und nicht. angestrengt. 
Gleich nach 11 Uhr vormittags nochmalige Verschlechterung, man konnte den PuIs 
nicht mehr fiihlen, er at mete aber immerhin ohne Anstrengung und war 
nich t cya not.isch, es rasselte viel in der Trachea und er starb nach 5 Minuten." 

AuBer den gewohnlichen pathologisch.anatomischenBefunden am Zentralnerven. 
system fand man bei der Sektion eine beginnende Pneumonie im Unterlappen der einen 
Lunge, maJliges Lungenooem und am Herzen, de3sen rechte Kammer stark und linke 
Kammer schwach dilatiert war, gelinde Zeichen einerparenchymatosen Dege:1.eration. 
Das klinische Bild von einem nicht schwer Kranken in einem nicht toxischen Zustand 
mit d~m plotzlichen Einsetzen einer Herzschwii.che nach wenigen Tagen Krankseins und 
bei maBigem Fieber scheint mir kaum durch eine gelinde parenchymatose Degeneration 
des Herzmuskels erklart werden zu konnen, wenn auch nicht ausgeschlossen werden kann, 
daB sie bei dem Herzkollaps hat mitwirken konnen (Bemerkungen zur Korrektur). 
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dadurch eine fast unendliche Reihe von kombinierten Lii.hmungen entstehen 
konnte. 

In der Tat sind die Lii.hmungen (isoliert oder kombiniert), die bei den ver· 
schiedenen Fallen auftreten, so variierend, daB es fur uns in der Praxis klug 
ware, bei jeder Lahmung, wo immer sie auftritt und mit welcher anderen 
Lahmung immer sie sich kombiniert, auch die Moglichkeit ihrer Entstehung 
durch den Poliomyelitisvirus nicht aus dem Auge 2.U lassen. Gerade das Regel­
lose, Un berechen bare in dem Auftreten der Lahmungen ist bis zu einem 
gewissen Grade fur die Krankheit charakteristisch. Die symmetrischen Lah­
mungen treten ziemlich stark in den Hintergrund. 

Die iso Herten Lahmungen befallen meist ejnen Arm oder ein Bein. Aber 
sie konnen auch an einer anderen Stelle auftreten oder ausschlieBlich eine 
kleinere Muskelgruppe u,mfassen. Eo kann als einzige Folge der Krankheit 
z. B. das Unvm;mogen zuriickbleiben, die eine Hand oder den. einen Finger, 
den einen FuB oder die eine Zehe zu bewegen. In anderen Fallen zeigt sich 
als einzige Lahmung beispielsweise ein Schielen der Augen, eine Asymmetrie 
des Gesichtes, eine Schwierigkeit zu atmen oder den Kop£ gerade 2.U halt en. 
In einem meiner FaIle (Fall 108, s. "Handl. ") - und der ist wohl einzig in seiner 
Art - konnte der Patient nicht kauen und den Mund nicht snhlieBen, weil 
der Unterkiefer schlaff herunterhing. 1m ubrigen schien er frei von Paresen. 

In wieder anderen Fallen (z. B. 109-111) kann als einzige Lahmung das 
Unvermogen, Speisen zu schlucken, auftreten, was, wie in den Fallen 109 und 111 
kiirzere oder langere Zeit hindurch Ernahrung durch den Magenschlauch not. 
wendig machen kann. 

Fall 109. Anna L., 33 Jahre. Holj a, Kirchspiel Vesterlosa. 
Erkrankte am 12.7.1912 mit Fieber, Schiittelfrost, Kopfschmerzen, Erbrechen und 

"Schmerzen im ganzen Korper". 
18.7. Beginnende Schluckbeschwerden. Ataktischer Gang. 
20.7. Aufnahme in das Linkopinger Epidemiespital. Sie kann nichts schlucken. 

Alles kommt bei der Nase wieder heraus. Keine Schwii.che oder Lahmung der Arme, Beine 
oder Bauchmuskeln. Wird durch den Magenschlauch ernahrt. 

20. 8. Sie kann fliissige und halbfliissige Speisen schlucken: Auch etwas feste Nah· 
rung (Besserung enolgte langsam.) Dr. Skog, Linkoping. 

Fall 110. Allan K., 20 Monate. Samuels berg, Motala. 
Erkrankte am 1. 8. 1912 mit Fieber, Kopfschmerzen, starken Zuckungen i m Schla£. 

Keine Angina. Keine Nackensteife. 
3.8. Wenn er zu trinkenversucht, so kommt1i-ieFliissigkeit bei derNase 

heraus. Nasale Sprache. Rachen nicht gerotet; Sehr matt. Halonierte Augen. Nacken· 
steife. 

6.8. Er beginnt, etwas feste Nahrung essen zu konnen, fliissige geht immer noch 
in die Nase. 

8.8. Schlundlahmung verschwunden. Ausgeheilt. Dr. Skog, Linkoping 1). 

Fall 111 s. "Hand!." 

Bedenken wir, daB eine Blasenliihmung im Verlauf der Krankheit gar nicht 
selten zusammen mit anderen Lahmungen oder im AnschluB an diese auf tritt, 

I)Es verdient Erwahnung, daB diedrei FaIle (109-111) von isolierter Schlund. 
lahmung in demselben arztlichen Bezirk auftraten. Es macht namlich den Eindruck, als 
treten auch seltenere und sonderbarere Paret!eformen manchmalgehauft binnen ziemlich 
begrenzter Bezirke auf. So beobachtete z. B. Dr. Lind blo Ill, (Molkom) sogar in der· 
selhen Familie drei Falle, wo. ausschlieBlich Augenmuskellahmungen vorhanden waren. 

49* 
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so braueht es uns nieht zu wundern, wenn eine Blasenlahmung, wie dies wohl 
sieher bei dem unten erwahnten Patienten der Fall war, als einziges Lahmungs­
symptom bei der epidemisehen Poliomyelitis erseheint. 

Fall 112. Konrad K., 31 Jahre. Hono Rod, Kirchspiel Eckero. 
Erkrankte am 28. 5.1912 mit Kopfschmerzen und Empfindlichkeit des ganzen Korpers. 
31. 5. Patellarreflexe nicht nachweis bar. Urinretention. Vom 1. 6. an muBte 

der Patient drei Wochen lang katheterisiert werden. Schmerzen im Kopf und 
Nacken an diesem Tage sehr schwer. Dr. Hjortzberg, Kanso. 

Von diesen vereinzelten Lahmungen, die nur einen Muskel oder nur eine 
Muskelgruppe treffen bis zu ausgedehnten Lahmungen, gibt es aIle Dbergange. 
Ja es kann so gut wie die ganze Korpermuskulatur gelahmt werden. 

Ieh iibergehe hier eine nahere Sehilderung aller jener Lahmungen, die uns 
bei einer Poliomyelitisepidemie begegnen konnen, undbesehranke mieh darauf, 
drei Lahmungstypen zu beriihren, die mir groBere Aufmerksamkeit zu verdienen 
seheinen. Dies sind die Spraehstorungen, die Respirationslahmungen 
und die spastisehen Paresen. 

4. Sprachstorungen. 
Spraehstorungen treten bei der epidemisehen Kinderlahmung nieht 

selteu auf. Sie konnen auf versehiedene Art zustande kommen. Wird die 
Lippen -, Zungen- oder Sehlundmuskulatur gelahmt, so ist dieAusspraehe 
jener Konsonanten ersehwert oder unmoglieh gemacht, die dureh die Lippen 
oder dureh Bewegung und Stellung der Zunge und des Gaumens gebildet 
werden. Die Spraehe wird verwiseht, verandert und mehr oder minder unver­
standlieh, die Phonation aber ist erhalten. 

Sind aber die Stirn rnbander gelahrnt, so klingt die Stimrne heiser oder 
mehr oder weniger aphoniseh. In sehweren Fallen - wie irn folgenden - kann 
der Patient irn besten Fall einige Konsonanten hervorbringen. 

Fall 113. Sigurd S., 8 Jahre. Karsjo, Kirchspiel Jarvso. 
Erkrankte am 31. 7. 1913 mit Kopfschmerzen, Mattigkeit und Erbrechen. Am 2.8. 

benommen und verlor spater am Tage das Sprachvermogen. Temperatur 40,4°. 
Keine Nackensteife. Die Glieder sind etwas rigid. 

3. 8. Antwortet (fliisternd) auf Fragen mit ja und nein, kommt Aufforderungen, sich 
zu erheben, die Zunge zu zeigen, das Bett zu verlassen u. a. m. nacho Wenn man ihn bittet, 
so bezeichnet er, aber nur fliisternd, Gegenstande, manche richtig, manche falsch. Man 
kann dabei seiner Mimik entnehmen, daB er sich nicht an den Versuch heranwagt, sicher 
er werde miBlingen. Wiederholt fallt er in einen schlafahnlichen Zustand. Patellar- und 
Bauchdeckenreflexe lebhaft. Der Gang ist spastisch und weicht immer sukzessive 
nach links abo Die Aktivitat der Muskeln scheint ungestort. 

5. 8. Hat an beiden Tagen viel geschlafen. Wenn er wach ist, sieht man schon, daB 
er bei vollkommenem BewuBtsein ist. Er ist jetzt stumm, hart aber und versucht 
auszufiihren, um was man ihn bittet. Er kann seit gestern kein Wort aus­
sprecl1en, lispelt aber die Lippen-, Zungengaumen- und Zungenzahnlaute. 
Die Vokale kann er nicht einmal andeutungsweise hervorbringen (Stimm­
bandparalyse). Plantarreflex rechts heute erloschen, der Gang hat aber den­
selben spastischen Typus wie friiher. Geht aber heute geradeaus. 

8.8. Seit heute kann der Patient wieder Worte aussprechen, nicht nur lispelnd, sondern 
mit Stimme. Er ist wach und wohl. 

16.8. Gute und allgemeine Besserung. Gang normal. 

Das plotzliehe Erkranken mit Fieber, spastisehem Gang und Kreisgang, 
Schmerzen im Kopf, anfangs lebhaften, dann erlosehenden Patellarreflexen 
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geben ein recht typisches Bild einer einsetzenden Poliomyelitis. Sowohl da­
durch, als durch den Verlauf und durch das Auftreten des Falles im Sommer 
in einer Gegend, in der schon mehrere Poliomyelitisfalle in diesem Jahr auf­
getreten waren, diirfte die Diagnose des obigen Falles sichergestellt sein. Der 
Fall ist somit, nach aHem zu schlieBen, ein Poliomyelitisfall mit einer Stimm­
bandlahmung al~ einziges Liihmungssymptom. Ein derartiger Fall 
diirfte kaum je vorher beschrieben worden sein. 

Hat es sich in dem obigenFall und in einigen derfolgenden (FaIle 114und 115) 
um doppelseitige Stimmbandlahmungen gehandelt, so zeigenFaIle 116 und 117, 
daB auch eirueitige Stimmbandlii.hmungen beobachtet worden sind. 

Fall 114 s. "Handl.". 

Fall 116. Svea H., 10 Monate. Stockhol m. 
Erkrankte am 4.9. 19B. Sie liegt mit halb geschlossenen Augen, fast hewuBtlos da. 

Nur der FuBsohlenreflex ist auslosbar. Arme und Beine, besonders letztere, schlaff. Rechter 
Arm schlaff und unbeweglich. Den linken Arm bewegt sie etwas. Der Kopf fallt auf die 
Seite, auf welche man die Patientin neigt. Keine Nackensteife. . 

5. 9. Sie ist etwas wohler. Sie sieht auf und bewegt die Augen. Sie fangt an, zu greinen, 
sobald man den Kopf nach vorne beugt. Moglicherweise Schwache des rechten Fa.cialis. 

S.9. Schwitztviel. BewegtdieArmeetwasmehr. Sie kann nicht schreien,sondern 
greint nur mit den Gesichtsmuskeln. 

13. 9. Etwas lebhafterer Gesichtsausdruck. Geschrei immer noch matt und schwach. 
2S. 9. Sie schreit wieder ganz gut. Bewegt die Arme gut. Das rechte Bein ganz schlaff. 

1m linken Bein ein wenig Muskeltonus erhalten. Keine sicheren Raut· und Sehnenreflexe. 
Stockholm, EpidemiespitaI. 

Fall 118. Ellen B., 37 Jahre. Overud, Kirchspiel Borgvik. 
Erkrankte am IS. 10. 19B mit Erbrechen. Am folgenden Tag Erbrechen und starke 

Kopfschmerzen. 
21. 10. Lahmung der Schlundmuskulatur. Reiserkeit. Dann Lahmung der Arme. 
22.10. Periodisch wiederkehrender Singultus. Bei der laryngoskbpischen Unter­

suchung wurde eine Parese des rechten StimmbandschlieBmuskels konsta-
tiert. Die Patientin starb am selOOn Tag. Dr. Leufven, Grums. 

Fall 117. David A., 13 Jahre. Husby. 
Erkrankte am 2S. 9.1912 mit Kopfschmerzen, Erbrechen, Verstopfung und Fieber. 
29. 9. Die Sprache ist verwischt. 
30.9. Speisen gehen in die Nase. Schmerzen im Na.cken. Spricht durch die Nase. 

Patellarreflex rechts fast erloschen, links gesteigert. Planta.rreflex an heiden FfiBen 
abgeschwacht. Bauchdecken- und Cremasterreflexe herabgesetzt. 

3.10. Er kann essen und nur sehr wenig kommt zuriick. 
S 10. Spricht und iBt besser. Patellar- und Plantarreflex an beiden Beinen OOdeutend 

herabgesetzt. Bauchdecken- und Cremasterreflex normal. Rachenreflex' abgeschwacht. 
14. 10. Patellarreflexe gesteigert. Plantarreflexe etwas herabgesetzt. 
12. 11. Seit ein paar Tagen ist er heiser. lfals. und Larynxuntersuchungen haben 

ergeben, daB einerseits das Gaumensegel gelahmt ist, andererseits daB die rech te H alfte 
des Larynx bei der Phonation so gut wie un bewegIich ist. Schluckt schlecht, 
doch geht nichts mehr in die Nase. 

23. B. Spricht und schluckt besser. Gewisse Speisen (Milch, Wasser) gehen immer 
noch in die Nase. Ra.chenreflex fast ganz aufgehoOOn. Die laryngoskopische Unter­
suchung ergi bt dassel be BiId wie friiher. Unerhort starke Salivation. 

Dr. Bergquist, SOderkoping. 

Sprachstorungen bei der Poliomyelitis konnen sich jedoch auch als Aphasie 
auBern. 

Schon im vorhergehenden habe ich darauf aufmerksam gemacht, daB nicht 
so selten. Patienten plotzlich aufhoren, spontan zu sprechen oder auf Fragen 
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zu antworten, ohne daB man den Eindruck gewinnt, os handle sich um Eigen­
sinn, um ein Nichthoren des Kindes oder um eine Bew'uBtseinsstorung. Do, 
es sich dahei oft um kleine Kinder handelt, ist es sehr schwer,dieses Phanomen 
naher zu analysieren. Bei einer ganzen Reihe dieser Falle hat man den Eindruck, 
es handle sich um eine Aphasie. Kann man das Kind, wie in Fall1l8, dazu 
hringen, durch Gesten zu antworten, so ist leicht, den Zustand als aphatischen 
zu charakterisieren. Wie immer es sich auch damit verhalten mag, so zeigen 
die folgenden Faile (120, 121), wie auch Fall 47 (S. 747), hei denen es sich um 
altere Kinder und F..rwachsene handelte, ganz klar, daB Aphasie a]s Teilsymptom 
hei der Poliomyelitis 'auftreten kann. 

Ahnliche Falle sind auch schon von anderen Bfobachtern erwahnt worden. 
Man kann auch nicht leugnen, daB eine Aphasie als einziges oder auf­

fallendstes Symptom einer durch den Poliomyelitisvirus erzeugten Parese 
auftreten kann. So diirfte es sich bei Fall 122 und 123 verhalten haben. Sowohl 
die plotzliche El'krankung unter Fieber und mit einem Teil nervoser Reiz­
symptome, als das Auftreten des Falles im Spatsommer in einer Gegend, in 
der die Krankheit epidemisch herrschte, unterstiitzen die Annahme, es habe sich 
um eine Poliomyelitisinfektion gehandelt. Ganz sichergestellt diirfte Fall 122 
sein. Es traten nii.mlich gleichzeitig in der Familie zwei typische Poliomyelitis­
falle auf. Bemerkenswerterweise fand sich auch bei einem dieser Falle Verlust 
der Sprache. 

Fan 118. Harry W., 5 Jahre. Stockholm. 
Er klagte seitein paar Tagen iiber Kopfschmerzen, aber war bis gestern (den 26.2.1911) 

auf. Sein Zustand verschlechterte sich rasch und er ging zu Bett. Er konnte sich nicht 
auf die Beine stiitzen. Spater am Abend bewuBtlos. Er ist ruhig mit Ausnahme von einigen 
Malen, da er sich im Bett aufgesetzt oder im Korper gezuckt hat. 

27.2. Am ganzenKorper etwas steif. Wenn man ihn auf den Boden stellt, 
so steh t er auf den Zehenspitzen. Er kann nicht ohne Stiitze stehen, wohl aber sitzen, 
doch wackelt er dabei. Er sieht nicht ganz bewuBtlos aus. Er folgt mit den Augen einem 
Gegenstand, den man vor ihm bewegt. Er spricht nicht und gi bt auch bei Nadel­
stichen keinen starkeren Schmerz zu erkennen (Analgesie?). Linksseitige 
Facialisparese. Zeitweiligetwas Strabismus. Patellarreflexe und die ii brigen Sehnen­
reflexe sehr Ie bhaft. 

2. 3. In den letzten Tagen bei vollem BewuBtsein. Reicht einem die Hand, wenn man 
griiBt. Bei der Lumbalpunktion werden 15 ccm einer fast vollstandig klaren Fliiasigkeit 
entnommen. (1m Sediment rote Blutkorperchen und sparlich Leukocyten.) Er iat ani 
Abend ganz klar. Es besteht deutliches Unvermogen oder Schwierigkeit zu 
sprechen. Er versteht jedoch, was man sagt. Er nickt als Antwort mit dem 
Kopf uaw. Nur der untere Ast deslinken Facialis ist gelahmt. Keine Schluckbeschwerden 
(dieae bestanden in den ersten Tagen). 

4.3. ImmerklaresBewuBtsein. Er geht, wenn auch etwas spastisch-ataktisch. 
Heute mehrmala Erbrechen .. Er klagt iiber Kopfschmerzen. . 

6. 3. Auch die letzten Tage Erbrechen. Klagt dann und wann iiber Kopfschmerzen, 
heute morgen auch iiber Nackenachmerzen. Der Mund ist immer nach rechta verzogen. 
(Spater.) Hat heute nicht erbrochen. Klagt iiber Nackenachmerzen. Die unteren 
Halswirbel und die Weichteile der linken Halsseite sind druckempfindlich. 
Spricht mehr und besser. Patellarreflexe etwaa gesteigert. Kein FuBklonua. Gang un­
sicher, etwas ataktisch. Steht mit geachlossenen Augen und FiiBen etwas unsicher. 
Normale Muakelatarke in allen Extremitaten. . 

15.3. Geht und lauft unbehindert. Frisch und munter. Patellarreflexe bedeutend 
gesteigert. Wernstedt. 
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Fall 119. Elsa F., 4 Jahre 11 Monate. Stockholm. 
Erkrankte am 7. 6.1911 mit Erbrechen und Fieber. Am 8. 6. und 9.6. war sie stunden­

weise auller Bett. Am 10. 6. bettlagerig, konnte nicht auf den Beinen stehen. Seither 
hat sie viel geschrieen und iiber Magenschmerzen geklagt. 

11. 6. StoBt ununterbrochen gellende Schreie aus. Sprich t n ich t. Bei vollem BewuBt­
sein. Keine Facialisparese. Kaut und schluckt gut, hustet aber kraftlos. Kann nicht 
ohne Stiitze sitzen. In Riickenlage leichte Lordosestellung. Sie kann die Bewegungen 
des Kopfes nicht beherrschen. Sie bewegt die Arme wenig, Hande und Finger aber gut. 
Die Beine, besonders das rechte, kraftlos. Patellarreflex rechts erloschen, links 
andeu tungs weise. 

17.6. Bewegt beide Unterarme, Hande und Finger recht gut, kann die Arme aber 
im Schultergelenk nicht heben. Bewegt beide Beine, das linke anstandslos. Das rechte 
kann sie nicht ganz anziehen. Sie kann nicht allein sit zen und schreit, wenn man sie auf­
richtet. Spricht und iBt unbehindert. 

27.6. Kann beide Beine anziehen (am besten das linke). Bewegt den rechten FuB 
schlecht. Patellarreflex links gesteigert, rechts erloschen. Plantarreflexe an 
beiden Beinen lebhaft. Bauchdecken-, Triceps- und Radialisreflexe normal. Kann nicht 
alleinsitzen. Wenn mansie aufrichtet, klagt sie ii ber Schmerzen "un ter den Beinen". 
Sie wehrt sich dagegen. Bewegt Unterarme und Hande gut, im Schultergelenk schlecht. 

Wernstedt. 
Fall 120 S. "Handl.". 

Fall 121. Maria 0., 25 Jahre. Kettilsmi'lia, Kirchspiel Angerum. 
Erkrankte am 27.10.1912 mit Erbrechen und Schmerzen im Kopf und Nacken. Liih­

mung des Sprachvermogens. Sie konnte ihre Umge bung horen und verstehen, 
a ber sich auf keine Art iiuBern. Spater Schlaffheit des linken Armes, so daB sie diesen 
nicht heten konnte. Dr. Christer-Nilsson, Karlskrona. 

Fall 122. Gustaf A., 7 Jahre. Borras, Kirchspiel TvIII'tker. 
Erkrankte am 18.7. mit Kopfschmerzen und etwas Nackensteife. Verfiel darauf in 

einen schlafahnlichen Zustand, der bis zum nachsten Tag anhielt. Dann war das Sprach­
vermogen verschwunden. Dieser Zustand hielt zwei Tage an, worauf das 
Fie ber verschwand und das Sprachvermogen wiederkehrte. (Am 13.7. und 
15.7. waren zwei Geschwister desPatienten an typischer Poliomyelitis erkrankt, daB erste 
mit Lahmungen in Armen und Beinen, das zweite mit Lahmung der Beine und 
Unvermogen zu sprechen.) Dr. Rhodin, Falkenberg. 

Fall 123. Alma N., 20 Jahre. Marrgilrd, Kirchspiel Indals-Liden. 
Erkrankte am 8. 9. 1913 mit SchiitteifroBt, Fieber, SchmHzen im ganzen Korper, 

besonders im Kopf. 
11. 9. Benommen. Unvermogen zu sprechen. 
12.9. Mebril. Vol1standige Aphasie. Auffassung normal. Kann' Fragen 

schriftlich bean tworten. Dr. Tir en, Indals-Liden. 

5. Res~irationslahmung. 

Studiert man die Respirationslahmungen naher, so kann man recht wechselnde 
Bilder konstatieren. Da die Zentren fur die Innervation der Respirations­
muskeln an getrennten Orten liegen (Bulbar-, Cervical- und Dorsalregion), so 
ist es leicht verstandlich, daB die klinischen Bilder verschieden sind, je nachdem, 
welcher Abschnitt vom Poliomyelitisgift betroffen wird. So kann man, urn 
nur ein Beispiel zu erwahnen, bei einer ganzen Reihe von Fall~n finden, daB 
sich die Respirationslahmung ausschlieBlich oder anfangs auf, die costalen 
Muskeln oder auf einen bestimmten Teil des Thorax beschrankt, 1m Fall 124, 
(s. "Handl. ") wurde anfangs hauptsachlich die rechte Thoraxhalfte und die 
auxiliaren Respirationsmuskeln derselben Seite gelahmt. 
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In einem Teil der FaIle findet man ausschlieBlich das Diaphragma para. 
lysiert. Die iibrige Respirationsmuskulatur funktioniert mehr oder weniger 
tadellos. In anderen Fallen ist die ganze Thoraxmuskulatur so gut wie auBer 
Funktion gesetzt. In wieder anderen Fallen oder in einem spateren Stadium der 
Krankheit kann man eine fast vollstandige Respirationsparalyse finden, oder 
nur die anxiliaren RespirationsmuskeIn arbeiten roch, z. B. Fall 145 (S. 797). 

In den Fallen, die mit partieller Lahmung beginnen oder in deren Verlauf 
ein neues Muskelgebiet nach dem anderen (Intercostalmuskeln, Diaphragma, 
auxilHire Respirationsmuskeln) von der Lahmung befallen wird, diirfte der 
pathologische ProzeB hauptsachlich die Kerne im Riickenmark treffen, die 
diese Muskeln direkt innervieren. Bei ausgebreiteten und schnell einsetzenden 
Respirationslahmungen, besonders wenn sie sich mit bulbaren Symptomen 
oder Storungen des normalen Atemrhythmus kombinieren, diirfte es sich 
wohl in den meisten Fallen hauptsachlich um eine Affektion des Respirations. 
zentrums selbst im verlangerten Mark handeln. 

Folgende FaIle mogen dem Gesagten als Beispiel dienen: 

Fall 124 s. "Handl. ". 
Fan 121). Emilia E. N., 8 Jahre. Stockhol m. 
Erkrankte am 1. 10. 1911 unter cen gewohnlichen Poliomyelitissymptomen. Wurde 

am 3.10. in das Epidemiespital von Stockholm aufgenommen. 
3.10. Starke Cyanose, besonders im Gesicht und in Fingern und Zehen. Dyspnoische 

Respiration von costalem Typus. Das Abdomen wird bei der Respiration 
eher eingezogen als vorgewol bt (Diaphragmaparese). Sie kann trotz gutem 
Willen nicht schlucken. Klagt hieriiber und iiber Erbrechen. Patellar· und Achillessehnen· 
reflexe erloschen. Plantarreflexe lebhaft. Ba binski links positiv. 

Der Zustand verschlechterte sich sehr schnell, langsam erlosch die Respiration. Der 
PuIs wurde unbedeutend, war aber an der Carotis noch einige Zeit zu fiihlen, wahrend 
1 bis 2 mal in der Minute die Andeutung einer Atembewegung und ein Zucken des linken 
Mundwinkels zu sehen war. Dann erlosch auch die Herztatigkeit und die Patientin starb 
kurz nach der Aufnahme. Wernstedt. 

Fall 126. Arvid S., 17 Jahre. Stockholm, Laufbursche. 
Erkrl1Jlkte am 5. 10. 1911 unter de~ gewohnlichen Poliomyelitissymptomen und wurde 

in das Epidemiespital aufgenommen. 1m Hals, Bauch, Armen und Beinen traten Lah. 
mungen auf. 

10.10. 'Seit gestern Atembeschwerden. Der 0 bere Teil des Thorax steht voU· 
ko m men still, der Kehlkopf bewegt sich auf· und abwarts, die iibrigen Halsmuskeln 
spannen sich nicht an. Keine Einziehung des Jugulums. Der untere Teil des Thorax 
und das A bdo men buchten sich bei der Inspiration aus. Respiration schnappend 
und recht oberfliichlich. Nasenfliigelatmung. Er ist btli voller Besinnung. Stimme schwach. 
Exitus am selben Tag. Wernstedt. 

Wegen des in den meisten Fallen mit 1;{espirationslahmuIlg bis zum SchluB 
erhaltenen BewuBtseins ist der Tod fiir die Patienten auBerordentlich qualvoll 
und auch fiir die Umgebung schrecklich mitanzusehen. 

Eine mehr als traurige ErinneruIlg von einem solchen Krankenbett nimmt 
derjenige mit, welcher gesehen hat, wie der Kranke, ein kiiIZlich noch starker 
und gesunder Mann, nun mit dem klarsten BewuBtsein seines eigenen ZUlStandes 
und alIer V'organge um ihn her liegt und fiihlt, wie das Atmen vonAugenblick 
zu Augenblick unmoglicher wird und stohnend bittet: "StoBt mir das Messer 
ins Herz", - oder welcher, wie ein !tollege berichtet, anhoren muB, wie ein 
Patient stohnt: "lch tiihle, wie der Faden, der die Atmung und das Herz aufrecht 
halt, zu reiBen beginnt, ja ich fiihle, wie ich - lebend sterbe". 
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6. Spastische Liihmungen. 

Da3 das Vorkommen einer gewissen Spastizitat besonders zu Beginn der 
Krankheit keine Seltenheit ist, darauf ist schon hingewiesen worden. In der 
Mehrzahl der Falle verschwindet die Spastizitat im weiteren Verlauf wieder 
und statt spastisch werden die Paresen schlaff. Da3 aber auch ausgesprochen 
spastische Paresen als Folge der epidemischen Kinderli:i.hmung auftreten 
konnen, ist kaum zu bezweifeln und ist auch schon von anderen hervorgehoben 
worden. 1m Verhaltnis zu den schlaffen Paresen sind sie jedoch sehr selten. 
In dem mir zuganglichen Material finden sich kaum 10 Falle, bei denen spastische 
Paresen angegeben sind. 

Wegen des gro3en Interesses, das die Genese dieser Lahmungen verdient, 
ist es sehr zu beklagen, da3 die Erklarungen dieser Falle sich in der Regel auf 
die kategorische Angabe beschranken, es sei in dieser oder jener Extremitat 
eine spastische Parese aufgetreten. 

In Kiirze zusammengefa3t wurden spastische Paresen beobachtet: 
a) In drei Fallen in einem Arm und beiden Beinen, 
b) in zwei Fallen in beiden Beinen, 
c) in einem Fall in beiden Armen, 
d) in einem Fall im rechten Arm und rechten Bein und au3erdem 

Aphasie, 
e) in einem Fall im linken Beine zusammen mit einer linksseitigen 

Facialisparese und schlaffer Parese des linken Ar mes, 
f) in einem Fall de'utliche Steifheit in den Beugemuskeln der 

Extremitaten der rechten Seite mit starken Patellarreflexen 
und Dorsalklonus des rechten Fu3es. 

In Anbetracht der kurzgefa3ten Berichte iiber die Mehrzahl dieser Falle 
kann man nicht mit absoluter Sicherheit entscheiden, ob wirklich Poliomyelitis­
infektionen vorgelegen haben. Doch ist ~ beachten, da3 die meisten dieser 
Falle von Arzten beobachtet wurden, die eine reiche Erfahrung in Poliomyelitis 
besa3en, und weiter, da3 alle Falle an Orten auftraten, wo Poliomyelitis bei 
dieser Zeit epidemisch herrschte. Dies macht es wahrscheinlich, da3 diese 
FaIle wirklich den Poliomyelitisfallen zuzurechnen sind. Was den ob:mgenannten 
Fall mit spastischer Parese beider Arme anlangt,so trat er gleichzeitig mit 
zwei anderen Fallen in der gleichen Familie auf. Ein anderes Kind der familie 
erkrankte namlich mit schlaffer Parese der Beine und ein Knecht des Rauses 
unter Abortivsymptomen. Dies unterstiitzt die Diagnose in noch hoherem Ma3e. 

Das Rauptinteresse in der Frage der spastischen Paresen gilt der Lokalisation 
der Lasion im Nervensystem. Wie hauptsachlich und mit Recht Ed. Muller 
betont, ist das Vorkommen spastischer Paresen noch kein Beweis fiir den ence­
phalitischen Charakter der Lasion. Eine Unterbrechung der vom Gro3hirn 
absteigenden motorischen Bahnen, an welcher Stelle immer, hat eine spastische 
Lahmung zur Folge. Aus den pathologisch-anatomischen B'efunden abel' wissen 
wir, da3 auch die wei3e Substanz (einschlie3lich der Pyramidenbahnen) bei 
der Poliomyelitis ladiert werden kann. Daher ist auch eine bulbo-spinale Genese 
der spastischen Paresen moglich. 

Dieses Verhalten macht die Frage um die Existenz eines encephalitischen 
Typus nicht ohne weiteres klar. Es hen-schen hierfiber auch recht geteilte 
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Meinungen. Die einen bejahen, die anderen leugnen seine Existenz. Ed. Muller 
nimmt in dieser Frage eine Mittelstellung ein. Er halt es fUr ausgeschlossen -
ganz seltene Ausnahmen abgerechnet - daB die spastischen Lahmungen aus­
schlieBlich oder der Hauptsache nach durch Ui.sionen der GroBhim-Hemispharen 
selbst zustande kommen. Er nimmt in der Regel und hauptsachlich Lasionen 
der weiBen Strange des Bulbus und des Riickenmarkes an. MulJer halt es 
aber nicht fUr unwahrscheinlich, daB ein kleinerer Teil der Symptome auch 
durch Schii.digung der GroBhim-Hemispharen selbst entsteht. Eine russe­
minierte Frncephalomyelitis sollte somit die pathologisch anatomische Grund­
lage dieser Falle sein. 

lch fUr meinen Teil finde die Ansicht, die das Vorkommen eines auf einer 
rein encephalitischen Schii.digung beruhenden Typus der Poliomyelitis ganz 
auBerhalb der Moglichkeit stellt, nicht auf ganz unzweideutige TatEachen 
gegrundet. Als Stutze dieser Ansicht gilt hauptEiichlich: 

1. daB bei der experimentellen Affenpoliomyelitis trotz intracerebraler 
lnfektion sich fast ausnahmslos kein encephalitischer, sondem der ge­
wohnliche aufsteigende Typus mit schlaffen Paresen ausbildet und 

2. daB die encephalitischen Prozesse, die bei der Obduktion von an Polio­
myelitis GestOI benen festgestellt wurden, unbedeutend waren. 

Bei der Beurteilung dieser Frage muB man sich vor Augen halten, daB der 
Poliomyelitisvirus - wie von allen Beobachtern hervorgehoben wird - eine 
Vorliebe zeigt, zuerst die Rumpf- und Extremitatenmuskulatur zu befallen, 
sich also hauptsachlich in der grauen Substanz des Riickenmarks, besonders 
in der lntumescentia lumbalis und von da ascendierend zu lokalisieren. 

DaB sich bei der Afienpoliomyelitis, trotz intracerebraler lnfektion fast 
ausnahmslos spino-bulba.re Typen zeigen, berechtigt meiner Ansichp zu keinem 
anderen SchluB, als eben demjenigen, daB das Poliomyelitisgut eine besonders 
starke Affinitat zur Lumbalanschwellung und eine groBere zur grauen Substanz 
des Riickenmarkes als zu der des Gehirns besitzt. 

Auf Grund der starkeren Mfinitat des Giftes zum Riickenmark und insbe­
sondere zur Lumbalintumescenz lokalisiert sich der ProzeB zuerst dort, trifft 
aber dabei auf seinem Wege zum GroBhim zuerst die fiir die Respiration wichtigen 
Nervenkeme und Centra des Riicken- und verIangerten Markes und macht 
durch RespirationsIahmung dem Leben ein Ende, bevor der ProzeB noch Zeit 
gehabt hat, das weniger empfangliche GroBhirn in ausgedehnterem MaBe an­
zugreifen. DaB bei der Sektion von Fallen, die schon klinisch keine Anzeichen 
encephalitischer Prozesse gezeigt haben, auch die pathologisch-anatomischen 
Veranderungen an den GroBhimhemispharen minimal sind, kann somit nicht 
wundernehmen. DaB trotzdem encephalitische Prozesse gefunden wurden, 
schlieBt nicht aus, ja macht es sogar wahrscheinlich, daB sich weitgehendere 
Veranderungen am GroBhirn entwickelt hatten, ware nicht aus den genannten 
Griinden der Tod eingetreten. Bei der kleinen Anzahl von Fallen mit ence­
phalitisahnlichen Ui.hmungen, weiche bisher zur Sektion kamen und bei denen 
die Annahme einer epidemischen Kinderlahmung als Ursache wohlbegriindet 
erscheint (s. u. a. Harbitz und Scheel), wa.ren die encephalitischen Verande­
rungen viel ausgebreiteter und schon mit freiem Auge wahmehmbar. 
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Weiterhin moge noch betont sein, daB bei Fallen mit klinisch ganz sicheren 
Zeichen encephalitischer Prozesse auch unzweifelhafte Symptome von Polio­
myelitis aufgetreten sind. 

Hierher gehOren die schon genannten Falle mit aphatischen StOrungen. 
Canestrini beobachtete einen Fall mit Symptomen, die auf eine supranucleare 
Lasion deuteten. Er teilt namlich einen Fall mit, bei dem u. a. die Unmoglich­
keit bestand, das Facialisgebiet und die Bulbi willkurlich zu bewegen. Dagegen 
traten reflektorische und im Affekt mimische und Augenbewegungen auf. 
Dies beweist, daB die La.sion oberhalb der basalen Ganglien und nicht in diesen 
und auch nicht in den Nervenkernen der betreffenden Muskeln lag. Auch die 
schon genannten choreatischen Symptome diirften auf einer Lasion oberhalb 
der Rranialnervenkerne beruhen. 

Batten erwahnt einen Fall von etwas anderem Charakter. Hier trat bei 
einem 10 Monate aIten Kind nach akutem Erkranken mit Konvulsionen eine 
linksseitige, aber schlaffe Lahmung auf. Es entwickelten sich jedoch ateto­
tische Bewegungen der linken Hand und unfreiwilIige Bewegungen der linken 
Gesichtshii,lfte. Ais' Grund fur die Symptome an der Hand und im Gesicht 
wurde eine cerebrale Affektion, als Grund fur die Lahmung des Beines ein 
spinaler ProzeB angenommen. 

Medin beschreibt einen Fall mit linksseitiger Extremita.tenparese und 
konvergentem Strabismus. 1m linken Ellenbogengelenk zeigte sich eine vor­
iibergehende Contra( tur. . AuBerdem atetotische Bewegungen in den Fingern 
und Zehen der linken Seite. 

Ein Fall mit Atetose- Bewegungen findet sich auch in meinem.eigenen 
Material (s. Fall 127, "Hand!."). 

Wenn das Vorkommen auch klinisch sichergestellter encephalitischer Prozesse 
als Grundlage gewisser Motilitatsstorungen somit auBer Frage ist, so muB mandoch 
betonen, daB sie sehr selten sind. Das haufigste dieser Symptome ist die Aphasie. 
In dem mir zuganglichen Material findet sich Aphasie in mehr als 10 Fallen. 

Was die spastischen Pareseformen anlangt, so scheint es mir beachtenswert, 
daB die fur eine Encephalitis typischen spastischen He mi paresen bei dem 
encephalitischen Typus der epidemischen Kinderlahmung ganz auBerordent­
lich selten sind. Die spastiEchen Paresen, die im VerIauf dieser Krankheit 
auftreten, sind namlich meist doppelseitig. Dasselbe geht aus den hier wieder­
gegebenen Zusammenstellungen meines eigenen Materials hervor. 

Was die na.here-Diagnosebei den einzelnen Fallen anlangt, so muB man, 
wie schon erwahnt,beachten, daB eine spastische Parese an und fur sich noch 
nicht zu dem SchluBsatz berechtigt, sie sei encephalitischer Natur. In der 
Mehrzahl der FaIle mit spastischen Paresen wird eineIIj. die Entscheidung -
abgesehen von der manchmal nicht ganz sicheren Annahme,· daB uberhaupt 
eine Poliomyelitisinfektion vorliegt - ob es sich um eine encephalitische oder 
nur encephalitisahnliche Lii.hmung handeIt, sehr schwer. Dies gilt auch von 
den bisher in der Literatur erwahnten Fallen, die zu&ammen mit typischen, 
von schlaffen Lahmungen begleiteten Poliomyelitisfallen in derselben Familie 
auftraten (BucelIi, Hoffman, Mo bi us, Pas teur, Spieler) oder von solchen, 
bei denen sich spastische und schlaffe Paresen bei derselben Person kombi­
nierten (Calabrese, Krause, Negro, Neurath, Marie, Oppenheim, 
Zappert, Williams). 
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Unter den mir zur Verfugung stehenden Fallen findet sich einer, dessen 
klinisches Bild ihm eine Stellung, alB einem wirklich der Hauptsache nach 
encephalitischen, zuzusichern scheint. Bei diesem Falle trat namlich, wie die 
folgende Krankengeschichte zeigt, gleichzeitig mit einer motorischen Aphasie 
eine spastische Lahmung des rechten Armes und, wie es scheint, in der ersten 
Zeit auch des rechten Beines aufl}. 

Es ist klar, daB bei 'diesem Fall die Wahrscheinlichkeit groB ist, die - nach 
allem zu beurteilen - spastische Hemiparese sei die Folge einer ausgebreiteten 
Schadigung der Hnken Hemisphare. In dieser Hemisphare muE ja, wie die 
Aphasie zeigt, eine Lasion in dem Gebiet vorgelegen haben, das an die Zentren 
fUr die rechte obere Extremitat grenzt. Fur die Diagnose Poliomyelitis spricht 
das Vorkommen des Falles in einer Gegend, in der in dies em Jahr zahlreiche 
Poliomyelitisfalle vom gewohnlichen Typus aufgetreten waren. Es blieb ubrigens 
die fUr die Poliomyelitis so typische Peroneuslahmung zuruck. 

Fall 128. Ruth J., 8 Jahre. Vekerum, Kirchspiel Marrum. 
Erkrankte am 28.10.1911 mit Fieber (40°) und Zuckungen im rechten Arm und Bein. 

Wurde am 29.10. in das Spital von Asarum aufgenommen und hierbd festgeltellt: Tempe. 
ratur 38,8°. Rechtes Bein paralytisch mit intensiv gesteigerten Reflexen. 
Spastiscbe Parese des rechten Armes. Aphasie. Benommen und verwirrt. 

1. n. Temperatur 37,6°. Zuckungen im l'echten Arm. Rechtes Bein paralytisch. 
Reflexe Ie bhaft. Sie spricht. G~genstande bezeichnet sie a ber falsch. 

4.11. Temperatur 37,1°. Das rechte Bein ist in allen Richtungen trage aktiv beweg­
Hch. 1m rechten Arm rigide aktive Beweglichkeit. Benommen. 

5.11. Sie kann stehen. Minimale Zuckungen im l'ecHen Arm. Bezeichnet Gegen­
stande richtig. 

8.11. Temperatur 37,4°. Benommen, Reflexe normal. Bewegt die Extremitaten 
del' l'echten Seite trage in allen Richtungen. 

24. 11. Seit dem 8. 11. nichts Besonderes. 
20. 12. Immer noch sehr still, abel' nicht mehr benommen. Sie reagiert normal auf 

An~prache, antwortet richtig, aber einsilbig. Geht jetzt ganz gut. Der rechte FuB nach 
auBen rotiert. Sie hebt dieses Bein beim Gehen. Dies beruht auf einer rcstierenden 
unbedeutenden Peroneusparese. In den iibrigen Gelenken oder Muskeln der Extl'emi. 
taten del' l'echten Seite keine Herabsetzung der groben Kraft. Passive Beweglichkeit 
iibel'all normal. Reflexe und SensibiIitat normal. 

5. 1. 1912. In letzter Zeit lebhafter. Spielt wie die anderen Kinder und antwortet 
schnell und klar auf Fragen. Geht und lauft bessel'. Der rechte FuB nach auBen rotiert 
und der Gang etwas ataktisch-paretisch. Un bedeutende Ataxie und Parese 
auch im rechten Arm und rechter Hand nachweis bar. 

Dr. Lagerstedt, Karlshamn. 

Ein Fall, der mit dem genannten in sehr guter "Obereinstimmung steht, 
wird von Williams beschrieben. Er hatte Gelegenheit, ein lljahriges Kind 
zu untersuchen, das im Alter von 5 Jahren ebenfalls von einer rechtsseitigen 
Hemiplegie mit Apha:sie befallen worden war. Bei der Untersuchung zeigte 
das Kind ei.ne spastische Parese des rechten Armes, normale Patellarreflexe, 
aber Degenerationsreaktion des Peroneus und Atrophie des rechten Beine~'. 

N eurath beobachtete zwei Falle, bei denen sich Verlust des Sprach­
verlllogens mit spastischen Lahmungen kombinierte. Der eine betraf ein 16jahr. 
Madchen, welches mit soohs Jahren mit Lahmung des rechten Armes und Hnken 

1) Aus den Aufzeichnungen geht nicht mit unbedingter Sicherheit hervor, daB die 
Lahmung des rechten Beines auch spastischer Natur war. Die "intensiv gesteigerten" 
Reflexe und die "trage aktive Beweglichkeit" scheinen aber dafiir zu sprechen. Das Madchen 
ist tot, eine Nachuntersuchung daher nicht mogIich. 
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Beines, VerIust des Sprachvermogens und Urinretention erkrankte. Zwei Jahre 
spa.ter wurde sie "angeblich" auch im rechten Beine lahm. Bei der Nachunter. 
suchung wurde eine rechtsseitige Facialisparese, spastisch. paretische Symptome 
im rechten Arm undBein und eine schlaffe Parese deslinken Beines konstatiert. 

1m anderen Fall handelte es sich um ein dreijahriges Ma.dchen. Dieses 
erkrankte an Pneumonie und Krampfen und verIor fiir 17 Tage das Sprach. 
vermogen, auch traten spastische S'ymptome im rechten Arm und Bein auf. 
Das linke Bein dagegen wurde schlaff paretisch. 

Das, wenn auch sehr seltene, Vorkommen einer encephalitischen 
und nicht nur encephalitisahnlichen Form erscheint mir somit 
nicht unwahrscheinlich und das Vorkommen motorischer Defekte 
auf encephalitischer Grundlage auBer Zweifel gestellt. 

Der Nachweis des Poliomyelitisvirus auf den Schleimhauten eines unter dem 
Bilde der infantilen Cerebralla.hmung erkrankten und noch mehr der Nachweis 
des Poliomyelitisvirus im Hirn solcher, zur Sektion gelangter Fa.lle wiirde die Auf· 
stellung eines encephalitischen Typus bei der Poliomyelitis eine feste Grundlage 
geben. Die bisher gewonnenen klinisch.epidemiologischen und pathologisch. 
anatomischen Stiitzen hierfiir konnen kaum als beweisend angesehen werden. 

Es wa.re somit sehr wiinschenswert, wenn an Fallen mit encephalitisii.hnlichen 
Lahmungen, die wahrend einer Poliomyelitisepidemie auftreten, bei denen die 
Diagnose epidemische Kinderla.hmung also nicht ausgeschlosscn werden kann, 
genaue Untersuchungen in dieser Richtung angestellt wiirden. 

Das einzige, was ich in der Literatur tiber derartige Untersuchungen finden konnte, 
wird von Krause erwahnt. In seinem Beitrag zu der deutschen Ausgabe des Berichtes 
des New Yorker Komitees tiber die Epidemie in New York 1907 erwahnt Krause, daJl er 
im Jahre 1909 in Wetter bei Hagen "einen sicheren zu Tode ftihrendenFall von Encephalitis" 
beobachtete. Durch Injektion des Liquor cerebrospinalis von diesem Fall (auf Kaninchen 
und Mfen) "ergab sich zweifellos das Vorhandensein des Poliomyelitis.Virus,". Naheres 
tiber das Krankheitsbild oder den experimentellen Versuch ist nicht angegeben. 

Es la.Bt sich denken, daB man auf serologischem Wege mehr Klarheit iiber 
die Natur solcher FaIle erhalten Mnnte, und dies auch lange nach AbschluB 
des akuten Stadiums. Dabei ist aber zu bedenken, daB durch die sicherlich 
sehr groBe Anzahl der Abortivfalle nach und nach eine weitgehende Immuni· 
sierung der ganzen Bevolkerung vor sich geht (s. dariiber eine folgende Al-beit). 
Dem Vorhandensein spezifischer Antikorper im Serum eines Patiehten, welcher 
La.hmungen von encephalitischem Charakter durchgemacht hat, kann folglich 
nur dann Beweiskraft zugestanden werden, wenn die Abwesenheit der Anti· 
kOrper knapp vor der Erkrankung und ihre Anwesenheit knapp nach der durch· 
gemachten ErkrankUIig konstatiert worden ist. Die bisher publizierten Unter· 
suchungen in dieser Richtung (Andersson und Fro st) werden dieser Forderung 
nicht gerecht und doch muB sie in: allen Fallen gestellt werden, bei denen sero· 
logiscbe Methoden zur Sicherung der Diagnose herang~gen werden. Die 
serologische Methode kann also nur unter besonders giinstigen Verhli.ltnissen 
einwandfrei Beweise liefern. 

4. Das Vorkommen der Liihmungen in den verschiedenen Korpersegmenten. 
Von allen La.hmungen kommt die der Beine am haufigsten vor. Dies ist 

eine Erfahrung, die man iiberall dort gewonnen hat, wo Zusammenstellungen 
iiber die Lokalisation der Lii.hmungen gemacht wurden. Ober die Frequenz 
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der Lahmungen in den iibrigen Korperteilen wechseln die Ansichten. Die 
meisten halten die Lahmungen der oberen Extremitaten fiir die zweit haufigsten. 
Wieder andere, wie Ed. Miiller, fanden die Rumpflahmungen haufiger l ). 

Nach gewissen Statistiken sind die Lahmungen im Gebiet der Kranial­
nerven auBerst selten, nach anderen wieder kommen sie zwar seltener vor 
wie die Lahmungen in den iibrigen Korpersegmenten, sind aber kein Aus­
nahmsbefund. 

Bei der Beurteilung solcher Zusammenstellungen, die - wie aueh die von 
mir weiterhin mitgeteilten - meist das Resultat einer Sammelforschung sind, 
muB man bedenken, daB gewisse Lahmungen, wie die Extremitatenlahmungen, 
besonders auffallend und leieht nachweisbar sind. Andere wieder sind nieht 
so in die Augen fallend und erst dureh umstandlicheUntersuehungen nach­

"W'eisbar. Es ist somit auBer Zweifel, daB die Extremitatenlahmungen weniger 
leicht iibersehen werden, wie die in anderen Korpersegmenten. 

In der folgenden Tabelle findet man eine Zusammenstellung der FaIle 
je naeh der Lokalisation der Lahmungen in den versehiedenen Korpersegmenten. 
In den versehiedenen Kolonnen findet sieh die Zusammenstellung 1. aller mir 
zu Gebote stehenden FaIle, 2. einer Anzahl FaIle aus den groBeren Kranken­
hausern des Landes, 3. der FaIle aus den Stoekholmer Krankenhausern, 4. der 
FaIle, die im Kronprinzessin-Lovisa-Spital die ganze Zeit iiber von mir selbst 
beobaehtet wurden. 

Tabelle VIII (X). 
"Ubersicht tiber die Paresen im Hinblick auf ihre Verteilung auf die verschiedenen 

Korpersegmente. 

Ganzes Material 639 Kranken-
257 Kr8Jlken- 35 Faile aus dem 

Lokalisation der (5 748 FaIle) hausfaIle 
hausfaIle in Kronprinzessin-

Paresen 
Stockholm Lovisa-Spital 

A hI I %aIler I 0/0 aIler A hI I OJoaIler A ahl I % aIler nza Faile Anzahl FaIle nza FaIle nz Falle 

Kranialnerven-
Paresen .. 767 13,3 116 18,2 64 24,9 12 34,3 

HaIs- und Nacken- 333 0,8 90 14,2 53 20,6 10 28,6 
Paresen .. 

Rumpf-Paresen 1601 27,8 141 80,8 57 80,0 17 48,6 
Arlll.-Paresen 2372 41,8 258 ·40,4 106 47,6 22 62,9 
Bein-Paresen . 4519 78,6 492 77,0 186 80,0 25 71,4 

Aus der Tabelle geht deutlich hervor, daB unter den Fallen Il,us den groBen 
Krankenhausern, und diese liefern die genauesten Untersuchungen, mehI 
Ru;mpf-, Kopf- und Halslahmungen sieh vorfinden als den Werten aus del 
Gesamtmenge der FaIle entspricht. 1m groBen ganzen weichen die Ergebnisse 
aber ,nur unbedeutend voneinander abo In allen Kolonnen sind die Extremitaten· 
lahmungen haufiger als die des Rumpfes, des Halses oder Kopfes. Oberall sind 
Halslahmungen die am seltensten konstatierten. Aufdiesesumfassende 
Material gestiitzt, bin ieh geneigt anzunehmen, daB der Frequenz nach die 
Beinlahmungen vorangehen und erst dann die Arm-' und sehlieB· 
Heh 'die Rumpflahmungen folgen. Iiierbei habe ieh aIle todliehen Fallt 

1) Zu dieser Gruppe rechnet Miiller auch die Halsmuskellahmlingen. 
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als die Folge einer Respirationslahmung angeEehen und folglich zu den Rumpf­
muskella.hmungen gerechnet. 

Seltener als die genannten Lahmungen sind die Lahmungen 
der Hals- und Kopfmuskel. Doch sind auch sie kein Ausnahms­
befund. So konn te ich bei dem Material aus dem Kronprinzessin­
Lovisa- Spitial in gut 1/, der Falle Halsmuskellahmungen und in 
gut 1/3 der Falle Lahmung der Kranialnerven beobachten. 

Charakteristisch fiir die encephalitischen Lahmungen ist ja ihr Auftreten 
als Hemiplegie. Aber auch bei den Poliomyelitislahmungen spinalen Ur­
sprunges findet man eine Tendenz zu Hemiplegien. Von 370 Fallen 
mit Lahmungen eines Armes oder eines Beines zeigten 72,4% (s. Tab. IX), 
oder wenn man die mit unbekannter Lokalisation nicht mitrechnet, 75,7%, also 
gut 3/, aller Falle Hemiplegien. Nur in rund 1/, aller FaIle waren die Lahmungen 
gekreuzt. Dabei wurden die Extremitaten der rechten Seite etwas ofter be­
fallen ala die der linken. Auf 145 (39,2%) rechtsseitige kommen 123 (34,7%) 
linlsseitige Hemiplegien. Der Unterschied ist somit kein bedeutender. 

Tabelle IX (XI). 
Zusammenstcllung von 370 Poliomyelitisfallen mit Lahmungen. cines Armes oder eines 

Eeine. 

Summe 
Summe UIi- I 

r. Arm I. Arm der r. Arm I. Arm der ge· be-

r. Rein I. Bein Hemi- I. Bein r. ·Bein kreuzten kannte Summe 
FaIle plegien 

Lah- LokaIi- der 
mungen sation FaIle 

An-I 0/ Anf! 

----

An-I 0/ An-I 0/ An-I 0/ An-I 0/ An-I 0/ 
zahl 0 zahl 0 zahl 0 ,zahl 0 zahl 0 zahl' 0 zahl 0 

I 

Siimtliche 
FaIle 145 39,2 123 34,7 268 72,4 39 10,5 47 11,3 86 23,2 16 4,3 370 

Davon ge-
storben 20 16 36 3 2 5 1 42 

DaB die rechte Seite nicht besonders disponiert ist, geht auch daraus hervor, 
daB in einer Zusammenstellung aller rechts- und linksseitigen Lahmungen der 
Arme und Beine die Anzahl der auf jede Seite entfallenden Lahmungen un­
gefahr gleich ist (s. Tab. X). 47,8 resp. 47,6% rechtsseitiger Arm- resp. Bein­
lahmungen stehen 44,5 % linksseitiger gegeniiber. Am geringsten ist die Differenz 
bei den isolierten Lahmungen. Von den isolierten Beinlahmungen entfallt 
fast genau die gleiche Anzahl auf die rechte wie auf die linke Seite. 

Dieses Resultat ist beachtenl(lwert, da eine Anzahl Verfasser, wie Zappert 
und die New York Komitee 1907 ein ptarl-es "Obergewichtder linksseitigen 
La.hmungen fanden. Das umfassende Material aus der 2. groBen Epidemie 
in Schweden, das dieser Zusammenstellung zugrunde liegt, spricht indessen 
unbedingt dafiir, daB eine besondere Disposition fiir linksseitige 
Extremhatenlahmungen nicht vorliegt. 

Fiir die Extremitatenlahmungen gilt iibrigens, daB die La.hmungen 
eines Beines seltener sind ala die Lahmung beider Beine (s. Tab. X). Wahrend 
von allen Beinlahmungen nur 35,9% einseitig sind, ist fast die doppelte Menge, 
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64,1 Ufo. doppelseitig. Bei der Lahmung der Arme scheint es sich umgekehrt 
zu verhalten. Hier betragen die einseitigen Lahmungen 55,5%, iiber 11 0/0 
mehr als die doppelseitigen Armlahmungen. 

Tabelle X (XII). 
tlbersicht tiber die Verteilung der Lahmungen auf die Extremitaten. 

Einseitige Lahmungen 

unbekannt Summe 
Doppel-
seitige 

rechts links welche einseitiger Lahmungen Summe Paresen Seite Lahmungen der 
in der 

%aller %aller %aIler FaIle 
An- einsei- An- einsei- An- einsei- An- Ufo An- % 
zahl tigen zahl tigen zahl tigen zahl aller zahl 

aller 

FaIle FaIle FaIle FaIle FaIle 

o beren Extre-
mitat 620 47,8 576 44,1) 100 7,7 1296 1)1),1) 1039 44,1) 2335 

davon 
a) isoliert 239 47,1 226 44,6 42 8,3 507 81,4 116 18.6 623 
b) kombiniert 381 48,3 350 44,4 58 7,2 789 46,1 923 1)3,9 1712 

Unteren Ex-
tremitiit. 753 47,6 703 44,1) 126 7,9 1582 31),9 2827 64,1 4409 

davon 
a) isoliert 458 41),6 454 41),2 93 9,2 1005 42,1) 1357 1)7,1) 2362 
b) kombiniert 295 1it,1 249 43,2 33 5,7 577 28,2 1470 71,8 2047 

Tabelle XI zeigt die VerteiIung der Lahmungen auf die einzelnen Kranial­
nerven. Daraus geht hervor, daB die Facialislahmungen am haufigsten vor­
kommen. Als nachst haufigste folgen die Schlundlahmungen. Aber fast ebenso 
oft beobachtet man Augenmuskellahmungen. Zungen- und Sprachlahmungen 
(hierzu gehOren groBtenteils Zungen- und Stimmbandlahmungen) sind etwas 
seltener. Viel seltener als aIle anderen werden die Kaumuskeln befallen. 

Tabelle XI (XIII). 
tlbersicht tiber die Verteilung der Lahmungen auf die von Hirnnerven innervierten 

. Muskeln. 

GanzeSMateriall116 FaIle aus 
64 Krankenhaus-

(767 Fille) Krankenhausern 
falle aus 

Lokalisation der Paresen Stockholm 

Anzahl I % aller I A hi I Ufo aller FaIle nza FaIle Anzahl I % aller 
FaIle 

Augenmuskellahmungen . 231 30,1 27 23,2 17 26,6 
FacialismuskeIlahmungen 314 40,9 55 47,0 39 60,9 
Schlundmuskellahmungen . 245 31,9 32 27,1) 18 28,1 
Zungenmuskellahmungen 43 1),6 3 2,1) 3 4,7 
Sprachmuskelahmungen . 121 11),8 26 22,4 9 14,1 
KaumuskeIlahmungen 22 2,9 1 0,8 1 1,6 
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Sehr oft kommt es vor, daB die Lahmungen bei der Poliomyelitis an den 
Beinen beginnen. Breiten sie sich weiter aus, so miissen hoher gelegene Riicken­
marksabschnitte ergriffen werden. Dieses Fortschreiten hat zur Folge, daB 
die Lahmungen den wohlbekannten Typus der aufsteigenden Landryschen 
Paralyse annehmen. Ein betrachtlicher Teil der FaIle verlauft jedoch anders. 
Die Lahmungen konnen in jedem beliebigen Korpersegment oder in mehreren 
gleichzeitig einsetzen. Sie konnen bei ihrem Fortschreiten nach aufwarts oder 
abwarts, oder nur nach abwarts steigen. Nicht sehr selten dehnen sich jedoch 
die Lahmungen nicht auf das nachstbenachbarte Gebiet aus, sondern ergreifen 
ein fernab liegendes Korpersegment. So konnen sie das dem erstbefallenen 
Gebiet benachbarte iiberhaupt nicht oder erst spat erreichen. Man findet 
daher oft ein unregelmaBiges, sprunghaftes Umsichgreifen der Lahmungen. 

IX. Uhrige Symptome. 
1m Verlauf der Poliomyelitis treten nicht selten auch Symptome von seiten 

anderer Organe, nicht nur Symptome des Nervensystems in den Vordergrund. 
Die Krankheit setzt oft mit einem mehr oder weniger heftigen Schnupfen 

oder einer Bronchitis ein. Einige von mir beobachtete FaIle erkrankten gleich­
zeitig an Pneumonie. 

Nicht selten findet man eine initiale Angina. Ais typisch fiir diese wird 
manchmal eine starke Rotung des Rachens ohne Belag angesehen. N eu­
s tad ter beschreibt ein anderes Aussehen als fUr die Poliomyelitis charakte­
ristisch. Es solI sich vorfinden eine: "somewhat anemic, glistening oedematous 
condition of the nasopharyngeal mucosa, with serous, frothy transudate, 
analogous to the oedematous swelling of the cord, that we see upon autopsy". 
In den Fallen, die ich selbst beobachtet habe, zeigte die Angina kaum ein 
charakteristisches Bild. Oft sieht man Pfropfe und Belege. 

Manchmal, und dies nicht allzu selten, verleihen Erscheinungen von seiten 
des Digestionstraktes dem Symptomenkomplex ein bestimmtes Geprage. So 
ist Erbrechen, besonders zu Beginn der Erkrankung gar nicht selten. Oft 
beobachtet man auch Durchfalle. 

Kame, wie es scheint, der Poliomyelitisvirus regelmaBig in Mund, Nase, 
Rachen und Darm vor, so konnte man die genannten Symptome als Wirkungen 
des Poliomyelitisvirus betrachten. Es laBt sich aber dariiber streiten, ob diese 
Symptome nicht viel eher als Komplikationen zu betrachten sind. 

Besonders was die Symptome von seiten des Digestionsapparates anlangt, 
scheint es mir naherliegend die Diarrhoen als einfache Komplikationen zu 
betrachten. Waren sie direkt durch den Poliomyelitisvirus bewirkt, so konnte 
man kaum erwarten, den Virus im Darmkanal vorzufinden, wenn keine Reiz­
symptome von dort vorliegen. So scheint es sich aber nicht zu verhalten. 
Unter den von Kling, Pettersson und Wernstedt untersuchten Fallen 
finden sich namlich solche mit Verstopfung und doch konnte in der Darm­
spiilfliissigkeit - ja sogar in einem Teil der FaIle nur in dieser und nicht in 
der Spiilfliissigkeit aus Mund und Nase - Poliomyelitisvirus nachgewiesen 
werden. 

Es ist auch bemerkenswert, daB bei gewissen Epidemien in einer bestimmten 
Gegend die Krankheit mit Diarrhoen auf tritt, wahrend im Verlauf derselben 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 50 
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Epidemie in einer Nachbargegend iiberhaupt keine Symptome vom Darm ar­
scheinen. Ja es kann sogar eine ausgesprochene Verstopfung herrschen. Darauf 
wurde schon von Ed. Miiller anlaBlich der 1909 in Hessen-Nassau und West­
falen ausgebrochenen Epidemie hingewiesen. Obwohl beide Epidemien nur 
als Auslaufer ein und derselben Epidemie angesehen werden konnen, herrschte 
doch in Westfalen bei 2/3 der Erkrankten Diarrhoe, wahrend sie in Hessen­
Nassau nur sehr selten auftrat. 

Gleiches wird auch von den groBen Epidemien in Schweden berichtet. 
In einem Krankheitsherd oder in einem seiner Teile verlii.uft die Krankheit 
in fast allen Fallen mit Diarrhoe. In benachbarten Herden oder· deren Teilen 
zeigtsich kein einziges Reizsymptom des Darmes, ja es tritt sogar eine mehr 
oder weniger ausgesprochene Obstipation auf. 

Man muB auch bedenken, daB die Epidemien hauptsachlich im Sommer 
und Herbst herrschen, also zu Zeiten, da sich DiarrhOef8.lle zu Mufen pflegen, 
ja sogar eine epidemische Ausbreitung gewinnen konnen. Unter diesen Ver­
hii.ltnissen scheint es mir wahrscheinlicher, daB wir es mit ganz gewohnlichen 
Sommerdiarrhoen zu tun haben, die mit der Poliomyelitisinfektion zusammen­
fallen oder dieser vielleicht sogar die Eintrittspforten offnen. Wie dem auch 
sein mag, so sind gastrointestinale Symptome nichts fiir die KrankheitCharakte­
ristisches. Dies gilt auch fiir die schon erwahnten katarrhalischen Zustande 
des Respirationstraktes. 

Auch verschiedene Hautausschlage sind als Begleiter der Poliomyelitis 
beschrieben worden. Derartige Fa.lle finde ich auch in meinem eigenen Material. 
Einmal war es ein mehr oder weniger ausgebreitetes Erythem, ein anderes Mal 
ein fleckiger, papuloser Ausschlag. Aber auch diese Symptome sind fiir die 
epidemische Kinderlii.h.mung nicht eigentlich charakteristisch. Dies sind iibrigens 
ziemlich seltene. Erscheinungen. Die von Canestrini beschriebene Haut­
schuppung habe ich selbst kein einziges Mal beobachtet, dagegen scheint 
sie bei den von Dr. Lundborg beobachteten Fallen 129-130 (s. "Handl.") 
vorgelegen zu haben. 

In einigen Fallen wurde das Vorkommen von Iferpes labia lis beobaehtet. 
Wie eine ganze Reihe von Beispielen aus der Literatur beweisen, entwickelt 

sich die Poliomyelitis manchmal wahrend oder nach Ablauf einer der exan­
thematischen Krankheiten. Auch unter den Fallen meines eigenen Materials 
finden sich solche, bei denen sich die Poliomyelitis nach einem Scharlach, 
nach Morbillen oder einer Pertussis entwickelt hat. In einigen Fallen ent­
wickelte sich die Poliomyelitis nach einem Erythema nodosum, in einem 
anderen Fall gleichzeitig mit ein€m Ikterus. Auch in diesen Fallen liegt es 
nahe zu vermuten, diese Krankheiten haben der Poliomyelitisinfektion die 
Pforten geoffnet. 

SchlieBlich will ich noch darauf hinweisen, daB in einigen Fallen am,h 
Gelenkschwellungen auftraten. In der Mehrzahl dieser Falle traten intensive, 
auf die Gelenke lokalisierte Schmerzen auf. Wenn kein GelenberguB folgt, 
ist die Deutung Bolcher Symptome nicht immer leicht. 

Die Nieren scheint die Krankheit selten zu affizieren. Die Schii.digung 
beschrankt sich meist auf eine leichtere Albuminurie wahrend des febrilen 
Stadiums. 
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Hier .mochte ich auch noch erwahnen, daB in einigen Fallen Glykosurie 
beobachtet wurde. In Huskvarna beobachtete Dr. Hjorton einen derartigen 
Fall. In einem anderen Fall fand Dr. Kling in einem bei der Obduktion ent­
nommenen Urin 4,5% Zucker 1). 

Es liegt wohl am nachsten, die Ursache fiir die Glykosurie in Veranderungen 
des ~entralen Nervensystems ~u suchen. Da das Respirationszentrum so oft 
'betroffen wird, so sieht man, daB die Umgebung des 4. Ventrike13 oft in Mit­
leidenschaft gezogen wird. Bekanntlich kann man Glykosurie experimentell 
durch einen Stich iIi dieser Region (Zuckerstich) hervorrufen. Es ist daher nicht 
unwahrscheinlich, daB auch andere Lasionen dieses Gebietes, eventuell ein 
dort lokalisierter poliomyelitischer ProzeB, Glykosurie er~eugen. Vielleicht wiirden 
dahingehende UntersuchlUlgen zeigen, daB Glykosurie in den Fallen von Polio­
myelitis mit RespirationslahmlUlg gar nicht so selten ist. 

In einigen Fallen zeigten sich Sttirungen des feineren Zirkulations- und 
Sekretionsmechanismus. So tritt manchmal eine starke SchweiBabsonde­
.rung auf. Der folgende Fall (131) ist besonders interessant, weil sich bei ihm 
die SchweiBabsonderlUlg der Hauptsache nach auf eine Korperhalfte be­
schrankte. 1m AnschluB daran mochte ich noch erwahnen, daB Peabody, 
Draper lUld Dochez einen Fall beobachteten, bei dem die SchweiBalsonde­
rlUlg: "was sharply limited to the left half of the face". 

Fall 131. Ebba H., 1 Jahr 7 Monate. Murjek, Kirchspiel Jockmock. 
Hustete seit einigen Wochen. Wahrend der letzten Tage hatte sich der Husten ge­

bessert, als sich der Zustand des Kindes am 19.9. 1912 pliitzlich verschlechterte. Man 
beobachtete eine auf die linke Korperhalfte beschrankte Ie bhafte SchweiB: 
absonderung, wahrend auf der rechten Seite nur wenig SchweiB ausbrach. 
"Das Gesicht wurde a bwechselnd rot und blaB.'.' 

20.9. Vollstandige Lahmung des rechten Beines und rechtenFuBes. In diesen Tagen 
starker Husten. Dabei traten Zuckungen in den Armen auf (Angabe der Eltern). 

24. 9. Der rechte Fu/3 und Unterschenkel vollstandig gelahmt. AIle Schenkelmuskeln, 
mit Ausnahme der Adductoren, gelahmt und auch diese arbeiten nicht mit voller Kraft. 
Die Reflexe des rechten Beines erloschen. Sensibilitat ungestiirt. Der Husten ist krampf­
haft, anfallsweise, lange anhaltend und mit Erbrechen endigend; 

Dr. Werner, Jockmock. 

In diesem Fall ist von einer abwechselnden Rote und Blasse des Ge­
sichtes die Rede. In anderen Fallen zeigt sich ein ausgesprochener Dermo­
graphismus oder, wie in Fall 132 (s. "Handl."), eine reflektorische Hyperamie 
schon bei der leichtesten BeriihrlUlg ("Taches Trousseau"). 

Bei einigen Fallen wird erwahnt, daB eine reichliche Salivation bestand. 
Da bei diesen Fallen (s. z. B. Fall 117 S. 773) auch gleichzeitig eine Schlund­
lahmlUlg vorla.g, so war die gesteigerte Sekretion vielleicht nur eine scheinbare. In 
einem anderen Fall, der ohne SchllUldlahmung verlief, wird angegeben, der 
Patient habe "unaufhorlich spucken" miissen. Vielleicht hat hier wirklich 
eine Hypersekretion der Speicheldriisen bestanden. Derselbe Patient solI 
auBerdem "kolossal geschwitzt" haben. Auch in der Krankengeschichte des 
Falles 133 (s. "Handl.") wird eine reichliche Salivation erwiihnt. 

1) Kling teilt einen von Fries und Wernstedt beobachteten Fall mit diabetesahn­
lichen Symptomen mit. Bei der von Kling vorgenommenen Obduktion fanden sich im 
Zentralnervensystem Veranderungen, die an diejenigen bei epidemischer Kinderlahmung 
erinnerten. Von diesem Fall gelang es nicht experiment ell Poliomyelitis auf Affen zu 
ii bertragen. 

50* 
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In einigen wenigen Fallen wurde beo bachtet, daB die Krankheit mit 
Nasenbluten einsetzte. Fall 133 (s. "Hand!.") ist ein solcher. 

x. Verlauf. 
In der Literator iiber friihere Kinderliihmungsepidemien findet man nicht 

selten die Angabe, daB sich die Krankheit ohne weitere Vorzeichen dorch das 
unerwartete Eintreten von Lahmungen manifestiert habe. Der Patient 
solI am Abend noch gesund zu Bett gegangen sein. Man fand dieses Verhalten 
fiir die Krankheit so charakteristisch, daB sie den Namen "paralysis in the 
morning" erhielt. E!! handelt sich dabei meist um kleine Kinder. Die Ver­
mutung scheint daher berechtigt, daB in den meisten Fallen schon einige Tage 
vor den Liihmungen wohl UnpaBlichkeiten bestanden, die aber von den An­
gehOrigen nicht bemerkt wurden. 

DaB aber wirklich Falle vorkommen, bei denen keine, fiir den Patienten 
oder seine Umgebung wahrnehmbare Symptome den Lahmungen vorausgehen 
oder Lahmungen fast gieichzeitig mit den anderen Symptomen sich etablieren, 
laBt sich nicht bezweifeln. Hierfiir sprechen die Angabm zuverlii.ssiger er­
wachsener Personen, welche, wie in den folgenden Fallen so gut wie ohne Vor­
boten von der mit Lahmungen einsetzenden Krankheit iiberrascht worden. 

Fall 134. Johan S., 19 Jahre. Orr bole, Kirchspiel Nordmaling. 
Erkrankte am 29.12.1911 plO'tzlich ohne die geringsten Vorboten, wiihrend 

er sich im Wald ungefahr 1 Meile von seiner Wohnung befand. Er beg ann sich in den 
Beinen matt und schwach zu fiihlen. Schmerzen traten im Riicken auf und 
seine Beine wurden so schwach, daB er nur mit groBter Anstrengung nach 
Hause gehen konn'te. Die Schwii.che Iokalisierte sich in die UnterschenkeI, hauptsach­
lich den linken. Aberauch die Muskeln der Oberschenkel waren schwacher .. Reflexe abge­
schwii.cht. Die Schmerzen hielten zwei Tage an. Am vierten Tage begannen sie zu ver­
schwinden. Nach 14 Tagen bestanden nur mehr unbedeutende 'Reste der Paresen, nam­
lich Schwache der Supinatoren, haiIptsii.chlich der linkenSeite. 

Dr. Lundh, Nordmaling. 
Fall 131). Karl B., 27 Jahre. Nyborg, Kirchspiel Hatuna. 
Erkrankte am 16.3.1912 plotzlich mit Schmerzen in den Armen und Fieber. Am 

Vormittag war er noch ganz gesund und bei seiner Arbeit. Als er zu Mittag 
12 Uhr 15 Minuten nach Hause kam, fiihlte er beginnende Schmerzen in den 
SchuItern und herunter in die Arme, besonders links. Nach einer Weile 
traten Paresen, besonders des linken Unterarmes, auf, sodaB er die Finger 
nicht aUBBtrecken und die Faust nicht ballen konnte. Geringere Parese des rechten Armes. 
1m iibrigen fiihlte er sich wohl und gingwieder zu seiner Arbeit. Nun aber 
trat eine plotzliche Parese beider Beine auf, "die ihn nicht mehr tragen wollten", so daB er 
nach .Hause gefiihrt werden muBte. Gleichzeitig fiihlte er sich "so sonderbar im Magen~', 
als ware dieser "eingeschlafen". Nun legte er sich zu Bett. Eine Zeitlang fiihlte er sich 
steif im Nacken, doch verging dies bald wieder. 

Bei meinem Besuch um 4 Uhr 15 Minuten nachmittags betrug die Temperatur 39,1 0• 

Er hatte Schmerzen im linken Arm und die Halswirbel und dasKreuzbein waren druck­
empfindlibh. Der linke Unterarm war so paretisch, daB er die Finger nicht ausstrecken 
und die Faust nicht ballen konnte. Der rechte Unterarm weniger paretisch. Reim Gehen 
schwankt er gam: bedeutend. Besonders das linke Rein istparetisch, und er ist nahe damn 
umzufallen. Manchmal treten in der Bauchmuskula:tur spontane Zuckungen 
auf. Der Plant&rreflex: links scheint mir gesteigert. Cremasterreflex links erloschen, rechts 
schwach. Bauchdecken- und Patellarrefle'Xe sehr lebhaft. Dr. Thollander, Bro. 

Wenn ein derartiges unvermutetes Auftreten und plOtzliches Einsetzen der 
Krankheit auch nicht geleugnet werden kann, so gehort es doch zu den seltenen 
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Ausnahmen. Fast ausnahmslos geht den Lahmungen ein Stadium heftiger, 
von Fieber begleiteter Allgemeinerscheinungen voraus. Zu d!esen 
gesellen sich mehr oder weniger charakteristische motorische und sensible Reiz­
erscheinungen (s. Kapitel VII--'-VIII). 

In einem ziemlich hohen Prozentsatz aller FaIle findet man Angina oder 
gastrointestinale Erscheinungen unter den akuten Initialsymptomen. Diese 
konnen' anfangs das Krankheitsbild mehr weniger beherrschen. Die anderen 
Symptome treten in den Hintergrund und man ahnt nicht, was der Sache zu­
grunde liegt, bis die Lahmungen auftreten. 

In einem Teil der FaIle, wie in Fall 136 kann man kaum von einem plOtz­
lichen akuten Erkranken sprechen. Der Erkrankung gehen wahrend langerer 
oder kiirzerer Zeit Prodromalerscheinungen voraus. Del' Patient hat ein 
gewisses Unlustgefiihl, fiihlt sich miide oder nicht ganz frisch, hat Kopfschmerzen 
oder andere unbestimmte Schmerzen, Schnupfen usw. 

Fall 138. Gustav E., 6 Jahre. ~tockholm. 

War seit 14 Tagen nicqt ganz ~ohl. Appetiposigkeit. Lag vom 9. 9.-10. 9. 
mit Fie ber zu Bett. Klagte fi ber Kopfschmerzen_ Er brechen. Keine Diarrhoe. 
War den 11. 9. und gestern den 12. 9. bis Mittag auf. Dann tra.t eine Verschlech­
terung ein. Er brechen und Kopfschmerzen. Wurde am 13.9. in das Kronprinzessin­
Lovisa.Spital aufgenommen. 

13.9. Status.: Mageres schwachIiches Kind. Der Riicken ist etwas rigid. Kann 
nur mit gebeugtenKnien gut sitzen. 

16.9. Reute bedeutende :Nacken~·teife. 
17.9. Klagt darfiber, daJl er die Arme nicht bewegen kann (begriiJlt einen morgens 

noch mit Randedruck) und fiber Schmerzen in Armen und Beinen. Die Reflexe sind weniger 
deutIich wie frUber. 

18. 9. Er ist ziemlich klar. Klagt fiber starke Schmerzen in den Beinen. Kann weder 
Arme nochBeine bewegen. Plantar-, Patellar-, Bauchdecken- und Cremasterreflexe fehlen. 

Wernstedt. 

Bei den nicht tOdlich verlaufenden Fallen mit Lahmungen kann man ein 
praparalytisches, ein Paralysierungs -, ein Reparations - und ein 
definitives Stadium. unterscheiden. • 

Das praparalytische Stadium ist in der Regel kurz und betragt meist 
nur wenige Tage. Auch das Stadium, wahrend dessen sich die Lahmungen 
entwickeln - Paralysierungsstadiu m - ist meist nicht langer. Viellanger 
ist das Reparationsstadium, wahrend dessen sich die Lahmungen bessern 
oder wie die iibrigen Symptome verschwinden. Aber auch dieses Stadium kann 
sehr kurz sein. Schon nach einigen Tagen konnen die aufgetretenen Paresen 
wieder verschwunden sein. Natiirlich tritt dies meist bei nicht sehr ausgespro­
chenen und nicht sehr ausgedehnten Paresen ein. Aber auch bedeutende und 
ausgebreitete Paresen kann man nach wenigen Tagen verschwinden sehen. 
In anderen Fallen braucht die WiederhersteIlung der Muskelkraft in den ge­
lahmten Gebietenviel langere Zeit. 

Wie lange Zeit nach Eintritt der Lahmungen man noch eine Besserung 
erwarten kann, ist schwer zu sagen. Darin verhalten sich die einzelnen FaIle 
sehr verschieden. Sehr viel hangt von der Pflege des Gelahmten abo "OberliiBt 
man einen Gelahmten einfach seinem Schicksal, ohne etwas zu unternehmen, 
so kann man aIle Moglichkeiten einer weitgehenden Besserung versaumen. 
Dagegen kann eine sachverstandig durchgefiihrte Therapie, auch wenn sie 
lange angewandt werden muB, in erstaunlicher Weise die durch die Krankheit 
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entstandenen motorischen Defekte neutralisieren. Unter solchen VerhiUtnissen 
konnen die Besserungen durch Monate hindurch, ja noch langer fortschreiten, 
bis es sich zeigt, welche Schaden definitiv zuriickbleiben. Die bedeutendsten 
Besserungen treten wahrend der ersten Wochen und Monate ein, spater werden 
die Fortschritte in der Regel unbedeutender. 

DaB die durch die Krankheit gesetzten anatomischen Lasionen nicht ein 
halbes Jahr brauchen, urn in ein definitives Stadium zu treten, ist wohl sehr 
wahrscheinlich. Die Besserungen, die sogar nach Ablauf eines Jahres oder mehr 
noch eintreten, sind somit mehr einem KompensationsprozeB als der Wieder. 
herstellung normaler Verhaltnisse nach den im akuten Stadium entstandenen 
pathologisch.anatomischen Veranderungen zuzuschreiben. 

Ein bedeutender Tell aller Paresefalle verlauft Ictal. In der Mehrzahl der 
FaIle tritt der Tod friihzeitig ein. Meist findet das Leben - fast immer durch 
Respirationslahmung - schon wiihrend des akuten febrilen Stadiums oder 
knapp danach ein Ende. 
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Abb. 1. Verteilung der Poliomyelitis-FaIle mit Hinsicht auf den Tag der eintretendell 
Lahmu~gen und des eintretenden Todes. 

----- Kurve iiber den Beginn der Paresen. 
- - - - - Todestagskurve. 

Es gibt FaIle, die einen sehr raschen Verlauf nehmen. In diesen fulmi­
nan ten Fallen kann der·Tod schon schneller ala nacheinem Tag eintreten. 
Zu diesen Fallen gehOrt Fall 137 (s. Hand!.). Bei dem Kinde traten 6--8 Stunden 
nach der Erkrankung schlaffe Paresen beider Beine auf, und es starb nach kaum 
12stiindiger Krankheitsdauer. 

Dr. E. Petren, Chefarzt imEpidemiespital in Malmo, teilt mir einige ahnliche 
auBerst rasch verlaufende FaIle mit. Er hatte 1916 Gelegenheit, 2 Geschwister 
von 9 und 4 Jahren zu obduzieren, welche heftig mit Fieber und Unruhe erkrankt 
waren. Das eine Kind sOOb 12, das andere nur 4 Stunden nach der Er­
krankung. Bei der Obduktion wurden typische poliomyelitische Veranderungen 
im Riickenmark konstatiert. 

BeidenFaIlen, iiberderen TodestagichAngabenhabe, trat, wieTabelleXII 
zeigt, der Tod in 76,5% schon in der ersten Krankheitswoche ein. 
Innerhalb der 2. Woche starben 18,6%, wah rend nur 4,8% nach mehr 
als 14 Tage Kranksein hinschieden. 
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Das Maximum der Todestagskurve liegt (s. Abb. I) im 4. Tag, 
das der Lahmungen im 3. Tag. 

In den meisten Fallen, bei denen der Tod erst naeh 14 Tagen eintrat, war 
er sieher keine direkte Folge der Kinderlahmung. In einer sehr groBen Amahl 
von Fallen mit so spat eintretendem Tod seheint es sieh um Falle mit Respi­
rationslahmung zu handeln. Doeh ist dabei die Todesursaehe meist eine hinzu­
tretende Pneumonie - eine unter diesen Verhaltnissen nieht fiberrasehende 
Komplikation. 

Ta belle XII (XIV). 

Ubersicht fiber den Todestag bei 1096 letal verlaufenden Poliomyelitis-FiUlen aus der 
Poliomyelitis-Epidemie 1911-1913 in Schweden. 

Anzahl der 
TodesfaIle 
im Ja.hre 

1911 
1912 
1913 

Summe 
% 

Summe 
--,-,--~--,--,--,--.-,--.-,--,~--,-,--,-----

1 I 2 I 3 I 4 I 5 I 6 I 7 I S I 9 110 III 1121131141151fiber 15 

Tag des eintretenden Todes 

II 36 74 94 92 52 46 33 26 14 11 I 6 3 4 4 15 521 
3 33 54 S3 76 4S 2S 25 16 12 17\ 7 3 5 4 19 
4 12 23 2S 19 12 10 6 4 4 3 3 2 3 S 

433 
142 

IS\SI\151\205\IS7\ll2\S4\64\46\30 \31\16\ SIlO III I 42 1 1096 
1,6 7,4 13,S IS,7 17,1 10,27,7 5,S 4,2 2,7 2,S 1,5 0,7 0,9 1,0 3,S 
~~~--~~~~--~~. -- ~ 

~6 ~6 ~ 

Man kann auch von einem akuten febrilen Stadium sprechen, dieses 
verhalt sich zu den genannten Stadien in jedem Fall verschieden. Das Fieber 
kann sich fiber das praparalytisehe Stadium oder nur fiber einen Teil desselben 
erstrecken. In diesen Fallen treten die Lahmungen erst naeh Ablauf des Fiebers 
auf. Naeh dem schon frtiher Gesagten (siehe S. 766) ist dies aber nieht - wie 
man vielfaeh annimmt - der gewohnliehe Verlauf. Ais Regel gilt viel mehr, 
daB sich das Fieber tiber das praparalytisehe und gl1nz oder teil­
weise tibeT das Paralysierungsstadium erstreckt. 

Bei den abortiven Fallen kann man versehiedene Stadien kaum unterseheiden. 
Mit dem Abklingen des Fiebers oder bald naehher kommen die nlwvosen Sym­
ptome meist zum Stillstand. Doeh kann auch naeh SehluB der Fieberperiode 
ein Teil der Symptome, z. B. Neuralgie, Ataxie, Spastizitat noeh bestehen bleiben, 
sehlieBlieh seheinen aber auch sie zu versehwinden. 

Aueh in Fallen mit Paresen konnen sieh, wie im Fall 138, diese Symptome 
noch einige ktirzere Zeit naeh Versehwinden der Lahmungen erhalten. Edberg 
beobaehtete aber einenFall, bei dem dieAtaxie noch lange naeh dem Ablauf des 
akuten Stadiums bestand. Naheres tiber diesen Fall, welcher bei einer Naehunter­
suchung der Paresefalle aus der Epidemie von 1911 beobaehtet wurde, ist nicht 
verzeiehnet. 

Fall 138. Anna D., 4 Jahre. Yg, Kirchspiel FariIa. 
Erkrankte am 2S. 9. 19l1 mit Fieber, Schmerzen im Kop£ und im ganzen Korper, 

besonders in den Beinen. Schlaffheit des Beines trat am nachsten Tag und vollstandige 
Lahmung am iibernachsten Tage ein. Retentio urinae wahrend der ers~en 4 Tage. Die 
Sclunerzen im Bein hielten ungefahr eine Woche an. Nach 14 Tagenkonnte die'Patientin 
wieder gehen, doch war der Gang ataktisch. Dies blie b er einen Monat lang. 
Dann vollkommen wieder hergestellt. Dr. Coster, FarHa. 
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Die epidemische Kinderlahmung erreicht in relativ· kurzer Zeit ihren Hohe­
punkt. Schon nach einigen Tagen - nach einer W oohe oder etwas mehr - ist 
der Patient, wenn nicht der Tod eintritt, im Reparationsstadium. 

In anderen Fallen wieder braucht die Entwicklung der Krankheit wesent­
lich langere Zeit. Bei diesen progredienten oder unter Remissionen 
verlaufenden Fallen konnen neue und wieder neue Lahmungen sogar wahrend 
Woohen auftreten bevor die Krankheit zum Stillstand kommt. Es scheint 
mir, als konne man einen derartigen Verlauf meist bei liIteren Individuen be­
obachten. 

Ofter noch als diesen progredienten findet man einen anderen Verlauf. 
Dabei wird der Patient von wiederholten Attacken (Rezidiven) heim­
gesuchV). Nachdem der Patient ein oder ein paar Tage unter den gewohnlichen 
Initialsymptomen krank war, fuhlt er sich ganz oder fast ganz wieder hergestellt 
und kehrt zu seinem normalen Leben zuriick. Nach einigen Tagen, seltenlanger 
als nach etwa einer Woche, erkrankt er aufs neue unter den gleichen Symptomen2). 

Zu diesen treten nun nicht selten Lahmungen. Manchmal bleibt es nicht bei 
2 Attacken. Derselbe Patient kann auf diese Art wiederholt in kurzen Zwischen­
pausen erkranken. 

Sind die Lahmungen einmal aufgetreten, so erfoIgt selten ein nochmaliger 
Riickfall. Daher findet man selten schon bei der ersten Attacke Lahmungen, 
diese verlauft meist unter Abortivsymptomen. Doch konnen die Lahmungen 
- wie einige spater zu erwahnende FaIle beweisen - auch in zwei aufeinander­
folgenden Attacken auftreten. 

Die kurze Inkubationszeit der Poliomyelitis macht es nicht unwahrscheinlich, 
daB, wenigstens in einem Teil der FaIle, die neuerliche Erkrankung die Folge 
einer Reinfektion ist. In der Literatur findet man den einen oder anderen Fall 
erwahnt, bei dem jedesmal Lahmungen auftraten und bei dem der Zwischen­
raum zwischen den Attacken mehrere Wochen, Monate, ja Jahre betrug. In 
diesen Fallen hat offensichtlich eine erneuerte Infektion die spatere Erkrankung 
verursacht. In dem mir zuganglichen Material iiber die 2. groBe Epidemie 
unseresLandes finde ich nur 3 solcheFalle, die in Anbetracht der unvollstandigen 
Krankengeschichten doch mit einiger Reservation hier angefiihrt werden. 

Fall 189. Elna N., 5 Jahre. Mellantjarn, Kirchspiel BjurhoIm. 
Erkrankte am 3. II. 1911 mit Schmerzen in Kopf und Riicken und Nausea. Konnte 

nicht gehen, sondern fieI urn. 
6. 11. Geht aber sehr schlecht. Das linke Bein ist schIaff und pendelt beim Gehen 

nach vorne. In Riickenlage liegt das linke Bein ganz schlaff und nach innen rotiert, sodaB 
der ganze innere FUBrand der Unterlage aufIiegt. Temperatur 39°. Die Lahmung ging 
spurlos zuriick. 

Das Kind erkrankte Ende Januar des foIgenden Jahres aufs neue mit 
Lahmung der Beine und im Marz desseIben Jahres erkrankten zwei weitere Madchen 
aus derseIben FamiIie auf die gIeiche Weise. Dr. AskIin, BjurhoIm. 

1) Dieser Verlauf fiir die Krankheit scheint gewissermaBen charakteristisch zu sein. 
Er ist nicht ganz so seIten und ist auch von anderen Beobachtern erwiihnt. Schon Medin, 
Wickman und Leegaard beobachteten derartige FaIle. 

2) In 15 solchen von Dr. Larsson beobachtetenFaIlen (s. ArsberatteIse 1912, Med. 
styr.) betrug dasIntervaIl zwischen den heiden Erkrankungen nur in 2 Fallen weniger aIs 
5 Tage. In 2/3 der FaIle (10) betrug es mindestens 6 Tage. 
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J<'all 140. Karl H., 14 Jahre. Ha,ttorp, Kirchspiel Tj ell mo. 
Erkrankte am 24.9.1912 mit Steifheit des Nackens, Schmerzen in Brust und Bauch, 

Frosteln und Fieber. Am fiinften Tage trat eine Lahmung des linken Armes auf. 
Der Patient soll im August 1911 8 Tage lang 'mit Fieber, Kopfweh und 

Nackensteife zu Bett gelegen haben. Wahrend einiger Wochen nachher 
konnte er das rechte Bein nur schwer bewegen. Ein Arzt wurde damals nicht 
konsultiert.· Dr. Johansson, Tjellmo. 

Fall 141. Gustaf L., 15 Jahre. Rumvik, Kirchspiel Hogsjo. 
Erkrankte am 30.7.1913 mit Fieber, Nackensteife, Schmerzen im Riicken und Er­

brechen. Nach ein paar ,Tagen wieder gesund. 
Er soll im Alter von 71/ 2 Jahren Poliomyeli~is gehabt haben. Sein linker 

Arm ist diensturHauglich_ Dr. Weber, Hernosand. 

Was die in der Literatur angefiihrten Pareseformen von rezidivierender 
oder zweitmaliger Poliomyelitis anlangt, so seien sie hier - soweit sie mir 
bekannt sind - in Kiirze angefiihrt (auch diejenigen mit kurzen freien Inter­
vallen sind mit inbegriffen). 

Medin sah zwei Kinder, welche mit Fieber erkrankten. Dieses hielt 3-4 Tage an. 
Sie wurden gelahmt. Danach trat eine fieberfreieRemission ein, die 5-6 Tage wahrte. 
Hierauf brach das Fieber neuerlich unter 'Verschlechterung und Ausbreitung der Lah­
mungen aus. 

A uer bach beobachtete einen Patienten, der im Juni 1898 an Poliomyelitis mit Parese 
des linken Armes und Beines erkrankte. 1m August desselben J ahres eine neuerliche Attacke 
mit Lahmung des rechten Beines. 

Leegaard teilt eine Krankengeschichte mit, in der ein Rezidiv 3 Wochen nach einer 
Ersterkranktmg mit leichten Paresen auftrat. 

Bryhni erwahnt in Kiirze einen 30jahrigen Arbeiter, welcher wahrend der Epidemie 
von 1905 in Bynmsset mit Fieber erkrankte und bei dem gekreuzteLahmungen auftraten. 
Diese gingen zuriick. Darauf fiel er plotzlich zusammen und allgemeine Lahmungen 
traten auf. 

N eurath beschreibt einen 5jahrigen Knaben, welcher mit Fieber und Schmerzen 
in Armen und Beinen erkrankte. Diese wurden auch gelahmt. Nach 5 Tagen wieder gesund. 
Nach 3-4 Wochen ein Rezidiv mit den gleichen Symptomen und von gleicher Dauer. 
Ein zweites Rezidiv 5 Wochen spater. Nun Lahmung des Kopfes und der Extremitaten. 
Sehnen- und Hautreflexe erloschen. Parese der Sprache, der Schluckmuskulatur. Respi­
rationslahmung. Ungestorte Sensibilitat. Bei der Obduktion: Entziindung des Riicken­
marks, besonders der grauen Substanz. Auch bei dem im Kapitel VII angefiihrten von 
Neurath beobachteten Fall soIl "angeblich" ein Rezidiv aufgetreten sein. 

E s hn e r erwahnt ein 25 Monate altes Kind, welches mit Fieber, Schmerzen und Lahmung 
des rechten Beines erkrankte. Wahrend 8 Monaten Besserung. 11 Jahre spater entwickelte 
sich nach einem Fall auf dem linken Ellenbogen und die Schulter Schwache beider Arme, 
besonders des link en. 

Nach Eshner haben Ballet und Dutil einen Patienten beobachtet, der mit 22 Jahren 
eine voriibergehende Paraplegie in mehreren Attacken bekam. Mit 25 Jahren trat eine 
komplette Paralyse der Beine und einige Jahre spater Schwache der Arme auf. Derselbe 
Verfasser erwahnt aueh ein Madehen, das mit 3 Jahren infantile Paralyse im Bein hatte. 
1m Alter von 11-12 Jahren trat Lahmung der Arme und mit 14 Jahren noeh einmal Lah­
mung der Beine auf. 

Caudoinerwahntnaeh Eshnereinen 16jahrigen Jiingling, derim Alter von 17 Monaten 
an Poliomyelitis mit Lahmung des linken Armes erkrankt war. 1m Alter von 16 Jahren 
trat Fieber und Lahmung des reehten Beines auf. 

Als berg bespricht einen Fall mit reehtsseitiger Facialis- und Gaumensegellahmung. 
Besserung. Nach einigen Wochen wieder Fieber und schlaffe Lahmung des rechten Beines_ 
Besserung. Nach 10 Tagen wieder Fieber. Lahmungen in Armen, Beinen und im Nacken. 
Nach einigen Tagen traten Konvulsionen auf und der Patient starb. Die Krankheit dauerte 
10 Wochen. 
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Lucas und Osgood beschreiben den Krankheitsfall eines 5jahrigen Knaben. 1m 
Februar 1910 war er an Poliomyelitis mit Paralyse der FuBstrecker und des rechten Peroneus 
erkrankt. 21/2 Jahre spater (September 1912) erkrankte er aufs neue mit Fieber und Lah­
mung des rechten Armes. Nach 14 Tagen erkrankte seine Schwester in gleicher Weise 
mit Paralyse beider Arme und Parese im Bein. 4 Monate nach der letzten Attacke wurden 
im Nasensekret des Knaben Poliomyelitis-Virus nachgewiesen. 

v. Loon beobachtete ein kaum Ijahriges Kind, welches im Oktober 1909 mit Lahmung 
des linken Armes erkrankte. Bis Dezember desselben Jahres wieder gel:\und. Erkrankte 
dann mit Lahmung des rechten Armes. 

Sinkler teilt einen Fall mit, bei dem zuerst das rechte Bein gelahm(; wurde. 3 Wochen 
spater aber auch das linke. 

Rennelly erwahnt einen verdachtigen Fall. Ein 2jahriger Knabe erkrankte anfangs 
Mai 1910 an Poliomyelitis mit Lahmung des rechten Beines. Erholte sich nach einem Monat. 
Am 28. Juni erkrankte er aufs neue mit Schmerzen im Bein und Schwierigkeiten beim 
Gehen. Besserung. Der FuB verblieb aber in SpitzfuBstellung. 

Forster erwahnt einen Fall mit protrahiertem VerIauf und mehreren Attacken. Bei 
dem in Frage stehenden Kinde trat am ftinften Krankheitstage Lahmung der Bauchmusku­
latur auf. Nach 6 weiteren Tagen (der Patient war schon fieberfrei) traten Lahmungen 
im Rticken, Ileopsoas, Quadriceps, Adductoren und in den Kniebeugern, hauptsachlicb 
links, aber auch teilweise rechts auf. Die FtiBe blieben verschont. Riickgang der Symptome. 
Der bis jetzt erloschene Patellarreflex kehrte wieder und der bis jetzt positive Ba bin ski 
verschwand. Acht Tage, nachdem die Lahmungen ihren Rohepunkt erreicht hatten, traten 
meningeale Erscheinungen und positiver Babinski auf. Nach 2 Tagen erneutes Fieber 
und nach weiteren 2 Tagen Lahmung des linken FuBes und Urininkontinenz. 

Spieler ftihrt einen Fall an, bei dem 4 Wochen nach der Ersterkrankung und nach 
Besserung der Lahmungen ein Rezidiv auftrat. 

Trummp beobachtete ein Kind, welches am 6.11. 1913 mit Fieber und Lahmung 
des linken Armes erkrankte. Nach 5 Tagen waren die Paresen verschwunden; am 15.11. 
erkrankte das Kind auf die gleiche Weise. Jetzt Lahmung des anderen Armes. Spater 
erkrankten noch zwei Geschwister an typischer Poliomyelitis. 

Oul mon t und Bandouin erwahnen einen 60jahrigen Mann, der im Laufe eines Jahres 
zwei Attacken bekam und starb. 

Sanz berichtet tiber eine 35jahrige Frau, welche mit einem Jahre zuerst an Polio­
myelitis mit Lahmung des linken Beines und FuBes erkrankte. Mit 15 Jahren erkrankte 
sie wieder. Diesmal wurde das rechte Bein und der FuB gelahmt. 

Ed berg untersuchte einen Fall mit leichten Extremitatenlahmungen. Der Patient 
hatte sich nach dem akuten Stadium so weit erholt, daB er wieder auf war, als 14 Tage 
nach dem ersten Erkranken eine Verschlechterung mit Rumpflahmung und drohender 
Respirationslahmung eintrat. 

Eckert berichtet tiber einen Patienten, der im September 1903 an akuter Poliomyelitis 
mit Lahmung des linken Beines erkrankte. Anfangs April 1909 eine neuerliche Erkrankung 
mit Lahmung des rechten Beines. 

Sheppard beobachtete ein 19jahriges Madchen, welches am 31. 8. 1910 mit Lahmung 
alIer vier Extremitaten, des RaIses, des Rtickens und der Respirationsmuskulatur er­
krankte. Gleichzeitig erkrankten einige ihrer Geschwister an Poliomyelitis. Das Madchen 
solI im Alter von 3 Jahren die Krankheit schon durchgemacht haben. Seit damals bestand 
eine lin'ksseitige Deltoideusparalyse. 

Taylor erwahnt einen Patienten, welcher im Alter von 3 .Tahren akut mit Fieber und 
Lahmung des techten Beines und linken Armes erkrankte. Besserung, aber restierende 
Parese im Bein und teilweise im Arm. Drei Jahre spater erkrankte das Kind auf die gleiche 
Weise. Wurde nun fast am ganzen Korper lahm. Neuerliche Besserung, aber mit restierender 
Parese des linken Beines. 

Dufour beobachtete einen Mann, der 3 Tage lang an Armen und Beinen lahm war. 
Dann war er 6 Wochen gesund. Neuerliche Erkrankung mit denselben Symptomen, die 
wieder schnell zurtickgingen. 

Sch wartz beobachtete ein 18 Monate altes Kind mit deutlichen Poliomyelitiszeichen 
(Lahmung in den Beinen). Nach 8 Tagen neuerliche Erkrankung mit Sprachstorung, 
ScWuckbeschwerden und anderen bulbaren Symptomen. Das Kind genas voUstandig. 
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Wie aus dem Mitgeteilten hervorgeht, sind in der Literatur nicht sehr wenig 
FaIle als rezidivierende Poliomyelitis (Paresefalle) angefiihrt. Ein Teil dieser FaIle 
muB aber wohl eher den progredienten und remittierenden Krankheitsformen 
zugerechnet werden. Die Grenze zwischen diesen und den rezidivierenden ist 
iibrigens nicht scharf. Wieweit aIle diese FaIle iiberhaupt als Poliomyelitis 
angesehen werden diirfen, erscheint mir fraglich. Was einige von Medin, Lee­
gaard, Lucas, Osgood, TayJor und Sheppard mitgeteilte FaIle anlangt, 
so ist es wohl au.Ber Zweifel, da.B sie Poliomyelitisfalle waren. 

Moglicherweise ist eine neuerliche Erkrankung an Poliomyelitis nach einem 
Intervall von Monaten oder Jahren doch nicht so ~elten, wie man aus den spar­
lichen dahingehenden Angaben schlieBen ktinnte. Die oben mitgeteilten Kranken­
geschichten erWahnen namlich nur FaIle, bei denen jedesmal Lahmungen auf­
traten. Unter solchen Verhaltnissen ist es leicht, die Diagnose zu stellen. Anders 
wenn die Ersterkrankung nur mit Abortivsymptomen verlaufen ist. Folgen die 
Erkrankungen (Abortiv- und Pareseformen) wie in weiter unten angefiihrten 
Fallen knapp aufeinander und unter Umstanden, welche es wahrscheinlich 
machen, da.B ein Poliomyelitisfall vorliegt, wird oft die Natur des Abortivfalles 
klar. 1st die erste Erkrankung aber nicht bald - nach einigen Tagen - von 
einer Neuerkrankung mit Lahmungen gefolgt, so kann das Wesen der Erst­
erkrankung unerkannt bleiben und die zweite Erkrankung mit Unrecht fiir die 
erste gehalten werden. 

Das Vorkommen, sowohl kurzer als langerer Intervalle bei wiederholten 
Erkrankungen an typischer Poliomyelitis (Pareseformen) und die hohe Anzahl 
Fal1e mit kurz auf eine Abortivform folgende neuerliche Erkrankung, mit 
Lahmungen, macht es sehr wahrscheinlich, daB selbst eine Ersterkrankullg 
mit Abortivsymptomen erst nach langerer Zeit von einer Neuerkrankung mit 
Lahmungen gefolgt werden kann. 

Diese Auffassung findet eine Stiitze in einigen von Kling dargelegten Ver­
haltnissen. Kling hat namlich bei den Epidemien in Stockholm und Goteborg 
beobachtet, daB die in diesen Stadten geboren und aufgezogenen Individuen 
weniger schwer erkrankten als die Pen.onen, die erst kiirzlich yom Land in die 
Stadt gezogen waren. Dies ist kaum anders zu erklaren, als da.B die erste 
Kategorie schon friiher einmal von der Krankheit befallen war und dadurch 
immunisiert worden ist, daB aber die Krankheit damals nur mit Abortivformen 
auftrat, deren Natur nicht diagnostiziert wurde. 

Es ist bisher betont worden, da.B bei der rezidivierenden Form die erste 
Attacke in der Regel mit Abortivsymptomen verliiuft. Anderseits ist es aber 
auch denkbar, da.B eine Erkrankung mit Lahmungen von einer Attacke mit 
abortiven Symptomen gefolgt wird. 

Die eine oder andere Angabe aus dem mir zugiinglichen Material ist geeignet, 
diese Annahme zu stiitzen. 1m folgenden Fall (151) erscheint es somit nicht 
unwahrscheinlich, da.B die neuerliche Erkrankuug, die der typischen Erkrankung 
mit Lahmungen folgte, yom Arzte richtig als Poliomyelitisrezidiv von abortivem 
Typus gedeutet wurde. Wenn die Diagnose richtig gestellt wurde, so ist 
Fall 141 ein Beispiel dafiir, daB einer typischen Poliomyelitiserkrankung nach 
Jahren eine Attacke mit Abortivsymptomen folgen kann, was ja, wie schon 
erwahnt, nach dem iiber Rezidive typischer Formen Gesagten nicht weiter iiber­
raschend . ist. 
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Dem reichhaltigen Material entnehme ich folgende Fane als Beispiele fiir 
progrediente und rezidivierende Poliomyelitisformen. 

Fall 142. Henny L., 2 Jahre. Sundsvall. 
Wurde am 19.8.1911 wegen eines Abscessus buccae sin. in das Sundsvall-Spital auf­

genommen. Nach der Incision normale Temperatur. Am 27.8. neuerliche Temperatur­
steigerung. Benommen an diesem und am folgenden Tage. 

29.8. Schlundlahmung. Ptosis. Zuckungen in derlinken GesichtshiUfte. Riicken­
und Nackenateife. Schlundlahmung bestand noch einige Tage, verschwand 
a ber vollstandig am 2.9. 

6.9. Parese beider Beine. Schwache des Riickens. 
Dr. Elfstrom, Sundsvall. 

Fall 143. Karl S., 31 Jahre. Ohns by, Kirchspiel Ed. 
Erkrankte am 21. 7. 1913 mit Kopfschmerzen, am folgenden Tage Schmerzen im Ab­

domen, Schenkel und spater auch in den Waden. 
24.7. Parese der Beine. 
25. 7. Die Beine tragen den Patienten nicht, so daB er auf den Knien rutschend zu 

Bett ging. Am nachsten Tag konnte er mit Ausnahme der Zehen die Beine nicht bewegen. 
Parese der Bauchmuskulatur. 

4.8.-5.8. Lahmung der Arme tnt hinzu. 
Dr. Sjogren, Solleftea. 

Fall 144. Herman S., 14 Jahre. Laufbursche. Stockholm. 
Erkrankte am 20.9.1911 mit Miidigkeit, Schwindel, Schwitzen und Schwache in den 

Beinen, die immer mehr zunahm. Kiirzlich hatte er ein Erythema nodosum. 
29. 9. Allgemeinbefinden beeintrachtigt. Psyche ungestort. Mebril. Fiihlt sich mtide 

und will gerne schlafen. Keine spontanen Schmerzen. Druckempfindlichkeit der 
oberen Wirbelsaule. Keine Nackensteife. Kranialnerven frei. Die grobe Kraft des 
linkeD Armes ist deutlich herabgesetzt. Der rechte Arm normal. Kann sich nur schwer 
im Bett aufrichten. Die grobe Kraft der Beine, besonders die des linken, herabgesetzt. 
Der Patient kann sich auf die Beine sttitzen, aber nicht ohne Stiitze gehen. Plantarreflexe 
abgeschwacht. Achillessehnenreflexe normal. Patellarreflexe und Tricepsreflexe 
gesteigert, auf beiden Seiten gleich. Bauchdecken- und Cremasterreflexe erloschen. 
Schwierigkeiten beim Urinieren. 

30. 9. Er gibt an, die Schwache im linken Bein 4abe seit seiner Aufnahme zugenommen. 
2.10. Vollstandige Paralyse beider Beine. Urin geht spontan abo 
5.10. Leichte linksseitige Facialisparese. 
6.10. Zustand verschlechtert. Gibt an, das linke Bein gar nicht bewegen zu konnen. 

Auch der linke Arm liegt un beweglich. Klagt tiber Kopfschmerzen. Anhaltende 
Urininkontinenz. 

9.10. Schmerzen haben abgenommen. Hat d.as Gefiihl, nicht tief Atem holen 
zu konnen, aber keine Atemnot. Dieses Gefiihl tritt aber nur zeitweise auf. Bis zum 
2.10. fieberfrei. Dann Fieber bis zum 10.10. 

10.10. Zustand gebessert; Keine Schmerzen. 
14. 10. Kann nur schwer tief atmen. Keine Dyspnoe. Beine volikommen schlaff. 

Kann den linken Unterarm flektieren und extendieren. 
19.11. Der Zustand hat sich im Laufe der letzten Wochen bedeutend 

verschlechtert. Vollstandige Paralyse der Arme und Beine. Parese der Augen­
muskeln. Kann auf kleine Distanzen nicht laseD. Parese des linken Facialis 
(unterer Ast). Reflexe erloschen. Decubitus. Vom 28.10.-30.10. subfebrile Tempe­
raturen. 

29.11. Aligemeinzustand bedeutend verschlechtert. Sehvermogen hat geIitten. 
Haufig Schmerzen in den Extremitaten. Klagt auch tiber Zahnschmerzen. Konnte sich 
die letzten Tage nur schwer ausdriicken. Seit heute nacht moribund. Respiration ver­
langsamt. Ziemlich starke Cyanose. PuIs klein und frequent. 

1..12. Zustand gestern und heute nacht unverandert. Der Tod trat vormittags 
10 Uhr ein. Stockholm, Epidemiespital. 
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Fall 145. Viktor H., 43 Jahre. Alingsas. 
Erkrankte am 4. 4. 1912 mit Fieber, Kopfschmerzen, heftigem Erbrechen, groBer Mattig­

keit. Anhaltende Schmerzen und Empfindlichkeit des Plexus brachialis dexter. 
Reflexe herabgesetzt. Hautsensibilitat unbeeintrachtigt. Sensorium frei. 

7. 4. Lahmung der Muskeln der rechten Hand und des rechten Armes, besonders 
des Deltoideus_ Schlundlahmung, so daB der Patient nur mit Mille fIiissige Speisen schlucken 
kann. Fieber bis 37,6 0 absinkend, am 14.4. eine neue Temperatursteigerung wegen einer 
linksseitigen den ganzen unteren Lappen ergreifenden Pneumonie. Temperatursteigerung 
bis 39,5 0, dann langsames Absinken. Temperatur am 24.4. fast normal. Verdichtungen 
in der Lunge bestehen noch. Die Krafte nahmen zu und der Patient fiihlte sich 
am Vormittag des 26.4. bedeutend besser. Sogar die schon genannten Lah­
mungen hatten sich gebessert, als derTod am selbenTage eintrat. "Ichmachte, 
wie gewohnlich, um 1 Uhr mittags meinen Krankenbesuch und saB in einem der auJ3eren 
Raume, um abzuwarten, bis der Haarschneider, der den Patienten gerade rasierte, fertig 
wiirde. Da wurde ich zu dem Patienten gerufen, der wahrend des Rasierens, das in liegender 
Stellung und ohne daB er eine anstrengende Bewegung hatte ausfiihren miissen, vor­
genommen wurde, einen heftigenAnfall von Atemnot bekommen hatte. Kurze,· oberflach­
liche, hastige Atmung nur mit den auxiliaren Respirationsmuskeln. Herz­
tatigkeit gut. Nach 3stiindigem Todeskampf waren die Krafte erschopft und der Patient 
starb um 4 Uhr nachmittags". Dr. Nystedt, Alingsas. 

Fille 146-148 s. "Handl.". 

Fall 149. Dora A., 3 Jahre. Kjavlinge. 
Erkrankteam 4. 8. 1912 mit "Halsweh" und Schlaffheit deseinen Beines. N ach einigen 

Tagen war dieses wieder vollstandig normal. Erkrankte dann aufs neue 
hauptsachlich mit Schlaffheit im selben Bein. Wurde am 18. 8. in das Spital von Lund 
eingebracht. Dr. Sandberg, Kjavlinge. 

Fall 150. Anna K., 10 Monate. Brinkelid, Kirchspiel Asheda. 
Am 10.1. 1912 Erbrechen. War die nachsten Tage gesund, schlief aber mehr und aJ3 

weniger als gewohnlich. 
13.1. Nausea, Fieber, Zuckungen im linken Arm und linken Bein und 

i m Kiefer. Nachdem die Konvulsionen aufgehort hatten, bemerkte man eine Lahmung 
des linken Beines und eine bedeutende Parese des linken Armes. Am nachsten Tage 
war das Madchen wieder ganz gesund und blie b es auch his zu m 26.1. 

26.1. Erkrankte aufs neue in der gleichen Weise wie das erste Mal, aber 
heftiger. 

28. 1. Lahmung des linken Armes und Beines. Der Patellarreflex ist wie auch bei 
der ersten Erkrankung erhalten. Starb am 6.2. Dr. Lilje, Asheda. 

Fall 151. Ida L., 28 Jahre. Huskvarna. 
Erkrankte am 19.9.1911 mit Miidigkeit, Kopfschmerzen, Frosteln, Angina, Erbrechen, 

Fieber und Durchfallen. 
23. 9. Parese des rechten Beines. Am nachsten Tag auch Parese des rechten Armes. 

AuBerdem Parese des rechten Facialis, Glossopharyngeus und Abducens. Auch die Riicken­
muskeln der rechten Seite sind schlaff. Areflexie beider Beine und der rechten Bauch­
halfte. 

7.10. Erkrankte heute aufs neue mit Frosteln und Schmerzenim Nacken, Riicken, 
Armen und Beinen. 

9.10. Anhaltendes Fieber. Arme, Beine und Nacken steif l1lld schmerzhaft. Voll-
standige Ausheilung. Dr. Hjorton, Huskvarna. 

Fall 152. Torsten A., 8 Jahre. Eksj 0. 
Erkrankte am 9.8.1911 mit Fieber, Kopfschmerzen und Erbrechen (1). War einen 

Tag lang krank. Dann fiinf Tage lang gesund. 
15.8. Von neuem krank mit Fieber, Erbrechen, Steifheit vonNacken und Riicken. 

Verstopfung. Hyperasthesie. Nach ein paar Tagen Lahmung der Zunge und des linken 
Beines. Dr. Nystrom, Eksjo. 
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}'all US. Kj en; tin A., 13 Jahre.. Eksj 0. 
Die Schwester des Obigen. Erkrankte gleichzeitig mit dem Bruder am 9.8.1911. 

Fieber und Mattigkeit wahrend 1-2 Tagen. Seither vollkommen g~sund mit Aus· 
nahme leichter Schmerzen im Riicken unter den SchuIterblattern. 

Nach 8 Tagen am 17.8. neuerIiche plotzliche Erkrankung mit 4 Tage an· 
haltendem Fieber und Halsschmerzen. Belege (keine Diphtheriebacillen im Abstrich). 
In der folgenden Nacht: Lahmungen im rechten Arm, hauptsachlich im Deltoideus, in 
den Fingerstreckern und im Adductor pollicis. Unbedeu~ende Nackensteife. 

AuBer den schon genannten Geschwistern erkrankte am 9.8. ein lOjahriger Bruder 
mit Fieber, Erbrechen und Nackensteife. In den Tagen kurz vorher ware:u drei Geschwister 
mit Fieber und Erbrechen erkrankt, hatten sich aber rasch erholt. ' 

Dr. Nystrom, Eksjo. 
Fall 104. Bror S., 16 Jahre. Eksj 0. 
Erkrankte am 16.8.1911 mit Kopfschmerzen und leichtem Fieber wahrend einiger 

Tage. Nackensteife nicht nachweisbar. Gleichzeitig erkrankten zwei seiner Briider unter 
den gleichen Symptomen, zu denen sich nach einigen Tagen noch ausgebreitete Lahmungen 
gesellten. 

Auf diese Erkrankung folgten noch zwei Rezidive im Abstand von je 
einer Woche. Die Rezidive auBerten sich durch Fieber, das ungefahr 7 Tage anhielt, 
heftige Schmerzen im Riicken und den Beinen, Nackensteife und starkes Schwitzen. 

Dr. Nystrom, Eksjo. 
FaIle 100-107 s. "Hand!. ". 

Fall 108. Anna G., 15 Jahre. Stensholm, Kirchspiel Hakatp. 
Der Arzt wurde erst am 12.12.1911 berufen, nachdem die Prodromalerscheinungen 

und ein a bortives Stadium (vom 4. 12.-7. 12.) schon a bgeklungen waren. Am 
8. 12. war die Patientin auf und half im Haushalt, yom 9. 12.-10. 12. molk sie die Kiihe. 

11. 12. Verschlechterung. Das eine Bein wurde schlaff.Am 12.12. auch 
das andere und der linke Arm. Wurde nun in das Epidemiespital aufgenommen. Am 13. 12. 
Parese des rechten Armes. 

Der Zustandbesserte sich etwas bis zum 28. 12. Am 29. 12. Parese beider Beine, 
beider Arme, des Iinken FaciaIis, der Riickenstrecker, des Iinken Gaumen. 
segels und der Uvula. Am 3.1. begann auch die Kraft des Diap,hragmas a bzu· 
nehmen. Am 5.1. trat eine Pneumonie dazu. Exitus am 9.1. 

Somnolenz. Haut· und Sehnenreflexe erloschen. Nach dem ersten Rezidiv wahrend 
einiger Tage anhaltende heftige Schmerzen in den Gelenken der Arme und Beine, bei aktiven 
und passiven Bewegungen, ja auch in Ruhelage. Nackensteife, auBer nach dem letzten 
Rezidiv, bei dem Parese der Nackenmuskeln dazutrat. SchweiBe, Verstopfung, manchmal 
Erbrechen. Ataxie, Hyperasthesie. Dr. Hjorton, Huskvarna. 

XI. Klinische Typen. 
Aus dem vorigenKapitel geht ohneweiteres hervor, unter wie mannigfaltigen 

Symptomen die epidemische Kinderlahmung verlauft. Von dem meist gewalt. 
samen Komplex nervoser Reizerscheinungen verschiedener Art und in ver· 
schiedenen Kombinationen bis zu einem beinahe vollkommenen Unvermogen, 
den ganzen motorischen Muskelapparat zu gebrauchen, finden sich aIle tIber. 
gange. Das eine oder das andere Reizsymptom, der eine oder deF andere Defekt 
beherrscht das Krankheitsbild. So finden sich kurz gesagt kaum zwei ganz 
gleichc Poliomyelitisfalle. 

Trotzdem bietet es keine Schwierigkeit, die Mehrzahl der FaIle in gewisse 
charakteristische Gruppen einzuteilen. 

Schon Medin unterschied bei der infan tilen Paralyse - unterdiesem 
Namen faBte er die wechselnden Bilder der epidemischen Poliomyelitis zu· 
sammen -:- eine Poliomyelitis ant. nc, eine Polyneuritis ac., eine Ataxia ac. 
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transitoria, eine Poliomyelitis ac. bulbi, eine Polioencephalitis ac. und Misch­
formen. 

Wickman stellt folgende Typen auf: 
1. die spinale, 
2. die Landrysche, 
3. die bulbare und pontine, 
4. die encephalitische, 
5. die ataktische, 
6. die neuritisahuliche, 
7. die meningitische, 
8. die abortive, 

a) mit allgemeinen Symptomen, 
b) meningismusahnliche, 
c) influenzaahnliche, 
d) mit gastrointestinal en Symptomen. 

Zappert, welchem die Einteilung Wickmans ziemlich weitlaufig und 
als auf kein einheitliches Prinzip erbaut, wenig zweckdienlich erschien, schlug 
folgendes Schema vor: 

1. abortive Form, 
2. spinale Form, 
3. cerebrale Form, 

a) meningeale, 
b) encephalitische, 
c) pontine (resp. bulbiire). 

Muller unterschied folgendc Formen: 
1. spinale Form, 
2. bulbare Form, 
3. cerebrale Form, 
4. abortive Form 

a) FaIle mit gastrointestinalen Symptomen, 
b) FaIle mit Symptomen vom Respirationstractus, 
c) FaIle mit meningitischen Symptomen, 
d) FaIle mit allgemeinen ]'iebersymptomen. 

Von Krause stammt folgende Einteilung: 
1. spinale Form, 
2. bulbare Form, 
3. cerebrale Form, 

a) meningitische, 
b) encephalitische, 
e) ataktische, 

4. abortive Form, 
5. rezidivierende Form. 

1m groBen und ganzen ist wenig Gravierendes gegen diese verschiedenen 
Einteilungen einzuwenden. Doch scheint mir keine einzige ganz glucklich. 
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Am wenigsten zufriedenstellend sind die bisherigen Einteilungen der Abortiv­
faile. Einerseits werden unter diesen Krankheitsbilder in das Schema aufge­
nommen, die fur die Poliomyelitis wenig charakteristisch sind (diejenigen mit 
Symptomen yom Verdauungs- oder :Respirationstractus). 

Anderseits vermiBt man gewisse Formen, z. B. die ataktische, wo die Sym­
ptome fUr die Poliomyelitis mehr charakteristisch sind. Wie schon a priori zu 
vermuten war und wie ich auch mehr wie einmal beobachtet habe, treten nam­
lich - klinisch epidemiologisch zu beurteilen - Poliomyelitisfalle auf, 
die mit Ataxie, aber ohne irgendwelchen Pares en verlaufen. Diese 
Abwesenheit aller Paresen gilt auch fur einen Teil der Falle mit 
spastischen und choreatischen Symptomen. Beispiele hierfur findet 
man Kapitel VIII, B. "Ataktische und spastische Motilitatsstorungen". 

Uberblicken wir die vielfaltigen Poliomyelitisformen, so scheint es mir vor 
allem notig, zuerst die FaIle mit Paresen von den A borti vfallen zu scheiden. 
Vnter den Abortivfallen versteht Wickman jene, bei denen uberhaupt keine 
Paresen auftreten. Dieser Standpunkt sollte im Prinzip gewahrt werden, wenn 
man auch zugeben muB, daB eine scharfe Trennung in der Praxis oft nicht mog­
lich ist. Zu den Abortivfallen waren also nur jene zu rechnen, bei denen gar 
keine Paresen auftreten, nicht aber jene, wie dies vielfach geschieht, die rasch 
vorubergehende oder unbedeutende Paresen aufweisen. 

Eine weitere Einteilung soll unter Hinblick auf diejenigen Symptome 
geschehen, die dem Krankheitsbild ein charakteristisches Geprage 
yerleihen. Dazu gehoren weder Symptome yom :Respirations- noch yom 
Verdauungstractus. Dagegen sind hierzu einige Nervensymptome, und zwar 
vor allem meningitische, neuritisahnliche (Schmerzen), ataktische, 
spastische und choreatische Erscheinungen zu rechnen. Diese Symptome 
konnen sowohl bei Paresefailen wie auch und ganz besonders bei den Abortiy­
fallen so in den Vordergrund treten, daB sie das Krankheitsbild vollkommen 
beherrschen. Die einfachste und natiirlichste Einteilung der Parese - und 
Abortivfalle, zu mindest aber der letzteren, scheint mir deswegen 
die zu sein, die die genannten einigermaBen fur die Krankheit 
charakteristischen nervosen Sy m pto me als Einteil ungsgrund ni m m t. 
Der Hauptsache nach sind es gerade diese Symptome, welche uns die Diagnose 
eines a,t)ortiyen Poliomyelitisfailes einigermaBen moglich machen, wenn kein 
direkter Zusammenhang mit einem typischen Paresefall aufzudecken ist. 

Der von vielen Autoren abgegrenzte Typus eines Abortivfalles mit gastro­
enterit:iachen Symptomen oder mit Symptomen von seiten des Respirations­
traktes laBt sich in eine Gruppe der "einfachen" Abortivfalle oder Abortivfii1le 
mit uncharakteristischen Symptomen zusammenfassen. Hier ist die Diagnose 
vereinzelt auftretender FaIle auf Grund der Symptome nicht moglich. Parese­
faIle, welche von den gleichen Symptomen begleitet werden, lassen sich der 
gleichlautenden Gruppe zurechnen ("einfache" im Gegensatz zu "meningi­
tischen" oder "ataktischen" usw.). 1m Hinblick auf die Lahmungen konnen die 
Paresefalle, auBerdem in spinale, bulbare und cerebrale (encephalitische) oder 
in Kranialnerv"en, Hals-, Extremitaten- und Rumpflahmungen eingeteilt werden. 

Krause hat in sein Schema auch die rezidivierenden Formen aufgenommen. 
Mir scheint es zweckmaBiger, diese auszulassen. Diese Gruppe kann namlich 
nicht in Gegensatz zu den anderen gestellt werden. Rier handelt es sich nur um 
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einen eigentiimlichen Verlauf der Poliomyelitis, der sich aber auch bei meningi­
tischen, ataktischen und anderen Formen dieser Krankheit finden kann. 

Auch die Landrysche Paralyse kann in einem Schema gut fehlen, da sie 
ja der Hauptsache nach nur einen - ubrigens nicht sehr uberraschenden -
Verlauf einer fortschreitenden Lahmung bezeichnet. 

Wegen der hier vertretenen Auffassung bin ich geneigt, folgendes Schema 
aufzustellen: 

A bortivfalle Paresefalle . 
1. einfache, 
2. meningitische, 
3. neuritisahnliche, 
4. ataktische, 
5. spastische, 
6. choreatische. 

1. einfache I a) spinalen, 
2. meningitische b) bulbo-pontinen. 
3. neuritisahnliche mit c) cere bralen, (encephaIi-
4. ataktische tischen bzw. encepha-
5. spastische litisii.hnlichen Lah-
6. choreatische mungen. 

Es sind im vorhergehenden schon viele FaIle, die zu diesen verschiedenen 
Gruppen gehoren, mitgeteilt worden. lch will daher durch das Anfiihren neuer 
Exempel nicht ermuden, sondern begnuge mich, auf Kapitel VII-VIII zu ver­
weisen, wo die verschiedenen Symptome abgehandelt werden. Aus den dort 
und an anderen Stellen angefiihrten Krankengeschichten geht hervor, wie oft 
man FaIle begegnet, deren Einreihung in eine gewisE'e Gruppe sehr schwierig 
ist. Bei der unendlichen Menge von Kombinationen, die zwischen motorischen 
und sensiblen ReiB- und Ausfallserscheinungen auftreten konnen, ist es auch 
erklarlich, wie schwer es oft sein muB,· einen Fall auf einen bestimmten Typus 
zurUckzufuhren. 

Nicht zuletzt aus diesem Grunde finde ich den Wert der hier mitgeteilten 
Schemata zur Einteilung der Poliomyelitis nicht allzu groB. Doch konnen sie 
in didaktischer Hinsicht ihre Berechtigung haben. 

Ganz besonders um das Auge fur die in diagnostischer Hinsicht und 
speziell fur die Diagnose der Abortivfalle wichtigen Symptome zu 
scharfen, habe ich diesen Versuch einer neuen Einteilung hier anfiihren zu 
sollen geglaubt. 

XII. Diagnose. 
Es ist ganz klar, daB das Stellen einer Friihdiagnosc bei einer so ernsten 

Krankheit wie der Poliomyelitis von groBer Bedeutung ist. Man hat sich auch 
bemiiht, hierfiir feste Anhaltspunkte zu gewinnen. 

Nach der allgemeinen Auffassung - der besonders die Studien Ed. MulIers 
zugrunde liegen - bietet das Friihstadium hauptsiichlich folgende Symptome: 
Schmerzen, Hyperasthesie, profuse SchweiBe und Leukopenie. 

Dieser Auffassung kann ich mich nicht vollig anschlieBen. 
Auch meiner. Erfahrung nach sind Schmerzen und Hyperasthesie 

haufig friih auftretende und fiir die Krankheit charakteristische Symptome. 
Aber weder den profusen SchweiBen, nooh der Leukopenie kann icb diese Be­
deutung beimessen. lch selbst habe viele Kranke gesehen, bei denen profuse 
SchweiBe au£traten, vielleicht sogar haufiger. als bei anderen fieberhaften Er­
krankungen. Besonders oft war dies aber nicht der Fall. Diese Auffassung 
teilen ubrigens eine Reihe iilterer und neuerer Beobachter. Medin teilt mit: 

Ergebnisse d. inn. Ked. 25. 51 
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"daB SchweiBe als Symptom nur bei den wenigsten Fallen besonders auffallend 
waren." Unter den spateren Beobachtern sei Pea body, Draper und Dochez 
genannt. Diese geben an, daB "sweating was not a prominent Symptom" 
("Schwitzen war nicht ein hervorragendes Symptom") bei den vielen Fallen, 
die sie beobachteten. 

Was den Leukocytengehalt des Blutes anlangt, so ist es mir, wie schon in 
einem friiheren Kapitel angefiihrt wurde, in keinem einzigen Fall gelungen, 
eine unzweifelhafte Leukopenie wahrend des akuten Stadiums nachzuweisen. 
Und doch war das von mir untersuchte Material bedeutend groBer als das, 
welches Muller zur Bildung seiner Anschauung zu Gebote stand. Auch die 
in Kapitel IV mitgeteilten Untersuchungen von Peabody, Draper und 
Doche z sind nicht geeignet. diese Auffassung zu unterstiitzen. 

M liller scheint jetzt selbst weniger Wert auf die Leukopenie zu legen. In einer spateren 
Publikation (1913) erwiihnt er sie auch nicht mehr unter den diagnostisch wichtigsten 
Kardinalsymptomen des priiparalytischen Stadiums. Als solche fiihrt er dort Hyperiisthesie 
und SchweiBe zusammen mit Lymphocytose und vermehrten EiweiBghealt des Liquor 
cerebrospinalis an. 

Viel haufiger und fiir die Poliomyelitis viel charakte'dstischer 
als profuse SchweiBe und Leukopenie scheinen mir die schon erwahnten atak­
tischen und spastisch- ataktischen Motilitatsstorungen zu sein. Das 
gleiche gilt von einer mehr oder weniger ausgesprochenen Nackensteife 
und Schmerzhaftigkeit der Bewegungen im Nacken. Diese Symptome 
und die schon erwahnten Schmerzen und Hyperasthesien halte ich fiir die 
wichtigsten Anhaltspunkte fiir die Friihdiagnose. 

Wer jeden verdachtigen Fall priift, ob sich heim Gehen ataktische oder 
spastisch ataktisehe Motilitatsstorungen zeigen, der wird gewiB gleich 
mir zu der Dberzeugung kommen, daB diese Symptome viel haufiger 
sind, als man bis jetztvermutet hat, und auch haufiger als profuse 
SchweiBe. 

DaB die ataktischen und spastischen Motilitatsstorungen gar nicht selten 
sind, dafiir spricht auch in objektiver Weise das haufige Vorkommen derartiger 
Storungen auch in den hier nicht als Beispiele dieser Symptome besonders 
ausgewahlten Krankengeschichten. AuBer den in dem Abschnitt "ataktische 
und spastische Motilitatsstorungen" mitgeteilten 15 FaIle (82--97) konnen 
namlich als Beispiele ataktischer und spastischer Symptome noch 19 fiir ganz 
andere Zwecke ausgewahlte Falle angefiihrt werden, und zwar die FaIle 8 
und 13 (s. "Hand!. "), 19, 20 und 22 (S. 738, 739 und 740), 48 und .53 (s. 
"Hand!. "), 55 und 73 (S. 759 und 754), 74 (s. "Hand!. "), 76 (S. 755), 80 (s. 
"Hand!. "), 101, 109 und 113 (S. 168,771 und 772), 118, 128, 138 und 162 (S. 774, 
780, 791 und 805). 

Ataxie ist auBerdem ein Symptom, das man selten bei anderen fieberhaften 
Erkrankungen findet. Auf jeden Fall seltener als profuse SchweiBe und die 
anderen genanntenSymptome. Daher bin ich geneigt, der Konstatierung 
einer Ataxie oder Spastizitat ~ine besondere Bedeutung fiir die 
Diagnose zuzumessen. Leider sind diese Symptome, von allen meiner 
Meinung nach wichtigsten praparalytischen Symptomen doch die seltensten. 

Vielleicht sind Schmerzen das haufigste wichtige Symptom, aber kaum sel­
tener als diese beobachtet man Steifheit der Nackenmuskulatur. Dieses Sym­
ptom ist oft so haufig und typisch, daB es sogar medizinisch Nichtgebildeten 



Klinische Studien fiber die zweite groBe Poliomyelitis-Epidemiein Schweden 1911-1913. 803 

auffiiJlt. So teilt z. B. Dr. Weber in seinem Jahresbericht von 1913 mit, daB 
die Krankheit im Distrikt Hernosand mit vielen Abortivfallen auftrat, und daB 
dabei ein Symptom "Steifheit und Schmerzen im Nacken so konstant war, 
daB· die Bevolkerung der Krankheit den Namen Nackenkrankheit gab". 

Nackensteifheit und andere meningitische Symptome sind manchmal so 
haufig und ausgesprochen, daB sie zu Fehldiagnosen verleiten. So faBte der 
Provinzialarzt in Nybro die 1913 dort ausbrechende Poliomyelitisepidemie 
zuerst als eine Cerebrospinal-Meningitis-Epidemie auf, und erst nachdem die 
Epidemie schon einige Zeit geherrscht hatte, wurde ihre wahre Natur aufge­
deckt. 

Ober pathologische Veranderungen des Lu mbalpnnktates fehien mir 
selbst eingehendere Erfahrungen. Nach den Untersuchungen anderer zu schHeBen, 
kennzeichnen sich die Verandenmgen auBer durch einen vermehrten EiweiB­
gehalt und erhohten Druck auch noch durch einen vermehrten Zellgehalt des 
Liquor. Dieser besteht fast ausschlieBlich aus Lymphocyten. Dies ware ein 
Befund, der fur die Diagnose von Bedeutung sein kann. 

Treten die genannten Symptome: Sch merzen, Hyperasthesie, N acken­
steife, Ataxie oder spastisch-ataktische Phanomene auf und sind sie 
von schlaUen Paresen begleitet oder gefolgt, so unterliegt die Diagnose in der 
Regel keinem Zweifel. Bleiben die Lahmungen aus, so wird man den Fall wohl 
sicher als Poliomyelitis bezeichnen konnen, wenn in der gleichen Familie typische 
FaIle auftreten. Zweifelhafter wird die Diagnose, wenn sich keine solchen An­
knupfungspunkte finden. 

Die genannten Symptome spielen jedoch bei einer groBen Anzahl ganz 
sicher auf Poliomyelitis heruhender Falle - wie sie u. a. im Kapitel VIII mit­
geteilt wurden - eine im Kmnkenbilde sehr hervortretende Rolle. Halt man 
sich dies vor Augen, so wird einem klar, daB diese Symptome, auch wenn sie 
ohne Lahmungen aber mit Fieber auftreten, die Moglichkeit eines Poliomyelitis­
falles nahelegen mussen. Ganz besondere Aufmerksamkeit verdienen derartige 
FaIle natiirlich zu Poliomyelitiszeiten. Von der Epidemie von 1911 in Stockholm 
her kann ich mich noch gut entsinnen, wie oft man Krankheitsbilder wie die 
unten angefiihrten zu sehen bekam. Aus den Jahren vor der Epidemie kann icb 
mich, besonders was die ataktischen bzw. spastisch-ataktischen Symptome 
betrifft, nicht sicher an einen einzigen ahnlicben Fall erinnern und aus den Jahren 
nachher hochstens an ganz vereinzelte. Auch dies bestarkt mich in der Ansicht, 
es handle sich bei derartigen Krankheit!?bildern nicht so selten, vielleicht sogar 
am meisten urn PoliomyelitisfiiJle1 ). 

1) Gerade beim Korrekturlesen (Sommer 1923) werde ich aufs neue durch den Zufall 
in dieser Meinung befestigt. Es bmen namlich wahrend der letzten Woche Juli nicht 
weniger ala 5 typische epidelnische Poliomyelitisfalle in akutem Stadium zur Aufnahme in 
meine Klinik, gleichzeitig aber weiter auf einmal 2 Kinder, die von akut auftretender 
Ataxie in den Beinen befallen waren, von der aie in kurzer Zeit genasen. Das eine von diesen 
Kindem war auch nackensteif. AIle diese 7 FaIle bmen von denselben Stadtvierteln. 
sodaB hier offenbar eine kleine epidemische Gruppensammlung vorliegt, was die Deutung 
der Ataxiefalle als abortive l>oliomyelitisfalle sehr wahrscheinlich macht. Allerdings habe 
ich seit der groBen letzten Epidelnie eine derartige Haufung bzw. gleichzeitiges Auftreten 
von typischen PoliomyeIitisfallen und von Fallen mit akut eintretender Ataxie nicht 
beobachtet. (Bemerkung zu der Korrektur.) 

51* 
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Fall 1i9. Sixten K., 8 Jahre. Stockholm. 
Erkrankte am 14. 6. 1911 mit Erbrechen und FrOsteln und konnte nur schwer stehen, 

da bei stutzte er sich nicht auf die Ferse, sondern auf die Zehenspitzen. Klagt 
auch iiber Schmerzen im Kopf und den beiden Beinen. 

15.6. Steht und geht am lie bsten auf den Zehenspitzen. 1m iibrigen'sind 
Gehen und Laufen normal. Schon am Abend desselben Tagas geht er wieder ganz normal, 
indem er den ganzen FuB gleichmaBig belastet. Klagt iiber Kopfschmerzen. Patellar­
reflexe hochgradig gesteigert. Andeutung eines FuBklonus an beiden Beinen. 
Lebhafte Bauchdecken- und Cremasterreflexe. 

27.6. Patellarreflexe noch immer sehr gesteigert. Wernstedt. 

Fall 180. Margit J., 2 Jahre, 2 Monate. Stockholm. 
Das Kind hatte einige Zeit an Bronchitis gelitten, doch hatte as sich wieder ganz erholt, 

als die Mutter zum ersten Male am. 11.5.1911 merkte, daB as beim Greifen mit der linken 
Hand unsicher sei. Diese Unsicherheit nahm zu, auch begann das Kind unsicher 
zu gehen. Oft fiel sie um und konnte dann nicht allein aufstehen. 

18. 5. Deutliche Schwierigkeit, sich der rechten Hand zu bedienen. Soll sie mit dieser 
Hand etwas ergreifen, so geschieht as mit ataktischen, tremorahnlichen B!lV(egun­
gen des Armes und der Hand. Der Gang weicht deutlich von der Norm ab, 
ist unsicher, spastisch-ataktisch (sie stellt sich gerne auf die Zehenspitzen). 
Patellarreflexe Ie bhaft gesteigert. Andeutung eines FuBklonus. Das rechte 
Bein scheint etwas rigider als das linke. Der rechte FuB gerat oft in eine 
krampfhafte SpitzfuBsteIlung. Auch der Triceps- und Cu bitalreflex beider­
seits gesteigert. Kein Facialispha.nomen. Babinski positiv. 

25.5. Zustand unverandert.Dersel be spastisch-ataktische Gang. Le bhaft 
gesteigerte Reflexe und FuBklonus an beiden Beinen, Arm und Hand wie 
fruher. 

2. 6. Wurde in ungebassertem Zustand entlassen. Die Symptome sind die gleichen 
wie bei der Aufnahme. 

27.6. (Nachuntersuchung.) Geht jetztgut. Anhaltende Ataxie in dem Arm 
und gesteigerte Patellarreflexe. Wernstedt. 

Fall 181. Emma J., 3 Jahre, 4 Monate. Stockholm:, 
Erkrankte am 29. 6. mit Fieber und Erbrechen. Sie wollte schon damals nicht stehen. 

Wenn man sie gastero (2. 7.) auf den Boden stente, so zitterte sie am ganz'en Korper. 
3. 7. Bewegungen dar Arme und Hande normal. Sitzt im Bett. Sie geht nur sehr 

schwer. Sie stent slch dabei breitspurig hin und geht mit gespreizten Beinen, 
vorsiehtig, langsam und etwas wankend. Der Patellarreflex laBt sieh am 
link en Bein manehmal auslosen, am reehten Bein gar nicht oder nur andeu­
tungsweise. Babinski rechts und links positiv. Bauchdeekenreflexe normal. 
Tricepsreflexe fehlen. &acheD gerotet; auf den Tonsillen ein diinner, unbedeutender Belag. 

4.7. Der Gang ist noeh immer breitspurig und unsieher, Der Patellar­
reflex ist zeitweilig besonders rechts deutlieh auslOsbar. 

5.7. Krisisii.hnlieher Temperaturabfan. Haute hOrt man iiber der reehten Lunge 
in der Fossa infraclavicularis Bronehialatmen und Bronchophonie. Aueh der Perkussions­
Bchall ist mer und in der Fossa supraclavicularis etwas verkiirzt. Der Gang ist heute viel 
schlechter, sie geht breitspurig und auffallend mehr steif mit zitternden, 
etwas feder!lden Schritten. Beim Versuch zu gehen fallt sie sehr leieht hiD, was 
friiher nicht der Fall war. - Sie geht jetzt auch sehr ungero. Wennman sie auffordert 
zu gehen, so legt sie sich auf den Boden. Auchda bei scheiDt sie ihre Bewegungen 
nieht richtig bemessen zu konnen, sondern fallt einfach auf die Nase. Pa­
tellarreflex heute an beiden Beinen Ie bhaft gesteigert. Auch der Plantar-, 
Bauehdecken- und die Armreflexe sind lebhaft. 

6.7. Der Gang ist noch immer auBerst unsicher, federnd und breitspurig. 
Sie stehtmit geschlossenen Fullen, ohne zu wackeln. Patellarreflexe lassen 
sieh an heiden Beinen schwer auslosen. 

7.7. Patellar-, Achillessehnenreflexe und Babinski an beiden Beinen. 
(Triceps-, Masseter- und Bauchdeckenreflexe sehwach.) Kein Ulnar- oder 
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RadiaIreflex. Der Gang ist noch immer derselbe, aullerst vorsichtig, wackelnd 
lind etwas federnd. Steht noch immer mit geschlossenen Fiillen, ohne zu 
wacke In. 

9.7. Der Gang ist etwas sicherer. Das Kind ist frisch und munter, sitzt im Bett und 
spielt seit einigen Tagen. Pat'ellarreflex an beiden Beinen normal, vielleicht 
etwas gesteigert. Babinski rechts und links positiv. Achillessehnenreflex 
rechts und links auslos bar. 

II. 7. Geht besser, aber immer noch etwas wackelnd. Patellarreflexe sehr 
Ie bhaft. Andeutung eines Fullklonus an beiden Beinen. 

13.7. Noch immer deutliche Schwierigkeiten heim Gehen. Sie gerat leicht ins 
Wackeln, geht vorsichtig, breitspurig und schlaff wie ein gichtbriichiger 
Greis. Sie geht viel besser, wenn man sie an der Hand fiihrt. Patellar- und Achillessehnen­
reflexe lebhaft. Plantarreflexe triige. Babinski an heiden Beinen positiv, aber nicht 
jedesmal auslOsbar. Zeitweilig ein leichter Fullklonus links, rechts nur ange-
deuteL -

IS. 7. Sie geht noch i mmer breitspurig mit vorsichtigen "linkischen" 
Schritten. Manchmal wackelt sie, als ware sie nahe daran, die Balance zu 
verlieren. 

28.7. Geht und liiuft unhehindert. Patellarreflex an heiden Beinen lebhaft, hesonders 
links. Achillessehnenreflex links lebhaft, rechts triige. Plantarreflexe unbedeutend.Bauch-
deckenreflexe normal. Kein Ulnar-, Triceps- und Radialreflex. Wernstedt. 

Man wiirde bei dem oben genannten, wie in dem folgenden Fall wohl nie 
zogern, die Diagnose Poliomyelitis zu stellen, waren sie wie bei dem Jetzt­
genannten Fan gleichzeitig mit tjpischen Poliomyelitisfallen in derselben Familie 
aufgetreten. 

FaIll62. Sven Harald A., 3 Jahre. Uddarp, Kirchspiel Tranemo. 
Das Kind erkrankte am 22.7. 19I1 mit heftigem Fieber und Nackensteife. Es traten 

keine deutlichen Liihmungen auf. Am dritten Tage trat Ataxie auf und es konnte 
seine Beine nicht beherrschen. Es war hyperiisthetisch, benommen und hatte ge­
steigerte Reflexe. Die Ataxie verschwand in den der einwiichentlichen Fieberperiode 
folgenden Wochen. 

(Am IS. 7. war sein Sjiihriger Bruder einen Tag lang mit Fieber krank gewesen. Am 
26.7. erkrankte eine 4j iihrige Schwester mit ausgedehnten Lahmungen am 
Rumpf und den Extremitiiten). Dr. Larsson, Svenljunga. 

1m AnschluB daran will ich nicht unterlassen ein" paar von Dr. Hamne 
und Ekman beobacht~te und als Poliomyelitis gedeutete FaIle mitzuteilen. 
Es ist natiirlich frttglich, ob die bei diesen Patienten zur Beobachtung gekom­
menen Symptomenkomplexe wirklich das Resultat einer Poliomyelitisinfektion 
waren. Die Kra,nkheitsbilder an und fUr sich sind aber schon so interessant, 
daB sie hier angefiihrt zu werden verdienen, da ja auch dieMoglichkeit einer 
Poliomyelitis vorliegt. Es ist schwer, diese Erkrankung mit groBererWahrschein­
lichkeit auf eine Tetanus- oder eine andere Infektion zurUckzufiihren. 

Fall 163. Georg N., 3 Jahre. Viggedala. 
Wurde nach einigenTagen Unwohlseins und Schnupfens am S. 3.1913 mit Erbrechen, 

Fieber, Schmerzen im Kopf und in den Beinen bettlagerig. 
10. 3. Der Zustand hat sich verschlechtert. Ununterbrochene Krampfe in den Beinen. 

Temperatur 390• Sensorium frei. Keine Trubung des BewulltBeins. Der ganze Korper 
ist druckempfindlich. Hyperiisthesie der H~ut und Druckempfindlich­
keit der tie fer liegenden Muskeln. Die Arme sind frei von Erscheinungen. Der 
Nacken ist etwas steif. Der Rumpf liegt starr und,steif; wendet man das Kind 
in die Seitenlage, so zeigt sich ein deutlicher OpisthotoniIs.Es1iUlt sich nur 
unter Schwierigkeiten und indem er sich dagegen anstemmt und jammert, in sitzende 
SteUung bringen. An Lungen, Herz, Nieren, Leber und Mi1z kein patho!ogischer Befund. 
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Kein Exanthem. Dann und wann Erbrechen. Das A bdo men ist steif und hart wie 
der ganze Rumpf. Kein vasomotorisches Phanomen der H~ut, kein Dermographismus, 
keine Trousseauschen Flecke, keine Marmorierungen. Dagegen reichliche SchweiB­
sekretion. 

Die unteren Extremitaten sind ein interessantes Uhtersuchungsfeld. AHe Muskel 
gruppen der Schenkelbeine und der Waden befinden sich in einem ununterbrochenen 
Kontraktionszustand. Stellung in Riickenlage: leichte Flexion im Hiiftgelenk, Knie· und 
Sprunggelenk(Plantarflexion) mit stark ausgepragter bilateraler Adduction. (Die Innen­
seite der Schenkel und Knie fest aneinandergepreBt.) Die gesamte Gewe bs­
masse des 0 berschenkels ist beiderseits gleichsam nach 0 ben in die Muskel­
region konzentriert, das suprakondylare Ge biet erscheint sonderbar leer, 
abnorm schmal, gleichsam eingefallen und von den stark angespannten 
Sehnenstrangen begrenzt. Die Kontraktionsfigur der einzelnen Muskel­
gruppen laBt sich deutlich ablesen. Der Kontraktionszustand ist der Dauer 
und Intensitat nach unverandert. Die Kontraktionen werden nicht wie 
beim Tetanus reflektorisch ausgelOst. Sie treten auch nicht intermittierend 
oder in Intervallen auf, sondern deuten auf eine permanent einwirkende 
Reizung (spinal?) mit permanentem Effekt hin. In meinen Armen hangend 
konnte das Kind kein einziges Gelenk zu einer Gangbewegung aktivieren. Hautreflexe 
(Bauchdecken- und Plantarreflexe) sowie die Patellarreflexe lebhaft, deutlich patho­
logisch gesteigert. 

12.3. Bei der Beobachtung im Schlaf fanden sich aHe Bewegungen (Wenden von 
einer Seite auf die andere, bequeme Lage der Beine) frei und natiirlich. Der Kontraktions­
zustand der Muskeln war gelost, sie waren weich und nur die Adductoren des linken Schen­
kels waren noch etwas gespannt und hart. Die natiirliche Gestalt des Schenkels war wieder 
hergestellt, der Suprakondylartrakt bis auf eine leichte rinnenformige Einziehung auf der 
Innenseite des linken Schenkels wieder ausgefiillt. Nirgends lassen sich paralytische Ver­
anderungen wahrnehmen. Temperatur 10 Uhrnachmittags 37,2 0• 

Auch in wac hem Zusta.nd sind die Bewegungen im Bett ganz frei. Keine 
Kontraktion der Muskeln. Kein Opisthotonus. Nacken ganz frei. Patellar- und Haut-
reflexe scheinen noch etwas lebhaft. Dr. Hamne, Slite. 

Fall 114. Artur E., 8 Jahre. Ingvallsbenning, Kirchspiel Hedemora. 
Erkrankte am 15. 1. 1913 mit Diarrhiie. Am folgenden Tage Erbrechen und Schmerzen 

im Nacken. , 
16.1. Patient ist bei klarem BewuBtsein.Manchmal jammert er. Empfindlichkeit 

des etwas steifen Nackens. Spricht gut. Keine deutliche Veranderung des Gesichtes 
Rechter Arm und rechtes Bein in Beugestellung fixiert. DeutIiche Steife 
der Beugemuskulatur, die gegen passive Streckung einen Widerstand bietet. 
BeriihruiJ.gs- und Schmerzsinn scheinen normal. Schmerzen im Nacken und linken 
Knie, Beiderseits auBergewohnlich Ie bhafte Patellarreflexe. Rech ts Dorsal. 
klonus. Schlagt die Zahne zusammen. Kein eigentliches Knirschen. 

24. 1. Die Steifheit der Beugemuskeln ist im Abnehmen. 
31. 1. Kann die rechte Hand in den Nacken legen. Stiitzt sich auf den rechten Ellen· 

bogen und bewegt die Zehen des rechten FuBes. 
20.5. Bewegt sich ganz unbehindert. Dr. Ekman, Hedemora. 

Auch em dritter von Dr. Wolde in Uddevalla mitgeteilter und als Polio­
myelitis gedeuteter Fall moge trotz der unsicheren Diagnose hier ange£iihrt 
werden. 

Fall 160. David 0., 8 Jahre. Uddevalla. 
Wurde am 5. 3. 1913 in das Epidemiespital von Uddevalla aufgenommen. War 8 Tage 

krank. Ratte Zuckungen im GeslCht und konnte sich nur mit Miihe im Bett aufrichten. 
Die Augenlider "batten sich bewegt". Er hatte sich langsam und trage bewegt und sein 
ganzer Korper war empfindlich. Die "Zuckungen im Gesicht" traten besonders 
bei Gemiitsbewegung auf. 

5. 3. Wenn man den Patienten anspricht, so befindet sich seine mimische Muskulatur 
in eigentiimlicher Bewegung, hauptsachlich Freude ausdriickend. Der Mund zieht sich 



Klinische Studien tiber die zweite grof3e Poliomyelitis-Epidemiein Schweden 1911-1913. 807 

auseinander wie zu einem breiten Lacheln. (Der Patient gibt gar keine Schmerzen 
an.) Die Augenlider fast geschlossen, so daB nur eine spaltformige Offnung 
entsteht. Er halt den Nacken vollstandig steif, als ware er eins mit dem 
Riicken. Bei der Aufforderung sich aufzurichten wendet sich der Patient 
mit dem Ausdruck eines humoristischen Lachelns langsam und steif auf eine 
Seite, stiitzt sich mit steifem Riicken und ausgestreckten Beinen auf die 
Ellenbogen, fiihrt die Beine steif bis zum Boden und stellt sich vorsichtig 
auf. Wenn er jetzt zu gehen versucht, so halt er die Beine abduziert und 
den Korper in den Hiiftgelenken nach vorne gebeugt. Die unteren Extremi­
taten werden im Knie und FuBgelenk unflektiert nach vorne geschoben. 
Dabei sind die FiiBe gleichsam an den Boden geheftet. Spastisch-paretischer 
Gang. Temperatur 37,5°. 

6.3. Nackensteife. Steifheit del' Kiefergelenke. Die Muskeln der hinteren 
Extremitaten sind gespannt. Beim Versuch zu gehen spannen sich die Mus­
keln noch mehr an. Die Beine sind steif wie Pflocke. Stehend kann sich del' Patient 
nicht umdrehen. Er steht ratlos da, mit abduzierten Beinen und in den Hiiftgelenken nach 
vorne gebeugt. Riicken und Nacken vollkommen steif, gleichsam in einem 
unzertrennlichen Zusammenhang. Wenn die Pflegerin den Patienten aufhebt um 
ihn ins Bett zu tragen, liegt er mit gerader und steifer Haltung wie ein Turner. Die Arme 
sind paretisch und konnen im Ellenbogen nicht gebeugt werden. Patellar­
reflexe deutlich, ja sogar lebhaft. Afebril. 

8.3. Er kann die Augenlider besser heben und den Mund leichter offnen. Manchmal 
treten Krampfe in der Unterkiefermuskulatur auf. Keine Schmerzen. Nacken­
steife. 

10.3. Der lachelnde Gesichtsausdruck besteht noch. Nackensteife gebessert. 
17.3.-19.3. Patellarreflex fehlt. Er geht wie ein schleichender Jager. 

Nackensteife verschwunden. Arme frei beweglich. Kann einen Gegenstand yom Boden 
aufheben. 

25.3. Del' Patient ist auBer Bett. Patellarreflexe auslosbar. 

27.3. Patellarreflexe deutlich. Der Gang ist normal, das linke Knie aber etwas steif_ 

5. 4. Bei der Entlassung symptomfrei. 
Dr. Wolde, Uddevalla 1). 

Es sei auch folgender als Poliomyelitis diagnostizierter Fall in Kiirze ange­
fiihrt. 

Fall 166. Johan A. Station Frovi. Kirchspiel Nasby. 

Erkrankte am 1. 12. 1911 mit Fieber und Benommenheit. Nach 3 Tagen Nacken'­
steife. Del' Kopf wurde nach riickwarts gezogen. Reizbar. Nicht ohne BewuBtsein. 
Patellarreflexe erloschen. Am 4., odeI' 5. Tag "Steifheit des rechten Armes 
und beider Beine. Arme und Beine wurden zusammengezogen." "Die 
Steifheit und die Contracturen verschwanden allmahlich." Nach 4-5 Wochen 
wieder ganz gesund. "Nachdem er das Bett verlassen hatte, ging er anfangs 
auf den Zehenspitzen." "Solange die Steifheit der Glieder bestand, starke 
Schmerzen." Dr. Larsson, Orebro. 

1) Einen ahnlichen, erst als Tetanus diagnostizierten und behandelten Fall erwahnt 
Hamilton (Lancet 1909, S. 423). Ein 3jahriger Knabe erkrankte am 16.7. mit Fieber. 
Er wurde rigid in del' Kiefermuskulatur undkonnte am 19.7. nul' wenig den Mund offnen. 
Er war druckempfindlich, hatte ein sardonisches Lacheln wie Tetanuskranke und konnte 
wedel' schlucken noch sprechen. Wahrend del' Behandlung mit Tetanusserum traten in­
dessen am 27. 7. Facialisparese, Paresen im Riicken, Nacken, Armen und Beinen wie auch 
in der Brustmuskulatur ein. Del' Zustand besserte ilich. DaB es sich hier um einen Fall 
von epidemischer Poliomyelitis handelte, ist sehr wahrscheinlich. Ob es sich allein hierum 
gehandelt odeI' dazu ein komplizierender Tetanulil vorgelegen hat, laf3t sich nicht sichel' 
entscheiden. 
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Es ware wiinschenswert, daB Falle wie die 4 hier angefiihrten, besonders 
weml sie zu Poliomyelitiszeiten auftreten, auf Poliomyelitisvirus und Immun­
korper untersucht wiirden. So ktinnte ihre wahre Natur vielleicht besser auf­
geklart werden. 

Die epidemische Kinderlahmung kann zur Verwechslung mit einer ganzen 
Reihe anderer Krankheiten AnlaB geben. Dies ist bel.'onders am Anfang, vor dem 
Auftreten der Liihmungen der Fall. Wird das Krankheitsbild durch eine Angina, 
durch heftige gastro - intestinale Symptome oder solche yom Respi­
rationstrakt dominiert, liegt es nahe, die Krankheit ala eine einfache Diarrhoe­
erkrankung, ala einen Rachenkatarrh oder eine Bronchitis aufzufassen. Da 
hat man hauptsachlich na.ch einem der charakteristischen Initialsymptome zu 
fahnden. Besonders in Zeiten von Poliomyelitisepidemien tut man klug, jeden 
FaU mit Diarrhoo, Rachenkatarrh oder Bronchitis kritisch zu beurteilen und 
genau zu untersuchen. 

Anderseits komlen gerade Reizsymptome, die bei dieser Krankheit so haufig 
auftreten, zu falachen Diagnosen AnlaB geben. 

So begiinstigen die oft heftigen Schmerzen eine Verwechslung mit Poly­
neuritis. Treten auch noch katarrhalische Symptome von seiten der Respi­
rationswege auf, so ent.steht ein Krankheitsbild; das oft sehr an Influenza er­
innert. 

Oft klagen die Patienten iiber Schmerzen in den Gelenken. Dies und die 
Schmerzhaftigkeit der Bewegungenlegt den Gedanken an rheumatische Affek­
tionen nahe. Auch Schwellungder Gelenke bnn aber bei Poliomyelitis auf­
treten. Dies kann die Diagnose noch mehr erschweren. ,Die Moglichkeit einer 
Mischinfektion ist wohl dann nicht auszuschlieBen. 

Was die Polyneuritis anlangt, so ist sie im Kindesalter selten. Besonders die 
toxische tritt oft symmetrisch auf. Auch hat sie in der Regel einen protra­
hierteren Verlauf ala die epidemische Poliomyelitis. Es fehlt :iuch das akute 
febrile Stadium. Oder e,s liegt, wie bei den postdiphtherischen Polyneuritiden, 
sehr weit zuriick. Der Verdacht, es habe sich bei einer ganzen Anzahl als in­
fektiOser Polyneuritis gedeuteter Falle um Poliomyelitis gehandelt, sei sie ana­
tomisch auf das zentrale oder periphere Nervensystem lokalisiert, scheint 
nicht ganz unbegriindet. 

Auch meningitische Symptome konnen zu Fehldiagnosen verleiten. 
Man nimmt in solchen Fallen manchmal eine Meningitis ala Ursache der Sym­
ptome an. Bei der epidemischen Cerebrospinalmeningitis tritt aber meist ein 
starkerer Opisthotonus auf. Sie tritt auch hauptsachlich im Winter auf, wwend 
die Poliomyelitis eine ausgesprochene Sommerkrankheit ist. Ein wertvolles 
differentialdiagnostisches Mittel haben wir im Lumbalpunktat. Der Liquor 
cerebro-spinalis eines Poliomyelitiskranken ist klar, mit einer geringen Steige­
rung des Zellgehaltes (Lymphocyten). Bei der Cerebrospinalmeningitis wie bei 
den anderen eitrigen Meningitiden ist die Lumbalfliissigkeit hauptsachlich 
durch polynucleare Zellen getriibt. GroBere differentialdiagnostisohe Schwierig­
keiten bietet eine heftig einsetzende tuberkulOse Meningitis. 

In der Regel geht dieser Krankheit jedoch ein langeres Prodromalatadium 
voraus. Sowohl die tuberkulOse als die cerebro-spinale Meningitis verlaufen in 
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der Regel progredienter als die Poliomyelitis. Auch weisen die beiden erst­
genannten Krankheiten seltener ausgebreitete Extremitaten und Rumpf­
lahmungen auf. Auch sind die cerebralen Symptome bei den Meningitiden 
storender und anhaltender als sie es hei der Poliomyelitis zu sein pflegen. 

Auch mit anderen Krankheiten kann die Poliomyelitis verwechselt werden. 
Es wiirde aber zu weit fiihren hier auf dieselben einzugehen. Mehr als Kuriositat 
moohte ich erwahnen, daB in einer der mir zuganglichen Krankengeschichten 
angefiihrt ist, daB eine Operation wegen appendicitisiihnlichen Symptomen 
gemacht wurde. Doch fand man im Abdomen alles in Ordnung. An einem der 
folgenden Tage trat Liihmung eines Beines und der Blase auf. 

In einem anderen Fall wurde die Krankheit alS Diphtherie aufgefaBt und 
man schritt wegen den Atembeschwerden zur Tracheotomie. Es zeigte sich bald 
darauf, daB keine Diphtherie, sondern Poliomyelitis vorlag. 

XIII. Prognose. 
Die abortiven Falle von epidemischer Kinderliihmung verlaufen giinstig. 

Nur die meningitischen machen einigemal eine Ausnahme. 
Es kommt namlich dann und wann ein Fall mit unzweifelhafter Poliomyelitis 

vor, der letal verlauft, obwohl keine Liihmungen, wohl aber meningitische Sym­
ptome aufgetreten sind. Diese FaIle sind somit der Gruppe der abortiven Fiille 
zuzurechnen. Es fragt sich aber, ob dies unter allen Umstanden richtig ist. 
Sicherlich ist der Too bei vielen, vielleicht bei den meisten letal verlaufenden 
Fallen eine Folge der RespirationsUihmung, wenn den Angaben nach auch keine 
Llihmungen aufgetreten sind. Die Umgebung war eben nicht imstande, die 
Todesursache richtig zu beurteilen 1). 

Falle mit Paresen endigen mit vollstandiger Ausheilung, mit restierenden 
Liihmungen OOer mit dem Tode. Die GroBe der einzelnen Gruppen ist bei den 
verschiedenen Epidemien verschieden. In der Regel diirfte die Gruppe der 
restierenden Paresen die groBte sein. 

Aber gleich nach dieser Gruppe kommt wohl im allgemeinen jene, die die 
vollkommen ausgeheilten FaIle umfaBt. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB 
diese Gruppe manchmal die groBere ist, ja vielleicht ist dies die Regel. Hierzu 
sind namlich die FaIle mit ganz unbedeutenden oder rasch verschwindenden 
Liihmungen zu rechnen. Diese FaIle mit leichten Paresen laufen aber Gefahr, 
iiberhaupt nie zur Kenntnis des Arztes zu gelangen. Viel kleiner als die 
gellannten ist die Gruppe, die die letal verlaufenden FaIle umfaBt. 

In dem groBen Material, das dieser Arbeit zugrunde liegt, sind 1/5 (etwa 20%) 
aller Paresefalle letal verlaufende. Wie sich die beiden anderen Gruppen - die 
der ausgeheilten und die mit restierenden Paresen - in diesem Material zu­
einander verhalten, kann durchaus nicht genau beantwortet werden. 

Nicht einmal die Halfte der Frageformulare fiber Paresefalle gibt fiber­
haupt AufschluB dariiber. In 2,857 Fallen, bei denen der Ausgang angegeben 
ist, sind 1,073 FaIle (37,5 Ufo) als vollkommen wieder hergestellt bezeichnet. 
In mehr als der Halfte dieser FaIle (619) waren die Liihmungen innerhalb der 

1) In der von mir aufgestellten Statistik habe ich aIle unter meningitischen Symptomen 
verlaufenden letalen Falle der Gruppe "Lahmungsfiille" zugerechnet, selbst dann, wenn 
"keine Liihmungen" angegeben waren. 
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ersten 2 Monate verschwunden. In 35 Fallen ist angegeben, die Lahmungen 
waren nach Ablauf der ersten 2 Monate verschwunden. Was die iibrigen 419 FaIle 
a.nlangt, so ist nicht angegeben, wann die Lahmungen verschwanden. 

Soweit ich es beurteilen kann, diirfte sich ein wesentIicher Teil dieser An­
gaben auf den Zustand bei der Entlassung aus dem Spital beziehen. Da der 
Aufenthalt im Spital im allgemeinen weniger als 2 Monate gedauert hat, so 
gehoren zu den Fallen, bei denen restierende Paresen angenommen wurden, 
sicherIich viele, die sich spaterhin noch ganz erholt haben. 

Daher stellen die 37,5 % der geheiIten Falle sicherIich einen zu niedrigen 
Prozentsatz dar. Aus der Zusammenstellung laBt sich somit der SchluB 
ziehen, daB ein groBer Teil der iiberlebenden Paresefalle schIieBIich voll­
standig ausheilte, und daB bei vielen Fallen dies schon in den 2 ersten Monaten 
erfolgte. 

Zum Vergleich seien hier die von Wickman iiber die Epidemie von 1905 
mitgeteilten Zahlenergebnisse genannt. Bei einer von ihm nach P/2 Jahren 
vorgenommenen Nachuntersuchung der iiberlebenden Paresefalle fand er 233 von 
530 "geheilt". Das waren 44%. 

Eine genau, wenn auch auf ein kleines nur aus Stadtbevolkerung bestehendes 
Material gegriindete Untersuchung Iiegt der Statistik Dr. Asplunds zu­
grunde, der im Auf trag des Gesundheitsamtes von Stockholm den Ausgang 
der in der Epidemie von 1911 in der Hauptstadt aufgetretenen Paresefalle 
untersuchte. Von 139 iiberlebendElU Paresefallen, die Mitte Dezember 1911 und 
Ende Februar 1912 untersucht wurden, waren 37 (26,6%) symptomfrei, wahrend 
lO2 (73,4%) restierende Paresen aufwiesen. Von diesen 102 Fallen boten aber 
48 (34,5 %) so geringe Lahmungen, daB keine oder eine sehr geringe Einschra.n­
kung der Arbeitsfahigkeit zu vermuten war. Zusammen mit den vollkommen 
ausgeheilten bilden sie 61,1 % aller iiberlebenden Paresefalle. Bei 54 iiberlebenden 
Fallen, das ist bei mehr als 1/3' waren die durch die Krankheit gesetzten Schaden 
so groB, daB sie eine groBe Herabsetzung der Arbeitsfahigkeit oder vollkommene 
Arbeitsunfahigkeit bedingten. 

Was die Prognose bei den einzelnen Fallen anlangt, so haben wir dafiir 
wenig Anhaltspunkte. Ausden bereits mitgeteilten Berechnungen (Tab. VII, 
S. 766) geht hervor, daB nach dem 5. Tage die Chancen groB sind, daBiiber­
haupt keine Lahmungenauftreten. Nur in etwa einem Zehntel aller Paresefalle 
sind die I .. ahmungen spater aufgetreten. Nach dem lO. Tage ist die Wahr­
scheinIichkeit eines letalen Ausganges ebenso gering (s. Tab. XII, S. 791). 
Was den Ausgang der Lahmungen oder ihren Riickgang anlangt, so fand 
Asplund in "Obereins.timmung mit Wickman die Prognose fiir das SaugIings­
alter und fiir das spatere Kindesalter (10-15 Jahre) schlechter wie rur die 
iibrigen. Die beste Prognose gibt das Alter von 5-lO Jahren. 

Bis zu einem gewissen Grade stehen uns Mittel zur Verfiigung, um zu be­
urteilen, wo die Paresen auftreten werden. Wie aus den im vorhergeheuden 
Kapitel angefiihrtenVerhaltnissen hervorgeht, treten die Lahmungen oft 
oder vielleicht besser gesagt in der Regel dort auf, wo sensible 
oder motorische Reizerscheinungen als Vorboten erscheinen. 

Aber weder in der Hohe des Fiebers, in der Dauer des akuten Stadiums, 
noch sonst in irgendeinem Symptom haben wir einen Anhaltspunkt fiir die 
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Beurteilung des Verlaufes, der Ausbreitung der Lahmungen oder deren Ruck­
gang. Es ist nicht immer bei den Fallen. die mit hoheni Fieber. und sturmischen 
Symptomen verlaufen, daB sich die schwersten Folgen etablieren. Es scheint 
mir sagar recht auffallend, daB gerade bei den meningitischen Formen, welche 
gewohnlich mit heftigen Symptomen und unter dem Bilde einer schweren 
Krankheit verlaufen, wenig auffallende Schaden zuruckbleiben. Auch viele 
abortive FaIle verlaufen unter hohem Fieber und heftigen Symptomen. Ander­
seits sieht man oft wenig auffallende Symptome, geringe und rasch wieder 
verschwindende Temperatursteigerungen von den schwersten Schiiden gefolgt. 
Wie aus Fall 6 (S. 730) hervorgeht, konnen bei so gut wie afebril verlaufenden 
Fallen Lahmungen, ja sogar der Tod eintreten. Auffallend oft treffen tOdlich 
verlaufende FaIle, besonders die Landry,scheParalyse, Personen, die vollkommen 
frei von cerebralen Symptomen sind und die bis zum Eintritt des Todes bei 
klarem Bewul3tsein bleiben. DaB nicht immer die FaIle mit den schwersten 
und ausgebreitetsten Lahmungen die liingste Reparationszeit beanspruchen, 
sondern daB sie oft schneller verschwinden als geringfugige Lahmungen, 
geht unter anderem aus dem weiter unten mitgeteilten Fall 169 hervor. 
In diesem Fall verschwanden die ausgebreiteten Lahmungen sogar erstaun­
lich schnell. 

Der Ruckgang der Lahmungen erfolgt jedoch, worauf schon im Kapitel X 
hingewiesen wurde, hauptsachlich in den ersten W ochen und Monaten des 
Reparationsstadiums. Sind daher schon mehrere Monate nach dem Einsetzen 
der Lahmungen verflossen, so ist eine bedeutende Besserung der noch 
bestehenden Lahmungen weniger wahrscheinlich. Doch konnen unter gunstigen 
Dmstanden auch noch ein oder mehrere Jahre nach dem akuten Stadium 
Besserungen eintreten. Uber derartige ermunternde Resultate berichten u. a. 
Petren und Ehrenberg, Peabody, Draper und Dochez. Wodd teilt 
einen Fall mit, bei dem durch 2 Jahre hindurch jeden Abend Massage 
angewendet wurde. Bei diesem Fall trat die bedeutendste Besserung im 
2. Jahre auf. 1m 3. Jahre wurde der Patient vollkommen wieder her­
gestellt. 

Die schlechteste Prognose geben gewiBdie FaIle mit Respirationslahmung. 
Nur 39 aller FaIle mit Respirationslahmung blieben am I.eben. Wenn wir 
Respirationslahmung bei allen (1,337) letal verlaufenden Fallen annehmen, 
so wiirden nur 2,8 % aller Respirationslahmungen giinstig enden. DaB die 
leichtesten Falle die relativ giinstigste Prognose geben, ist naturlich. Aber 
auch bei Fallen mit Respirationsliihmung kann man Uberraschungen erleben. 
Scheinbar hoffnungslose FaIle konnen noch gut ausgehen. Dies beweisen u. a. 
folgende Beispiele: 

Fall 167 siehe "Handl." 
, 

Fall 168. Valborg A., 6 Jahre, Jonkoping. 
Erkrankte am 1. 11. 1911 mit Fieber, Kopfschmerzen und Erbrechen. Am 4. Tag traten 

Liihmungen am Rumpf, am rechten Bein und der Respirationsmuskulatur auf. Hoch­
gradige Bronchitis, die durch die Respirationsliihmung unterhalten wird. Diese war so 
hochgradig, daB man ihre Versuche zu Husten nur sehen, die HustenstoBe 
aber nicht horen konnte. Die Expektoration wurde nur dadurch moglich 
gemacht,daB man die P£legerin instruierte, sie solie, so bald sie die Patientin 
husten sah, oder diese nach Hilfe verlangte, den Brustkorb im Takt mit den 
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H usten versuchen zusam mellzudriicken. Noch naeh einem Monat waren die Husten­
stoBe sehr schwach. Die Patientin wurde lange als moribund betrachtet. 

Dr. Lundborg, Jonkoping. 

Fall 189. Lars, H. 32 Jahre. U ddevalla. 

Erkrankte am 3. 12. 1912 mit Diarrhiie, Schwindel und Erbrechen. Wurde bald wieder 
gesund. 

6. 12. Wieder Schwindel, DiarrhOe und Erbrechen. 
7. 12. Fiihlte sich wohl. 
8. 12. Wieder Diarrhiie, Miidigkeit und Schwindel. Parese beider Arme. Nur die 

Finger konnen noch bewegt werden. Die Beine sind beweglich, aber nicht kraftig. 

9.12. Vollkommene Liihmung des Rumpfes und der Extremitiiten. Nur 
die Augen und Augenlider konnen noch bewegt werden. Er atmet miihsam. 
Kann den Trachealschlei.m nicht abhusten, der ihn zu ersticken d~oht. 
Schlucken sehr schwierig. In der Nacht auf den 10. 12. Todesangst." Langsam 
kehrte die Beweglichkeit der Arme wieder, er konnte sich unter Aufbietung aller Kriifte 
im Bett aufrichten und den Schleim abhusten. Dann schlief er sehr tief. Am Morgen des 
10.12. konnte er sich vollkommen unbehindert bewegen. 

Dr. Wolde, Uddevalla. 

DaB unter den in Tabelle XIII angefiihrten Lahmungsfallen diejenigen mit 
Rumpflahmungen die groBte Sterblichkeit aufweisen, ist natiirlich, da ja 
die Respirationsmuskulatur diesem Korpersegment zugehort. Die Halfte 
(50,7%) aller Falle mit Rumpflahmungen sind letal verlaufen. 

l.'abelle XIII (XV). 

Mortalitat im Hinblick auf die. Verteilung der Lahmungen auf die verschiedenen 
Korpersegmente. 

Anzahl davon gestorben 
Lokalisation der Paresen der 

FaIle Anzahl % 

Kranialnervenparese 767 232 30,4 
Hals- und Nackenparese 333 102 30,8 
Rumpfparese . 1.601 813 50,7 
Armparese . 2,372 477 20,1 
Beinparese . 4,519 541 12,0 

Was die Sterblichkeit von Fallen mit Liihmungen in anderen Korperteilen 
anlangt, so finden wir, daB FaIle mit Lahmungen im Hals, Nacken und den 
Kranialnerven sich ungiinstiger stellen als solche mit Lahmungen der oberen 
Extremitaten. Diese weisen wieder eine hohere Mortalitat als die Falle mit 
Lahmungen der unteren Extremitaten auf. 

Die Mortalitat der Falle mit Lahmungen der unteren Extremitaten betra,gt 
nur (s. Tab. XIV) 12,3%. Also nur halb so viel wie die der Falle mit Liihmungen 
der Arme (24%). AuBerdem weisen die FaIle mit doppelseitigen Lah­
mungen eine etwa 4mal so groBe Mortalitat auf als die mit ein­
seitigen. Auf II % Todesfalle unter den einseitig Gelahmten kommen 40,2% 
unter denen mit doppelseitigen Armlahmungen. Auf 4,4% letal v'erlaufende 
FaIle mit einseitiger Beinlahmung kommen 16,6% mit doppelseitiger. 
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Tabelle XIV (XVI). 

tibersicht tiber die Mortalitat der FaIle mit Lahmungen der Extremitaten. 

Anzahl davon gestorben 
Lokalisation der Paresen der 

FaIle Anzahl Ufo 

Armlahmungen . 2335 560 24,0 
Beinlahmungen . 4409 541 12,3 
Einseitige Armlahmungen 1296 142 11,0 
Doppelseitige Armlahmungen 1039 418 40,2 
Einseitige Beinlahmungen . 1582 70 4,4 
Doppelseitige Beinlahmungen. 2827 47I, 16,6 

30 0/ 0 aller FaIle mit Paresen der Kranialnerven oder mit Hals· und Nacken· 
liihmungen verlaufen letal (s. Tab. XIII). Das relativ ungiinstige Ergebnis 
dieser Faile jst nicht iiberra.schend. Die Stelle im Riickenmark, die bei Lahmung 
dieser Korpersegmente (Hals und Kopf) betroffen wird, liegt in der Nahe des 
Respirationszentrums und der . WurzeHasern des kraftigsten Respirations. 
muskels - des Diaphragmas. Wird das Cervicalmark oder der Bulbus ange· 
griffen, so lauft das Respirationszentrum bei einer Ausbreitung des Prozesses 
groi3ere Gefahr, ergriffen zu werden, als wenn der ProzeB von den distalliegenden 
Arm., Rumpf. und Beinsegmenten ausginge. Da das Segment fiir die oberen 
Extremitaten den Kernen des Phrenicus, der Intercostalnerven und der auxi· 
liaren :Respirationsmuskulatur benachbarl ist, ist aus demselben Grund von 
einer Lahmung der oberen ExtremitMen ofter eine Vergesellschaftung mit 
Respirationslahmung zu erwarten, als dies bei einer Parese der unteren Ex. 
tremitaten der Fall ist. 

DaB diese Annahme sich auch in der Praxis bewahrheitet, geht aus der 
hoheren Mortalitat der FaIle mit Armlahmungen, aIEl der mit Beinlahmungen 
hervor (s. Tab. XIII und XIV). 

Tabelle XV (XVII). 
Sterblichkeit der FaIle mit Lahmungen der Kranialnerven. 

Anzahl davon gestorben 
Lokalisation der Paresen der 

FaIle Anzahl I % I 
! 

Augenmuskellahmung. 231 40 17,3 
Facialislahmung 314 46 14,6 
Schlundlii.hmung 245 149 60,8 
Zungenlii.hm.ung 43 16 37,7 

} 44% Sprachlahmung 121 56 46,3 
KaumuskeHahmung . 22 3 13,6 

Von Interesse ist auch die Zusammenstellung der Tab. XV. Aus ihr geht 
hervor, daB von allen Lahmungen der Kranialnerven die Schlundlahmungen 
die omintisesten sind. Mehr als die Halfte aller FaIle mit Schlundlahmungen, 
60,8%, verlaufen letal. Die Ursache dieser hohen Mortalitat wie auch diejenige 
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der Zungen- und Kehlkopflahmungen ist ebenfalls darin zu Buchen, daB die 
entsprechenden Kerne in unmittelbarer Nahe des ReFpirationszentrums und 
den Kernen der Phrenicuswurzeln liegen. 

Dber das Untersuchungsresultat kann man zusammenfassend sagen, daB 
fast aIle FaIle (97,2%) mit Respirationslahmung, 
mehr als die Halfte aller FaIle mit Schlundlahmungen, 
jeder 2. mit Rumpflahmung, 
fast jedel' zweite mit Zungen- und Sprachlahmung, 
jeder 3. mit Hals- und Nackenlahmung, 
jeder 4. oder 5. mit Armlahmung, 
jeder 6. oder 7. mit Facialis-, Augen- oder Kaumuskellahmung 

und 
jeder 8. Fall mit Lahmung der unteren Extremitaten ist tad­

Hch verlaufen. 
Dbrigens ist die Prognose 

:11--+-+-1-I--l--1-l-+-+-+-+-+-+-+-++-'~~-+-+-+-+-+-++-lH im Hinblick anf die Morta-
~t±j=ttij:tti=ttij:tti=tt±j=~~ijtttjj~ litat fur altere Kinder und 
liZ I--+-I-W-I-W-I-W-I-W-I-W-I-W-hA-l-.JI.-.+-++:I:.oI---I Erwachsene schlechter als 
~~~~~~~~~~~~~~~~~~~++~ 
381--+-+-+-+-l--1-l-~-+-+-+-+-+-++-~~I++-+-+-+-+-HH fiir jungere Kinder. Wick-
~~ tijt:tijt:tijt:tijt:ti=tti=ttijttijtti=tt::tj man, der als erster die Auf-
32 I--+-I-W-I-W-I-W-I-,bJ.-I..J-+-+-+-+-II--+-+-+-+-+-+-+-+-I merksamkeit hierauf gelenkt 
~~~~~4-~~~~~~~~~~~~~ 
Z81--+-I-+-+-l--1-l-+-+~+-+-+-+-++-~-lI-I-l-+-+-+-+-++-H hat, auBert sich wie folgt: 
26~-+-~~~~-I-II-~-I---+~-I---+~~~-I---+~-I---+~-I---+-I "Hand in Hand mit dem 
2ql--+-I-~-l--1~+-+~+-+-I-+-++-~-l--1-l-+-+-+-+-++-~ 
Z21--+-I-~-l-J~!IIOILJ.-+-+-I-+-+-l-~-l--1-l-+-+-+-+-++-H Abnehmen der Morbiditat 

~~~±j=t~1jt:t±j=ttjjt:t±j=ttjj=t±j=tt~~=t=: geht eine auffaIlende und 
161l+-I-l-II--l--1~+-+-+-+-+-I-+-+-l-~-l--1-l-+-+-+-+-++-~ nicht unbedeutende Steige­
~~~W+~I-I--l--1-l-+-+-+-+-++-+-++-l~+4-+-+-+-I-~ 
1Z I-'*--Ir-I-I-+4-1-H--l--1-+-H-HH--H+-l-++-I+t-+-H rung der Mortalitat. Wah-
1~ti=t±i=t±j=t±j=t±j=t±j=t±j=t±j=t~j=t~~~ rend sie bei den jiingsten 
61-1--+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-+-++-+,-1 Altersklassen ja bis zum 
=t:±jt:t±j=t:t±j=ttj=tt±j=ttjj~t±j=ttjjtt:l II. Jahr relativ niedrig 
OL.J.-I.....L....L-I.....L....L-L.....1.....J-I.....1.....J-I.....L....L-I.....1.....J-I.....L....L-I......L....J-L.....L....JL...J bleibt, schneIlt sie im Alter 
c::,~::t-"' ... ~~"=~~~~ ~ ~ ! ~ ~ ~ ~ II . 14 J h lOt r h 
JtI"~: ~ ~ .... .., ~ ~ ~ ~ von . - a ren p z lC 

auf 28,6%, um sich mit un­
bedeutenden Schwankungen 
bis zum 32. Jahr auf diesem 

Abb.2. Kurve der Mortalitatsprozente der Paresefalle 
in den verschiedenen Lebensjahren. 

Niveau zu halten. Nach dieser Zeit sind die Falle so selten, daB sie ZufaIlig­
keiten unterworfen sind. Nimmt man Durchschnittsziffern fUr die beiden Zeit­
abschnitte O-II und 12-32 Jahren, so erhalt man 12,2% und 27,9%." 

Bei der von mir untersuchten Epidemie in unserem Lande verteilen sich die 
todlichen FaIle anders als es Wickman angibt. Das. bedeutend graBere 
Material, das mir zurVerfugung stand (1,239 FaIle gegen 145 von Wickman) 
macht es wahrscheinlich, daB die aus demselben gewonnene Mortalitatskurve 
die normalen Verhaltnisse, unabhangig von den Einfliissen des Zufalles, genauer 
wiedergibt. Das Studium dieser Kurve diirfte daher des Interesses nicht ent­
behren. 

Die Kurve zeigt (s. Abb. 2), daB in dem fruhen Kindesalter (unter 1 Jahr) 
21 % aller FaIle letal verlaufen. 1m Kleinkinderaltel' sinkt die Mortalitat rasch 
und ziemlich bedeutend. Das Minimum findet sich bei 3jiihrigen Kindern. 
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Von den in diesem Alter erkrankten Kindem gingen nur 10 % ad exitum. In 
den folgenden Jahren erfahrt die Kurve eine bestandige, wenn auch unregel­
maBige Steigerung. 1m 10. Jahr erreicht sie die Rohe des Ausgangspunktes. 
Von den erkrankten lOjahrigen sterben namlich ebenfalls 21 %. 

Tabelle XVI (XVIII). 

Ubersicht tiber die Mortalitat unter den Lahmungsfallen in den verschiedenenLebensjahren. 

Alter I 

in I Jahren 

o 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 

Aus der Poliomyelitisepidemie 1911-1913 in Schweden. 

Anzahl 

306 
567 
606 
543 
438 
439 
365 
305 
271 
215 
252 
218 
210 
159 
175 
177 
188 
156 
128 
100 
ll5 
99 
71 
64 
60 
38 
44 
38 
37 
21 
31 
29 
24 
13 
14 
18 
15 

8 
8 

II 

Paresefalle 

i davon gestorben 
i~ __ ~~~~~_1 
I absolut I % 

66 
72 
72 
56 
59 
64 
50 
40 
49 
41 
54 
42 
46 
36 
40 
41 
41 
36 
28 
23 
33 
28 
28 
19 
18 
II 
17 
10 
10 
9 
9 

10 
7 
4 
4 
5 
7 
I 
3 
2 

21,5 
12,7 
11,9 
10,3 
13,5 
14,6 
13,7 
13,1 
18,8 
19,1 
21,4 
19,3 
21,9 
22,6 
22,8 
23,2 
21,8 
23,1 
21,9 
23,0 
28,7 
28,3 
39,4 
29,7 
30,0 
28,9 
38,6 
26,3 
27,0 
42,8 
24,3 
34,5 
29,2 
30,8 
28,6 
27,8 
46,7 
12,5 
37,5 
18,2 

I
, Paresefalle 
, --------~-------------

in I davon gestorben 
Alter 

J 'Anzahl 
ahren I absolut I % 

40 
41 
42 
43 I 
44 
45 
46 
47 
48 
49 
50 
51 
52 
53 
54 
55 
56 
57 
58 
59 
60 
61 
62 
63 
64 
65 
66 
67 
68 
69 
70 
71 
72 
73 
74 
75 
76 
77 
78 
79 

17 
II 
11 
6 
3 
7 
8 
5 
4 
2 
2 
5 
2 
3 
4 
I 
4 
I 
3 
3 
5 
2 
2 

I 

3 

I 

I 
I 

Summa 1 6,700 

I ; I 

4 
4 

17,6 
72,7 
36,4 
66,7 

4 57,1 
5 62,5 
3 60,0 
I 25,0 

I 
2 
2 
2 

1 
I 
I 
I 
I 

1 

I 

I 
I 

1 1,239 1 

50,0 
40,0 

100,0 
66,7 

25,0 
100,0 

33,3 
33,3 
20,0 

50,0 

33,3 

100,0 
100,0 
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1m ganzen folgenden Dezennium halt sich die Kurve auf einer durchschnitt­
lichen Hohe von 22%. Urn das 20. Lebensjahr erfolgt eine betrachtliche Steige­
rung. Wahrend der zwei folgenden Dezennien (20-40 Jahren) verlauft die 
Kurve im groflen und ganzen auf demselben Niveau. In diesen Jahren betragt 
die Durchschnittsmortalitat 30%. Urn das 40. Jahr tritt wieder eine bedeutende 
Steigerung ein, worauf die Kurve in den zwei folgenden Dezennien (40-60 Jahre) 
wieder auf derselben Hohe bleibt. In diesen Jahren betragt die Durchschnitts­
mortalitat 42 %. 

Die Mortalitat bei dieser Epidemie war somit im groflen ganzen 
im spateren Kindesalter (10-15Ja'hren) ungefahr doppelt, zwischen 
20-30 Jahren etwa dreifach und zwischen 50-60 Jahren c : a 
vierfach so grofl wie im Kleinkinderalter. 

Der Unregelmii.f3igkeit des Verlaufes der Kurve nach den zwei ersten 
Dezennien, darf man nicht zu viel Wichtigkeit beimessen. Die Anzahl der 
tOdlich verlaufenden FaIle in diesem spateren Alter ist doch so weit klein 
(s. Tab. XVI), dafl sie nicht unabhangig vom Zufall sind. Stiinde ein noch 
grof3eres Material zur Verfiigung, so willden sich diese Unregelmafligkeiten 
wahrscheinlich ausgleichen. Die Kurve gibt aber doch als allgemeine Regel 
an, dafl die Mortalitat im ersten Lebensjahr relativ grofl ist, daB 
sie rasch bis zu ihrem Minimum im Kleinkinderalter sinkt urn 
dann wieder unaufhorlich zu steigen. 

Dafl die Prognose quo ad vitam nach der Pubertatszeit fUr das mannliche 
Geschlecht schlechter ist als fiir das weibliche, scheint aus der schon im eraten 
Kapitel erwahnten Verteilung der Mortalitat auf die beiden Geschlechter hervor­
zugehen. 

XIV. Behandlung. 
Dber die Behandlung bei Poliomyelitis habe ich nur wenig zu sagen. Leider 

steht die Wissenschaft heute noch schlecht geriistet da, um auf eine erfolgreiche 
Art gegen diese Krankheit ins Feld zu ziehen. Wir besitzen kein spezifisches 
Mittel, welches eine allgemeine Anwendung in der Praxis gestatten wiirde. 
Gewifl konnen wir von Menschen oder Mfen, die die Krankheit durchgemacht 
habe~ und immunisiert sind, spezifische lmmunsera gewinnen und mit 
diesen - wie auch schon in gewissen Fallen berichtet worden ist (u. a. Netter, 
Sophian, Wells - giinstige Effekte erzielen. Die Schwierigkeit der Her­
stellung solcher Sera schlieflt aber einen aHgemein verbreiteten Gebrauch aus. 

Unter allen Mitteln, von denen eine direkte Einwirkung auf den Virus an­
genommen wird, und die daher vielfach gebraucht werden, steht das Hexa­
methylentetramin an erster Stelle. lch selbst habe mich von dem therapeu­
tischen Wert dieses Mittels nicht iiberzeugen konnen. Bei der Beurteilung 
dieses Mittels darf man namlich nicht vergessen, dafl eine ganze Reihe von 
Lahmungsfallen trotz sehr heftig einsetzender Symptome ohne irgend welches 
Dazutun nicht selten relativ giinstig verlaufen. Dies scheint mir besonders 
- wit> schon erwahnt - bei jenen Fallen zuzutreffen, die unter mehr oder weniger 
auffallenden meningitischen Symptomen verlaufen - eine Beobachtung, die 
schon Medin gemacht hat. lch habe den Eindruck, als hatten gerade jene 
FaIle, bei denen man einen giinstigen therapeutischen Effekt dieses Mittels 
gesehen zu haben meinte, der Gruppe der meningitischen FaIle angehort. 
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Doch scheint das Mittel, wenn man es vorsichtig anwendet und Symptome 
von der Blase beachtet, unschiidlich. Vom theoretischen Standpunkt aus 
gesehen erscheint es nicht unmoglich, daB es die Wirkung des Poliomyelitisvirus 
abschwacht. Die Anwendung des Mittels scheint somit berechtigt, und zwar 
in kurativer und prophylaktischer Hi,nsicht. Nach meinem Ermessen soli es 
daher sowohl bei konstatierter Poliomyelitis wie bei einem Verdacht darauf 
gegeben werden. Es scheint daher nicht unratsam, bei dem Auftreten eines 
Poliomyelitisfalles auch den Gesunden (wenigstens den Kindem) in der Um­
gebung des Kranken maBige Dosen von Hexamethy1entetramin zu verabreichen. 
Bei Kindem von einigen Jahren sollte eine Dosis von wenigen Gramm nicht 
iiberschritten werden. Altere Kinder bekommen mehr und Erwachsene bis zu 
8-10 g taglich. Es ist ratsam, das Mittel in kleinen Dosen den ganzen Tag 
und Nacht hindurch zu reichen. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die personliche Pf1ege des Kranken. 
In dieser Hinsicht konnen wir durch unser Eingreifen und unsere Disposition 
giinstig wirken, vielleicht schon wahrend des akuten Stadiums, sicherHch aber 
wahrend des Reparationsstadiums. 

Wahrend des akuten Stadiums braucht der Kranke so viel Ruhe wie moglich. 
Besonders wichtig ist die Vermeidung starkerer korperlicher Anstrengungen. 
Wie die folgendenKrankengeschichten zeigten, treten plOtzliche und bedeutende 
Verschlechterungen oft im AnschluB an derartige Anstrengungen auf, sodaB 
man sich nur schwer von der Idee losmachen kann, diese waren wirklich der 
AnlaB der Verschlechterung gewesell. 

Fall 170. Lisa ,F., 1 Jahr. Huskvarna. 
Erkrankte 110m 12. 9. 1911 mit Fieber, heftigem Erbrechen und Durchfall. Spater am 

Ta.ge deutliche Facia.lis- und Abducensparese. Die ersten stiirmischen Symptome gingen 
rasch zuriick. 

Am nii.chsten Tag, den 13.9., Behlen diePatientin, die fieberfrei war, wieder'wie gesund, 
wesha.lb die Mutter, entgegen den Weisungen des Arztes, das Kind anzog und 
herumgehen lieJ3. N ach ein pallor Minuten fiel das Kind zusammen, wahrend 
das rechte Bein pl-otzlich schlaff wurde. Auch der rechte Arm wurde pa.retisch. 

Dr. Hjorton, Huskva.rna. 

Fall 171. Adil T., 11 Jahre, Huskvarna. 
Erkrankte am 23. 9. mit Erbrechen, Kopfschmerzen, Fieber, Durchfall, Schmerzen im 

Riicken, Angina, besonders lastiger Nacken- und Riickensteife, Somnolenz und SchweiJ3en. 
24. 9. Starke Abducensparese im rechten Auge. 
25. 9. Parese des rechten Armes und beider Beine. 
Hyperreflexie im Knie und FuJ3klonus, fast vollstandig fehlender Ba.uchdecken­

und Cremasterreflexe. 
27. 9. Die Parese der Arme und des Beines haben sich gebessert, Abducens unverandert. 
28.9. Trotz des Verbotes das Bett zu verlassen, stand er in dem Augen­

blick auf, da die Pflegerin im Nebenzimmer beschaftigt war, um das W.-C. 
aufzusuchen. Es gelang ihm bis dorthin zu kommen. Er fiihlte dann wie 
Beine und Riicken schlaff wurden. Er hielt sich aufrecht, indem er die 
Hande an beiden Seiten des Sitzbrettes stemmte und durch die gestreckten 
Arme den im Schultergiirtel hangenden Korper aufrecht hielt. Erneuerte 
Fiebersteigerung wahrend 4 Tagen. 

28.9.-10. 10. Heftige Schmerzen in den Gelenken und im ganzen Korper, besonders 
aber in den Oberschenkelmuskeln. Hielt auch die intakten Gelenke unbeweglich. Auch 
pa.ssive Bewegungen hochgradig schmerzhaft. 

Wurde am 25. 10. gebessert entlassen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 

Dr. Hjorton, Huskvarna. 
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Anstrengende Bewegungen und unachtsame Lageveranderungen erleichtern 
gewiB die Zirkulation und somit die Ausbreitung der Giftstoffe. Sie diirlten 
auch das Auftreten von Blutungen in der entziindeten Riickenmarkssubstanz 
begiinstigen. Besonders in dieser letzteren Maglichkeit diirfte wohl die Ursache 
so platzlich auftretender Verschlechterungen zu suchen sein. 

Es ist somit sicher von graBter Bedeutung, daB der Patient wahrend des 
akuten Stadiums vollstandige Bettruhe einhalt, auch ist bei Untersuchungen 
und Lageveranderungen die graBte Vorsicht anzuwenden. 

Aus diesem Grund sind auch aIle Mittel, die die Zirkulation anregen, besonders 
diejenigen, die Blutkongestionen hervorrufen, zu vermeiden. Daher scheinen 
mir auch schweiBtreibende Bader oder Einpackungen wahrend des 
akuten Stadiums nicht ohne Risiko zu sein. Sollen derartige Mittel angewendet. 
werden, so darf dies nur im Anfang der Krankheit geschehen, bevor sie sich 
entwickelt hat und bevor die Lahmungen drohen oder schon einzusetzen begonnen 
haben. Der Hauptsache nach, also dann, wenn die Diagnose noch unsicher ist. 

1m iibrigen haben wir uns auf eine symptomatische Behandlung zu 
beschranken, die sich dem jeweiligen Fall anpassen muB. 

Schon in einem friihen Stadium ist es wichtig, allenfalls vorhandenen Lah­
mungen eingehende Aufmerksamkeit zu schenken. Manche Contractur kann 
durch geeignete und dem Fall angemessene GegenmaBregeln (Fixations­
verband und Bewegungen) verhindert oder ihre Folgen abgeschwacht 
werden. Dies muB man schon wahrend des akuten Stadiums scharf im Auge 
haben. 

1st das akute Stadium abgeschlossen und kann man vermuten, daB die ent­
ziindlichen Prozesse in guter Heilung begriffen sind (etwa. nach 14 Tagen). 
so kann man (falls sich nicht Schmerzen bei den Bewegungen hindernd in den 
Weg stellen) anfangs vorsichtig, spater energischer beginnen durch Bader, 
Massage, Gymnastik und elektrische Behandlung den allgemeinen 
Stoffwechsel und besonders den der gelahmten Extremitaten anzuregen, um 
die Regeneration zu erleichtern und Atrophien vorzubeugen. Vor aHem ist es 
wichtig, die paretischen Muskeln zur Arbeit anzuregen. Was die elektrischen 
Strome anlangt so glaube ich, daB man mit den faradischen, welche kraftigere 
und anhaltendere Kontraktionen auslosen als die galvanischen, bessere Resultate 
erzielt. In der Gymnastik scheinen mir aus demselben Grund die aktiven 
Widerstandsbewegungen die wichtigsten. Doch auch bei dieser Behandlung 
muB man vorsichtig sein. Wird diese Behandlung zu energisch betrieben, so 
ermiiden die Muskeln und der gewiinschte Erfolg bleibt aus. Dabei ist es an­
gemessen die Behandlung nach der von Lovett angegebenen Weise mit Mes­
sung der Muskelkraft zu kontrollieren. 

Diese Behandlung ist unermiidlich monatelang - bis zu Jahren hindurch -
fortzusetzen. Man kann nicht genug hervorheben, wie wichtig diese friih ein­
setzende und unermiidlich fortgesetzte Behandlung der bestehenden Lahmungen 
fUr das Erzielen guter Resultate ist. Gerade darum ist es besonders zu beklagen. 
daB bei den Kinderlahmungsepidemien unseres Landes bisher eine so gl'oBe 
Zahl Poliomyelitisfalle nicht in Spitalern gepflegt oder wenigstens von einem 
Arzt iiberwacht werden konnte. 

Leider ist es oft nicht moglich, auf den fernab von den arztlichen Stationen 
liegenden Hafen auch nur auf eine annahernd befriedigende Weise fUr die al'men 
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Opfer der Kinderlahmung Fursorge zu treHen. Das Wissen urn diese traurigen 
Verhaltllisse muB jeden Arzt daran erinnern, daB er wenigstens fUr die schweren 
Lahmungsfalle eine friihzeitige Aufnahme in ein Krankenhaus zu erlangen 
versuchen muB. 1st dies nicht moglich, so muB man sich mit Anweisungen 
begnugen. Den Angehorigen aber muB man einscharfen, daB sie sich nicht 
in die schweren Folgen der Krankheit resignieren durfen, sondern 
mit demArzt auch inKontakt bleiben miissen, nachdem der Kranke 
das akute Stadium iiberwunden hat. 

Ein groBer Teil der FaIle muB sich friiher oder spater an den Chirurgen 
oder Orthopiiden wenden. Doch konnte die Zahl dieser FaIle sicherlich be­
deutend verringert werden, wenn aIle Kranken von Anfang an in eine aus­
reichende Pflege und "Oberwachung kamen. Es schein t mir der Frage wert, 
ob es bei diesen im ganzen Lande aufflammenden Epidemien nicht 
cine wohlbedachte MaBregel und eine richtig angewendete Ausgabe 
ware, schon wahrend des Herrschens der Epidemie Arzte - am 
besten spezialausgebildete - auszusenden, die den Auf trag hatten, 
die zu Hause gepflegten Paresefalle auf2:usuchen und sich zu uber­
zeugen ob die GegenmaBregeln, die gegen eine unnotige Invaliditat 
ergriffen werden konnen, auch wirklich ergriffen werden. 

SchlieBlich mochte ich noch die Frage der Bekampfung der Kinder­
lahmungsepidemien beriihren. Auch hier mussen wir erkennen, daB die 
Mittel, die wir zur Eindammung der Krankheit besitzen, unzureichende sind. 

Die zeitraubenden und teuren Untersuchungen, die notig sind, urn die in 
einer Epidemie massenhaft auftretenden Virustrager festzustellen, machen 
es noch unmoglich sie in genugender Ausdehnung aufzuspUren. Damit sind aber 
auch die Moglichkeiten, die uns zur effektiven Verhinderung einer Weiteraus­
breitung zu Gebote stehen, eng umgrenzt. 

Es ware denkbar, daB eine vollstandige Isolierung, nicht nur des Kranken 
und seiner Umgebung, sondern des ganzen Epidemiegebietes, von der AuBen­
welt eine Weiterverbreitung der Krankheit ganz bedeutend behindern wiirde. 
Derartige Vorkehrungen sind aber, wie ohne weiteres erheIlt, undurchfiihrbar. 

Der jetzige lebhafte Verkehr bietet den Virustragern leider eine besonders 
giinstige Gelegenheit zur Verbreitung des Giftes. 1st daher eine Epidemie 
bereits ausgebrochen und haben sich noch dazu mehrere Herde gebildet, so 
haben wir wenig Aussicht, mit den im Bereich der Moglichkeit liegend'.en Iso­
lierungsmaBnahmen in nennenswerter Weise hemmend auf die Ausbreitung 
der Epidemie einzuwirken. Daher muB man von IsoliernngsmaBnahmen, die 
das soziale und okonomische Leben abschnuren, absehen. 

Es ist ganz klar, daB der geeignetste Augenblick fUr ein erfolgreiches Ein­
greifen der allererste Beginn der Epidemie ist. In diesem Augenblick sind scharfe 
MaBnahmen, auch wenn sie fUr die Bev61kerung Storungen mit sich bringen, 
am Platz. Die Familien, in denen die ersten Poliomyelitisfalle auftreten, sind 
so vollstandig wie moglich von der Mitwelt zu isolieren. Man hat 'sie so lange 
isoliert zu halten, -als man noch Virustrager unter ihnen vermuten kann (zu 
deren Nachweis kann man auch das Experiment heranziehen). Aber auch die 
Familien, Geschii.fte, Schulen und andere Arbeits- oder Versammlungsorte, mit 
denen knapp vor der Erkrankung eine nahere Beriihrung erfolgt ist, sollten 
beobachtet bzw. wenn moglich isoliert werden. Haben diese MaBnahmen nioht 
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den gewiinschten Erfolg, so ist es aus den schon genannten Grunden nicht ratsam, 
auch weiterhin so strenge MaBnahmen anzuwenden. Es diirfte dann in der 
Regel zweckmiWiger sem, sich mit der Isolierung des Kranken, eventuell seiner 
Umgebung zu begniigen. Fiir den Kranken solI diese Zeit nicht weniger als 
4--6 Wochen, fiir die Gesundell nicht weniger als 14 Tage (nach dem letztell 
Krankheitsfall) betragen. Mit solchen MaBnahmen treffen wir wenigstens 
jene Stellen, bei denen wir in der Regel mit Recht den virulentesten Virus ver­
muten. 

1m iibrigen ist es wiinschenswert, in Gegenden, wo die Kinderlahmung epi­
demisch ist, so viel wie moglich Versammlungen von Leuten aus verschiedenen 
Orten zu vermeiden. Daher sind Markte, Zusammenkiinfte, Vergniigungs. 
reisen, Tanzunterhaltungen, Theater ulld ahnliche Vorstellung, sowie Schul­
und Kirchgang usw. einzustellen. Dies solI nicht nur in demHerde und dessell 
unmittelbaren Nahe erfolgen, sondern dies gilt fiir eine weite umgebende Zone. 

DaB die Ausscheidungen aus Mund und Nase sowie die Exkremente der 
Erkrankten oder der Poliomyelitisverdachtigen durch Desinfektionsmittel 
unschiidlich gemacht werden miissen, braucht wohl kaum betont zu werden. 



X. Uber den chronischen hereditaren hamolytischen 
Ikteru8. 

Ein Beitrag zu seiner Klinik und Pathogenese. 

Von 

Albert Schupbach· Bern. 

Sunt duo prima.ria icteri genera, 
primae classis icterus a vitio hepatis, 
alterius speciei icteritia a causa solutiva 
sanguinis. 

Bianchi, Historiahepatica, 1710 1). 
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Der hamolytisGhe Ikterus ist in dellletzten zwei Jahrzehnten entsprechend 
seiner groI3en allgemein-pathologischen Bedeutung klinisch wie experimentell 
in einem ungewohnlichen Umfange bearbeitet worden. Trotzdem sind eine 
Reihe von Einzelfragen noch strittig; aber auch diebeiden pathogenetischen 
Grundprobleme des Leidens: die Ursache des pathologischen Blutzerfalls und 
die Frage der anhepatischen Ikterusgenese, diirfen noch nicht als endgiiltig' 
geklarl gelten. Die Publikation weiteren, von einheitlichem Gesichtspunkte 
aus untersuchten Krankenmaterials ist deshalb gerechtfertigt. 
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Der Auffiihrung der Krankengeschichten und Untersuchungsprotokolle 
soIl ein Abschnitt iiber die Methodik des Gallenfarbstoffnachweises im Blute 
und der Untersuchung auf Hamolysine und Hamagglutinine vorausgehen. 

I. Bilirubinnachweis im Blutserum. 
Zum qualitativen Nachweis des Bilirubins kam stets die von Hijmans 

v. d. Bergh ausgebaute Reaktion mit dem Ehrlich - Proscherschen Diazo­
reagens zur Anwendung; diese beruht auf der Bindung, die das Bilirubin und 
auch noch seine erste Oxydationsstufe, das Biliprasin, in neutralen und fast 
neutralen Losungen mit dem Diazoniumsalz des Diazoreagens eingehen und 
deren Produkt das schon rot gefarbte Azobilirubin ist. Diese Reaktion hat vor 
andern Methoden, wie der Bilirubinreaktion am Serum mittels des Gmelinschen 
Verfahrens in den verschiedenen Modifikationen von Hayem, Gilbert, Scheel 
und der Obermeyer - Popperschen Jodsalzschichtprobe, auBer ihrer starken 
Empfindlichkeit zwei besondere Vorteile voraus: einmal gibt das als Lutein 
bezeichnete Lipochrom, das im menschlichen Serum in allerdings sehr wechseln­
den Mengen vorkom,mt, die Diazoreaktion nicht; ihr zweiter und Hauptvorteil 
liegt in der von Hi] mans v. d. Bergh empirisch festgestellten Tatsache, daB 
das Bilirubin des mechanisch bedingten Ikterus (Stauungsikterus), ebenso 
wie Galle selbst die Bindung mit dem Diazoniumsalz zu Azobilirubin ohne AI­
koholzusatz eingeht (direkte Reaktion), wahrend das Bilirubin des dynamischen 
Ikterus 1), sowie anhepatisch in Blutergiissen gebildetes Bilirubin und auch 
Losungen chemisch reinen Bilirubins mit dem Diazoniumsalz nur nach Alkohol­
zusatz kuppelt (indirekte Reaktion); ohne Alkoholzusatz tritt die Kuppelung 
in diesen Fallen entweder gar nicht oder dann verzogert (spater als nach 3 Mi­
nuten) und unvollstandig ein. Die Methode Hijmans v. d. Berghs gibt also 
neben dem Nachweise des Bilirubins gleich noch Anhaltspunkte, ob ein me­
chanischer oder ein dynamischer Ikterus vorliege. Da Azobilirubin in stark 
saurer Losung eine blauviolette, in alkalischer Losung eine griine Farbe annimmt, 
so kann durch Zusatz von Salzsaure, resp. starker Natronlauge zu der erhaltenen 
neutralen roten Losung die Probe gemacht werden, ob die rote Farbung auch 
wirklich durch Azobilirubin bedingt ist. Da die iiber das Biliprasin hinausgehen­
den Oxydationsstufen des Bilirubins (Biliverdin) die Reaktion nicht geben, 
so ist es geboten, die Untersuchung an moglichst frischem Serum, auf aIle Falle 
am gleichen Tage wie die Blutentnahme, vorzunehmen. 

Hij mans v. d. Bergh -hat auBer dem direkten und imUrekten Ausfall 
der Diazoreaktion noch zwei weitere Unterscheidungsmerkmale zwischen dem 
Bilirubin des mechanischen und demjenigen des dynamischen Ikteru~ gefunden, 
die seither bestiitigt worden sind (Lepehne, eigene Beobachtungen): 

1. Die Oxydation des Bilirubins zu Biliverdin erfolgt bew Stehenlassen 
rascher in Seren mit direkter, als in solchen mit indirekter Diazoreaktion. 

2. Die Adsorption des Bilirubins an das durch Alkohol gefallte SerumeiweiB 
erfoIgt beim Bilirubin der direkten Reaktion vielltusgiebiger als bei demjenigen 
der indirekten Reaktion. 

1) Als dynamisch bezeichnet Hij mans v. d. Bergh diejenigen Ikterusformen, bei 
denen die Hyperbilirubiniimie entweder durch pathologjsch gesteigerten Blutzerfall (hiimo­
lytischer Iktel'us) oder durch Funktionsstorung der sezernierenden Leberzellen zustande 
kommt; Niiheres in dem Abschnitt iiber die Pathogenese. 
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Diese letztere Tatsache kann vielleicht die von Botzian und auch von mir 
gemachte Beobachtung erklaren, wonach die Intensitat des Hautikterus bei 
gleichen Blutbilirubinwerten beim mechanischen Ikterus wesentlich intensiver 
ist als beim hamolytischen Ikterus. 

Neuerdings hat Grunen berg gefunden, daB sich die beiden Bilirubin­
modalitaten auch durch ihre ChloroformlOslichkeit unterscheiden lassen; das 
indirekte Bilirubin nur ist loslich, Zusatz von Alkali verhindert aber seine LOs­
lichkeit. 

Ein weiteres Unterscheidungsmoment liegt in der Harnfahigkeit der beiden 
Bilirubinarten. Quantitative Bestimmungen des Blutgallenfarbstoffes haben 
gelehrt, daB das Bilirubin erst eine bestimmte Konzentration im Blute erreichen 
muB, bevor es durch die Nieren ausgeschieden wird. Der Schwellenwert fiir die 
Harnausscheidung liegt wie derjenige fiir das Auftreten von Hautikterus bei 
einem Bilirubinspiegel von 1/50000-1/60000' Nun hat Hij mans v. d. Bergh 
festgestellt, daB das Bilirubin der indirekten Diazoreaktion iiberhaupt nicht 
harnfahig ist, daB es also zu ellier Bilirubinurie auch dann nicht kommt, wenn 
die Gallenfarbstoffkonzentration weit iiber den Werten der Harnschwelle liegt 1); 

diese seither von allen Untersuchern bestatigte Tatsache steht im vollen Ein­
klang mit der alteren klinischen Beobachtung, daB der hamolytische llierus 
acholurisch ist, selbst wenn der Gewebsikterus einen hohen Grad erreicht. 

Das unterschiedliche Verhalten der beiden Bilirubinmodalitaten dem Diazo­
reagens gegeniiber ist heute noch unerklart. Hij mans v. d. Bergh hat ur­
spriinglich die Vermutung geauBert, daB eine kleine Differenz in der chemischen 
Zusammensetzung des Bilirubinmolekiils die Ursache bilden konnte; jetzt halt 
er es aber fiir wahrscheinlicher, daB das Bilirubin der indirekten Reaktion an 
EiweiBkorper gebunden sei und daB die Losung dieser Bind'ung die Vorbedingung 
fiir den Eintritt der Reaktion bilde. Auch Feigl und Querner denken an 
einen Zusammentritt des Bilirubinmolekiils mit Proteinen zu groBeren Kom­
plexen. Rosen thaI spricht ebenfalls die Vermutung aus, daB das Bilirubin 
beim hamolytischen Ikterus an gewisse Serumkomplexe gekuppelt sei und da­
durch seine Harnfahigkeit verliere. Lewin und auch Thannhauser erheben 
den Einwand, daB es sich bei dem Bilirubin der indirekten Reaktion vielleicht 
gar nicht um Bilirubin handle. Diese Auffassung scheitert aber schon an der 
Tatsache, daB chemisch reines Bilirubin ebenfalls die indirkte Reaktion gib't, 
ganz abgesehen davon, daB das Serum des hamolytischen Ikterus auch mit 
allen iibrigen Gallenfarbstoffreaktionen einen positiven Ausfall zeigt; ich habe 
mich durch Kontrolluntersuchungen mit der Obermeyer -.Popperschen Probe 
ebenfalls davon iiberzeugt; Lepehne betont deshalb mit vollem Recht, daB 
dann auch alle iibrigen Methoden des Bilirubinnachweises ihre Giiltigkeit ver-
Heren miiBten. . 

Da beim mechanischen Ikterus neben dem Gallenpigment auch die Gallen­
sauren und das Cholesterin im Blute retiniert sind, beim hamolytischen Ikterus 
dagegen nicht, so war es naheliegend, den verschiedenen Ausfall der Diazo­
reaktion mit diesen Substanzen in Verbindung zu bringen. Diese Auffassung 
findet eine Stiitze in den interessanten Untersuchungen Adlers, der nachweisen 

1) Auoh beim hii.molytisohen Ikterus bnn as aIlerdings voriibergehend zu Bilirubinurie 
kommen, wenn sioh sekundii.r Gallenstauung einstellt (Cholelithiasis, Gallenthromben und 
Pleiochromie bei hii.molytisohen Krisen). 
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konnte, daB die Adsorbierbarkeit fiir Bilirubin bei Anwesenheit von Cholesterin 
stets herabgesetzt ist, und der ebenfalls bestatigte, daB Chole8terin im Blute 
bei Stauungsikterus vermehrt ist, bei hamolytischem Ikterus aber nicht 1). 
Brule, Garban, WeiBmann haben bei analogen Untersuchungen Ausnahmen 
gefunden, indem eine Hypercholesterinamie trotz direktem AusfaIl der Diazo­
reaktion und Bilirubinurie bei einigen Fallen fehlte. Die drei Autoren vertreten 
vielmehr die Ansicht, daB die UnterschiedIichkeit im AusfaIl der Diazoreaktion 
durch die wechselnden BiIirubinmengen im Blute bedingt seien (viel Bilirubin = 
direkte Reaktion, wenig Bilirubin = indirekte Reaktion); eine Erklarung fiir 
diesen sicher irrigen SchluB kann nur die Angabe der Autoren geben, daB ihnen 
fiir die Nachpriifung der Hij mans v. d. Berghschen Befunde keine FaIle 
von hamolytischem Ikterus zur Verfugung gestanden hatten; sie wiirden sonst 
Gelegenheit gehabt haben, die indirekte Reaktion auch bei sehr hohen Bilirubin­
werten festzustellen. Von groBem Interesse sind aber die Untersuchungen, die 
Brule und seine Mitarbeiter in diesem Zusammenhang uber die Dialysierbar­
keit des Bilirubins vorgenommen haben; sie fanden, daB bei bestehender Dialysier­
barkeit des Serumbilirubins fast regelmaBig Bilirubinurie bestand, selten nur 
Urobilinurie, daB dagegen bei fehlender Fa.higkeit zur Dialyse der Ikterus aus­
nahmslos ein acholurischer war. Blankenhorn ist bei a.hnIichen Versuchen 
zum Schlusse gekommen, daB nur das dialysierbare Blutbilirubin harnfa.hig 
sei. Diese sehr bemerkenswerten Ergebnisse miissen meines Erachtens darauf 
hinweisen, daB die Ursache des verschiedenen Verhaltens gegenuber der Diazo­
reaktion in kolloid-chemischen Zustandsanderungen des BiIirubinmolekUls 
gesucht werden muS. Diese Veranderungen im Dispersitatsgrade sind mit 
groBer WahrscheinIichkeit die Folge der An- oder Abwesenheit von Gallen­
sauren oder Cholesterin (oder beider zusammen) im Blute; als Beweis dieser 
Auffassung fwe ich an, daB der mechanisch bedingte Ikterus, bei dem eine 
eigentIiche Cholamie, also eine Retention aller Gallenbestandteile (Gallenfarb­
stoff, Cholesterin und Gallensauren) besteht, sich der Diazoreaktion gegenuber 
verhalt wie Losungen von Galle: beide geben die direkte .Reaktion; daB sich 
aber der ha.molytische Ik.terus mit seiner rein pigmentaren Retention verhalt 
wie Losungen chernisch reinen Bilirubins: beide geben die indirekte Reaktion. 

Die praktische Bralichbarkeit der Diazoreaktion zur Unterscheidung von 
mechanischem und hamolytischem Ikterus moohte ich fiir die reinen FaIle dieser 
Affektionen unbedingt bejahen; fur die naturgemaB vorkommenden "Obergangs­
formen zwischen diesen beiden Ikterusarten [gemischt mechanisch-dynamischer 
Ikterus ll)] ist dagegen das Verhalten der Reaktion noch ungenugend abgeklart 3). 

1) Adler hat auch festgestellt, daB nach Splenektomie der Cholesteringehalt des Blutes 
ansteigt. In diesem Nachweis liegt vielleicht der Schliissel fiir die Erklarung der bisher 
dunklen Beobachtungstatsache, daB beirn hamolyt,ischen Ikterus nach der Splenektomie 
da.s Serumbilirubin plotzlich den Charakter des Stauungsbilirubins annimmt, indern es 
harnfahig wird und die direkte Diazoreaktion gibt; nach wenigen Monaten zeigt dann das 
Serumbilirubin wieder wie vor der Operation den frtiheren Charakter .(Kahn, Botzian, 
.Eppinger). 

2) So berichte~ Volhard in neuester Zeit tiber starken Blutzerfall bei dem in Deutsch­
land jetzt haufigen epidemischen Ikterus. 

3) Von Feigl und Querner sowie von Lepehne ist ein gelegentlich zweiphasiger 
Verla.uf der Reaktion beschrieben worden mit einem prompten und verzogerten Anteil 
von wechselnder Intensitat. Lepehne unterscheidet sogar 4 Verlaufsarten der direkten 
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Bei meinen vielen Untersuchungen fiel die Reaktion beim unkomplizierten 
hamolytischen Ikterus nie anders als indirekt aus; sie bestand aber auch das 
Experimentum crucis, indem die vorher stets indirekte Reaktion bei einem durch 
Cholelithiasis komplizierten FaIle von hamolytischem Ikterus (Nr. 8) sofort 
in die direkte Form uberschlug, als sich ein SteinverschluB des Choledochus 
einsteIlte; nach Wegfall des mechanischen Hindernisses wurde sie wieder in­
direkt. Vollstandig vereinzelt und unerklarbar ist eine Ailgabe von Schiff und 
EIiasberg, die bei einem mehrere Monate alten Saugling mit kongenitaler 
Atresie der groBen Gallenwege eine indirekte Reaktion beobachtet haben. 

Die Hijmans v. d. Berghsche Probe zeichnet sich durch eine besondere 
Empfindlichkeit aus; sie laBt chemisch reines Bilirubin noch in einer Verdun­
nung von 1/1500000 erkennen. 

Quantitative Bilirubinbestimmungen im Binte. 
Die alten Methoden der quantitativen Gallenfarbstoffbestimmungen im 

Blute (Hammarsten: Bestimmung des extrahierten und auskrystallisierten 
Gallenfarbstoffes; spektroskopische und spektrophotometrische [Hufner] 
Methoden; Proben, die auf der Grunfarbung des zu Biliverdin oxydierten Bili­
rubins basieren, von Gilbert und Scheel und mit dem Hammarstenschen 
Reagens) stellen entweder groBe Anforderungen an den Untersucher und, sind 
sehr umstandlich, oder aber ungenau, weil sie fur Bilirubin nicht spezifisch 
sind (Oxydationsproben). Hij mans v. d. Bergh hat deshalb seine Methode 
auch fur die quantitative Bilirubinbestimmung ausgearbeiteti). 

Eine Modifikation dieser Methode steIIt das VerfahreIi Haselhorsts dar, 
der mit der Absicht, die Untersuchung noch einfacher zu gestalten und dadurch 
auch dem praktischen Arzte zuganglich zu machen, ein dem SahIischen Ramo­
meter nachgebildetes Bilirubinometer konstruierte 2). 

Reaktion: prompt, zweiphasig-prompt, wobei der Hauptteil der Reaktion prompt eintritt, 
zweiphasig-verzllgert, wobei der Hauptteil der Reaktion verzllgert eintritt, verzogert. Nach 
Hijmans v. d. Bergh ist dieser zweiphasige Reaktionsablauf durch die Anwesenheit 
beider Bilirubinmodalitaten im Blute bedingt. 

1) Er verglich anfanglich das zu untersuchende Serum nach Alkoholfallung und Zusatz 
von Diazoreagens im Autenriethschen Colorimeter mit einer Lllsung reinen Bilirubins 
in Chloroform; es zeigte sich aber, daB die Farbe dieser Vergleichslllsung keineswegskonstant 
blieb; sie wurde deshalb ersetzt durch eine Lllsung von Ferrirhodanid in .Ather von 1/32000, 

die in ihrer Farbe einer Azobilirubinlllsung von 1/200000 entspricht und den Vorteil grllBerer 
Haltbarkeit besitzt (mehrere Monate); sie kann jederzeit leicht aus einer unbegrenzt halt­
baren Stammlllsung hergestellt werden_ 

2) Haselhorst benutzt als Vergleichsfliissigkeit eine Lllsung von Bordeauxrot Merck 
in Alkohol im Verhaltnis von 1/150000' der etwas alkoholische Methylenblaulllsung zugesetzt 
ist und die in ihrer Farbe ebenfalls einer Azobilirubinlllsung von 1/200000 entspricht; die 
Stammlllsung ist nicht unbegrenzt haltbar (nach meinen Erfahrungen ungefahr 6 Monate), 
sie muB deshalb von Zeit zu Zeit erneuert werden (zu beziehen beim Lieferanten des Bili­
rubinometers A. Dargatz, Pferdemarkt 66, Hamburg). Zu dem zu untersuchenden Serum 
wird ebenfalls zuerst Alkohol und dann Diazoreagens zugesetzt; wenn der Farbton des 
Serums mit der Vergleichsfliissigkeit nicht ganz iibereinstimmt, so kann durch Zusatz 
yon einem Tropfen mehr oder einem Tropfen weniger Reagens die Serumfarbe etwas blau­
licher oder etwas rlltlicher gemacht werden. Es kommt aber trotzdem Yor, daB die Nuance 
des Serums mit derjenigen der Vergleichsfliissigkeit nicht vollstandig iibereinstimmt; 
doch kann Haselhorst zugestimmt werden, daB auch in diesen Fallen die Vergleichung 
der Fal'bintensitat geniigend genaue Resultate gibt_ 
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Die Methode Haselhorsts hat sich bei meinen Versuchen bewahrt und 
kann als einfach und fiir praktische Zwecke geniigend exakt empfohlen werden. 
Ein Nachteil liegt darin, daB eine Bestimmung von Bilirubinwerten unter 
1/200000 nicht moglich ist; Haselhorst ging von der Meinung aus, mit 1/200000 . 

die obere Grenze der physiologischen Bilirubinamie zu treffen; da aber die 
Bilirubinwerte bei Gesunden meist ganz wesentlich unter dieser Grenze liegen, 
so wird die Unmoglichkeit, diese tieferen Werte zu messen, doch als ein Mangel 
des Verfahrens empfunden. Die FehlerqueUen, die es mit der Methode Hij mans 
v. d. Berghs gemein hat, sind einmal die jeder colorimetrischen Methode an­
haftenden Mangel: der subjektive Faktor im Ablesen; hier, wo es sich bei Ver­
gleichs- und Untersuchungsfliissigkeit nicht um wesensgleiche Losungen handelt, 
auch die gelegentlich recht storenden Unterschiede in der Farbnuance; dann 
aber besonders die Tatsache, daB bei der Fallung mit Alkohol ein Teil des Serum­
bilirubins an den EiweiBniederschlag adsorbiert wird; diese Bilirubinadsorption 
ist deshalb besonders nachteilig, weil sie offenbar eine sehr wechselnde GroBe 
darstellt und dadurch eine Korrektur der gefundenen Werte verunmoglicht. 
Hij mans v. d. Bergh sucht diese Bilirubinadsorption durch Verdiinnung 
des Serums zu vermindern. Fiir die Untersuchung von· Seren mit indirekter 
Diazoreaktion macht sich dieser Mangel weniger storend geliend, weil das Bili­
rubin der indil'ekten Reaktion in viel geringerem MaBe vom gefallten EiweiB 
absorbiert wird I}. 

Auch Meulengracht hat ein dem Sahlischen Hamometer nachgebildetes 
Bilirubinometer empfohlen, mit dem einfach die Serumfarbe bestimmt wird 
unter Vergleichung mit einer KaliumbichromatlOsung. Die Einfachheit der 
Methode ist bestechend. Sie ist auch zweifellos geeignet, in einer groBen Zahl 
der FaIle richtige Resultate zu geben. Die Voraussetzung ihrer Brauchbarkeit 
ware aber das Fehlen anderer Farbstoffe im Serum als des GaUenfarbstoffes; 
diese Voraussetzung trifft nun aber keineswegs zu; abgesehen von den seltenen 
Fallen, in denen sich Hamoglobinderivate wie Hamatin, Hamatoporphyrin, 
Methamoglobin im Blute finden, muB mit einem wechselnden Gehalt des mensch­
lichen Serums an Lipochrom (Lutein) gerechnet werden. Meulengrach t 
glaubt aber, daB dieses Serumlipochrom nicht Werte erreiche, die eine patho­
logische Bilirubinamie vortauschen konnten. Nun habe ich aber mehrfach 
intensiv gelb gefarbte Sera untersucht, in denen weder mit der Diazoreaktion 
noch mit anderen Proben Gallenfarbstoff nachgewiesen werden konnte und 
deren Farbe ausschlieBlich durch Lipochrom bedingt war. In einem FaUe war 
die Farbe eines stark luteinhaltigen Serums genau entsprechend derjenigen 
eines Hamolytikerserums vom Bilirubinwerte von 1/80oo0! Mit diesem Nachweis 
wird der Meulengrachtschen Probe der Boden entzogen und wird erneut 
der groBe Wert der Diazoreaktion bewiesen, welche mit dem Lutein nicht positiv 

1) Thannha user und Andersen empfehlen gegeniiber der Hij mans v. d. Berghschen 
Methode der primaren AlkohoHallung und sekundaren Diazotierung ihr Verfahren der 
primaren Diazotierung und sekundaren AlkohoHallung, das bei mechanischem Ikterus 
eine bessere Auswertung des Serumbilirubins gewahren solI. Als Vergleichsfliissigkeit 
dient eine Losung reinen Bilirubins; darin liegt ein gewisser Nachteil, da die Beschaffung 
chelnisch reinen BiIirubins nicht immer leicht ist; auch geben die Autoren nicht an, ob ihre 
Losung haltbarer sei als diejenige Hijmans v. d. Berghs in Chloroform, welcher sie, 
wie wir sMen, wegen ihrer Unbestandigkeit verlieB. Ober die Einzelheiten der Methode 
siehe dort. 
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ausfMlt. Auch Hijmans v. d. Bergh, der schon vor Meulengracht Versuche 
iiber die Eignung der Kaliumbichromatlosung zur Bilirubinbestimmung im 
Blute gemacht hat, ist zu einem negativen Resultat gelangt. Vergleichende 

. Untersuchungen iiber die Verfahren von Hij mans v. d. Bergh, Haselhorst 
und Meulengracht haben Holzer und ~ehner gemacht; sie kommen zum 
SchluB, daB die Methode Hij mans v. d. Berghs den Vorzug verdient besonders 
im Hinblick auf die Moglichkeit, auch die niedrigen Bilirubinwerte klinisch 
geniigend exakt zu bestimmen; dagegen betonen auch diese Autoren den un­
berechenbaren Faktor der Bilirubinadsorption an das gefallte EiweiB bei der 
Diazoreaktion. 

In neuester Zeit hat Herzfeld darauf aufmerksam gemacht, daB auch Indol 
und mit ganz besonderer Empfindlichkeit Pyrrol in saurem Medium mit Di­
azoniumsalz eine ahnliche rote Farbung gebewie dasBilirubin. Abgesehen davon, 
daB iiber das Vorkommen des Pyrrols im menschlichen Serum bis jetzt nichts 
bekannt ist, sollte die Unterscheidung des Bilirubins von diesen Substanzen 
keine Schwierigkeiten bereiten, indem nach Herzfeld Pyrrol und Indol die 
rote Farbung mit Diazoreagens in sauren LOsungen geben, Bilirubin dagegen 
in neutraler oder fast neutraler Losung; rote Azobilirubin16sung schHi.gt aber 
bei Zusatz von starker Saure sofort in blau um. Herzfeld hat zur quantitativen 
Bilirubinbestimmung ein einfaches Titrierungsverfahren ausgearbeitet, das auf 
Oxydation des Bilirubins zu Biliverdin mittels des Hammarstenschen Reagens 
beruht. 

Die praktische Bedeutung des Bilirubinnachweises im Blute. 
Unsere Kenntnisse iiber das Wesen der Gelbsucht sind durch die syste­

matische Untersuchung des Elutes auf Gallenfarbstoff, die durch Gilbert 
inauguriert und durch Hij mans v. d. Bergh mit geeigneterer Methodik aus­
gebaut wurde, wesentlich erweitert worden 1). Es ist einleuchtend, daB der 
Nachweis der primaren Bilirubinanhaufung im Blute uns einen tieferen Einblick 
in den pathologischen ProzeB verschafft, als die Feststellung rein sekundarer 
Erscheinungen dieser Retention, wie sie die Gelbfarbung der Haut. und die 
Gallenfarbstoffausscheidung durch den Urin darstellen; denn weder der Gewebs­
ikterus noch die Bilirubinurie sind notwendige Folgen der Bilirubinretention 
im Blute: wie wir gesehen haben, bleiben beide aus, wenn die GaHenpigment­
anhaufung im Elute einen gewissen Schwellenwert nicht erreicht; das Auftreten 
des Hautikterus ist sogar noch an die Erfiillung einer zweiten Bedingung ge­
bunden, daB sich namlich die Hyperbilirubinamie geniigend lange iiber der 
Schwelle halt; eine nur kurz dauernde Anhaufung von Gallenfarbstoff im Elute, 
z. B. nach einem Gallensteinanfall, fiihrt nicht zur Gelbfarbung der Haut, 
auch wenn sie die dazu notwendige Konzentration erreicht oder iibersteigt. 
1st anderseits einmal Hautikterus eingetreten, so bleibt er noch bestehen, auch 
wenn der Bilirubinspiegel schon wieder unter den Schwellenwert gesunken 
ist. Dazu kommt die Schwierigkeit der Erkennung leichtester Grade von Haut­
ikterus bei Menschen mit dunklem Teint; auch die Gelbfarbung der Skleren, 

1) Schon Gran t hat die gelbe Materie des Serums als Succus biliarius bezeichnet und 
Breschet (1826) erkannte, daB der Ikterus durch den Farbstoff des. Serums bedingt ist. 
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die ja ein sehr feines Ikterusreagens darstellt, kann bei reichlichem subkon­
junktivalem Fett im Stiche lassen, wenn das Gewebe nur schwach mit Pigment 
imbibiert ist. Auch ist zu erwiiJmen, daB in allerdings seltenen FaJIen eine 
ikterische Hautfarbe vorgetauscht werden kann (Methamoglobin- und Hamatinin­
ikterus, Carotinikterus, dann der Pikrinsaureikterus der modernen Kriegs­
simulanten). Es steht also fest, daB die bisher iiblichen Kriterien der Gelbsucht, 
der Hautikterus und die Bilirubinurie, uns nur hohere Grade dieses pathologischen 
Zustandes erkennen lassen; der leichte oder latente Ikterus aber, der diese 
Kriterien vermissen laBt, bleibt uns ohne Bilirubinbestimmung im Blute ver­
borgen. Deshalb kann diese Untersuchungsmethode einen wesentlichen dia­
gnostischen Wert beanspruchen, besonders fiir die Erkennung gewisser Er­
krankungen der Leber und der Gallenwege (atypische Gallensteinanfiille, 
Cholangitis, Cholecystitis). Das Bilirubin im Blute ist bei der Cholelithiasis 
nicht selten auch in der anfallsfreien Zeit vermehrt und weist dann auf eine 
Infektion der Gallenwege hin. Feigl und Querner betonen das FeWen von 
Hyperbilirubinamie bei kii.siger Pneumonie im Gegensatz zu den wie bekannt 
regeimaBig hohen Bilirubinwerten bei der crouposen Lungenentziindung. Auch 
fiir die Erkennung der Malaria, besonders der chronischen Formen, kann unter 
Umstii.nden die Untersuchung des Bilirubinspiegels ein diagnostisches Hilfs­
mittel bilden. Beim hamolytischen Ikterus kann durch wiederholte Messungen 
der Blutbilirubinmengen ein Einblick in das MaB des Blutzerfalls gewonnen 
werden. Sehr wichtig ist die Untersuchung fiir die Erkennung der hamolytischen 
Anamien ohne Ikterus und eine ganz besondere Bedeutung hat sie fiir die Dia­
gnose der perniziOsen Anii.mie gewonnen. Nageli hat die diagnostische Wichtig­
keit der goldgelben Serumfarbe bei dieser Anamie im Gegensatz zu der ganz 
hellen Serumfarbe bei der Chlorose nachdriicklich betont, und SYllaba hat 
schon 1904 auf den hohen Urobilin- und Bilirubingehalt des Serums bei perniziOser 
Anii.mie hingewiesen. lch habe mich bei einer Reihe von schweren Anamien 
von der Zuverlassigkeit dieses Symptoms iiberzeugt und von seinem betrii.cht~ 
lichen diagnostischen Wert in Fiillen, wo die morphologische Blutuntersuchung 
gewisse Unklarheiten lieB; ein Beispiel an zwei FaIlen mit gleichem Grade der 
Anii.mie (bei beiden -wurde die Diagnose autoptisch bestatigt) .diene zur Illu­
stration: 

1. PerniziOse Anamie mit 10/so Hamoglobin; Serum goldgelb,Bilirubin­
wert = 1/85000• 

2. Carcinomanamie mit 10/70 Hii.moglobin; Serum fast wasserhell, Bilirubin­
wert unter I/ZOOOOO_ 

Bei den von mir untersuchten Fallen von perniziOser Anamie schwankte 
zu Zeiten der VerscWimmerung der Bilirubinwert von I/S5000 bis 1/125000• Kommt 
es zu einer Remission-der Anamie, dann schwindet mit dem Anstieg des Hii.mo­
globins allmahlich die Hyperbilirubinamie und mit ihr die goldgelbe Serumfarbe; 
so habe ich bei einer perniziosen Anii.mie, als das Hamoglobin bis auf 8°/70 

gestiegen war, nur noch einen hochnormalen Bilirubinspiegel von l/aooooo fest­
gestellt. 

Feigl und Querner, Lepehne, Botzian, auf deren eingehende Unter­
suchungen ich hier verweise, heben ebenfalls ausdriicklich die groBe praktische 
Bedeutung der quantitativen Bestimmung des Blutgallenfarbstoffes hervor. 

Ergebnisse d. Inn. Mod. 25. 53 
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II. Die Methodik des Hamolysin- und 
Hamagglutininnachweises. 

1. Hamolysinnaehweis. Troisier, der unter der Leitung Chauffards als 
erster sich mit dem Hamolysinnachweis beim hamolytischen Ikterus besch1i.ftigt 
hat, befolgte ein sehr einfaches Verfahren, indem er 20 Tropfen Patientenserum 
mit 1 Tropfen einer Aufschwemmung von in 0,75% Kochsalz16sung gewaschenen 
Normal- bzw. Patientenblutkorperchen zusammenbrachte, die Rohrchen 10 Mi­
nuten in Laboratoriumstemperatur stehen lieB und dann ablas. Auch Ludke 
bediente sich einer analogen Methode. 

Um die hemmende Wirkung antihamolytischer Faktoren zu beseitigen, 
haben Widal und WeiBenbach eine etwas umstandlichere Technik empfohlen: 
20 Tropfen des zu untersuchenden Serums werden mit 1 Tropfen einer Auf­
schwemmung von gewaschenen Normalblutkorperchen zusammengebracht, dann 
kommen die Versuchsglaser fUr 30 Minuten in den Brutschrank; in -dieser 
Zeit sollen sich die Erythrocyten mit dem eventuell im Serum enthaltenen 
Hamolysin beladen; dann wird dekantiert, die Erythrocyten werden wieder 
gewaschen und es wird als Komplement 5 Tropfen frischen Meerschweinchen­
serums mit 15 Tropfen physiologischer Kochsalzlosung zugefUgt; nach weiteren 
30 Minuten Brutschrank wird abgelesen. Nun hat aber Sahli gezeigt, daB die 
hemmende Serumwirkung auch einfacher durch starke Verdiinnung beseitigt 
werden kann. 

Beckmann bringt 1 ccm Serum und 1 ccm einer Aufschwemmung ge­
waschener Erythrocyten in 5 ccm 0,86% Kochsalz16sung zuerst 2 Stunden in 
den Brutschrank, dann 24 Stunden in den Eisschrank. 

Entsprechend dem eben erwahnten Hinweise Sahlis habe ich meine Ver­
suche in sehr starker Verdunnung vorgenommen, indem ich zu 1 ccm Serum 
erst 5 ccm physiologische Kochsalz16sung brachte und dann· erst 1 ccm einer 
nur 2%igen Aufschwemmung mehrfach gewaschener Erythrocyten in physio­
logischer Kochsalz16sung zufUgte. Patienten- und Normalblutkorperchen 
wurden wechselweise mit Patienten- und Normalserum zusammengebracht; 
dabei stammen Normalserum und Normalerythrocyten naturlich stets von ver­
schiedenen Individuen. Stets wurden Kontrollversuche mit den gleichen 
Erythrocytenaufschwemmungen und physiologischer Kochsalz16sung ohne Serum­
zusatz gemacht. Wie Bordet gezeigt hat, werden hamolytische Prozesse durch 
Warme begunstigt, durch Kalte verzogert; Beckmann sah sogar, daB langeres 
Stehen im Brutschrank allein schon Hamolyse hervorrufen kann. Aus diesen 
Griinden lieB ich meine Versuchsrohrchen in der Regel in Laboratoriumstempe­
ratur stehen; wo ein anderes Verfahren eingeschlagen wurde, findet sich ein 
Vermerk bei den betreffenden Versuchsprotokollen. 

2. Hamagglutininnaehweis. Die folgende Technik hat sich mir bewahrt: 
10 Tropfen Serum und 1 Tropfen einer ungefahr 30%igen Aufschwemmung 
von in physiologischem Kochsalz mehrfach gewaschener Erythrocyten werden 
im Uhrglas zusammengebracht und in Laboratoriumstemperatur stehen gelassen. 
Patientenserum und Normalserum werden mit Patienten- und Normalblut­
korperchen wechselweise auf ihre Agglutinationsfahigkeit gepriift, ebenso werden 
zur Kontrolle die gleichen Patienten- und Normalblutkorperchen nur mit 
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10 Tropfen physiologischer KochsalzlOsung angesetzt. Domarus empfiehlt 
entsprechend dem Vorgehen von Widal sowie Roth die Proben fUr 5 bis bOch­
stens 20 Minuten in den Brutschrank zu verbringen; ich halte diese MaBnahme 
deshalb fiir nicht zweckmli.13ig, weil ich gesehen habe, daB schon nach 10 bis 
15 Minuten Aufenthalt im Brutschrank in vielen Versuchen die Erythrocyten 
ein festes Hautchen gebildet haben, wodurch eine Beurteilung des Resultates 
verunmoglicht wurde; auf den Brutschrank kann urn so leichter verzichtet 
werden, als die Agglutination auch in Laboratoriumstemperatur in kiirzester 
Zeit mit unverkennbarer Deutlichkeit in Erscheinung tritt. lch habe mich eben­
falls iiberzeugt, daB die starke Verdiinnung des Serums, die bei den Ha.molysin­
versuchen von wesentlicher Bedeutung sein kann, dessen Agglutinationsfii.hig­
keit in keiner Weise beeinfluBt, weder fordernd, noch hemmend (s. S. 843). 
Stellt sich in einem Versuche Agglutination ein, dann geschieht dies schon 
in den ersten 2-10 Minuten, und zwar total, indem sich die Erythrocyten als 
kriimelige Partikelchen auf den Boden des Uhrglases senken; wii.hrend in den 
negativen Versuchen die sedimentierten Erythrocyten jederzeit durch Schiitteln 
wieder aufgewirbelt werden konnen und dann das Serum homogen triiben, 
bleibt das Serum bei eingetretener Agglutination trotz starken Schiittelns 
endgiiltig klar, indem die kriimeligen Massen sofort wieder zu Boden sinken. 

Fiir die Bestimmung der osmotischen Resistenz der roten Blutkorperchen 
bediente ich mich der Ribierreschen Modifikation des Hamburgerschen 
Verfahrens (s. Sahli: Lehrb. d. klin. Untersuchungsmethoden, VI. Aufl., Bd. 2). 

III. Die Krankengeschichten. 
Meine Fii.lle, von denen ich einzelne wii.hrend vieler Jahre beobachten konnte, 

entstammen zum Teil meiner Privatpraxis, zurn Teil verdanke ich die Moglich­
keit ihrer Untersuchung dem freundlichen Entgegenkommen der Herren Prof. 
Sahli und Dr. A. von Salis. 

Meine ersten Beobachtungen betreffen eine Frau mit ihren beiden Toohtern, 
die seit 1913 in meiner Behandlung stehen. 

1. Frau Marie G., geb. 1873. Sie ist die Toohter eines sohweren Psyohopathen und 
Alkoholikers; die Mutter starb an PuerperaJsepsis. Vom Vater beriohtet die Patientin, 
daB er stets gelbe Augen gehabt habe. Sohon als kleines Kind will die Patientin haufig 
Verdauungsstorungen mit Fieber und ausgesproohener Gelbsuoht gehabt haben; in Zeiten 
normaler Verdauung sei der Hautikterus verschwunden, nie aber die Gelbfarbung der 
Skleren, die besonders auffiel, weil auoh der Vater sie stets aufwies. Sohon als Kind 
litt sie Mufig an Herzklopfen, Sohwindel, Kopfsohmerzen, auoh sohon hin und wieder 
an Krisen von heftigsten Leibschmerzen, die als Darmkoliken aufgefaBt wurden. 1893, 
also mit 20 Jahren, erste (als solohe erkannte) Gallensteinkolik mit starkem Ikterus. 
1897 Operation einer posttraumatisoh entstandenen Mammageschwulst, ansohlieBend 
starke Lebersohmerzen und intensiver Ikterus. 1899 Verheiratung, wenige Monate spater 
lange dauernde hoohfieberhafte Erkrankung mit Verdauungsstorungen und Ikterus, die 
wegen des bei diesem AnlaB festgestellten Milztumors als typhOse Infektion aufgefaBt 
wurde. 1901 erste Geburt; wahrend des Stillens (8 Woohen) GallensteinanfalI mit lang­
dauerndem starkem Ikterus. 1902 Dammplastik, anschlie.Bend sohmerzhafte Lebersohwel­
lung und Ikterus; 1902 Beginn der zweiten Graviditat, Auftreten schwerer Anamie mit 
Ikterus; Besserung duroh lange Bettruhe, Eisen- und Arsenbehandlung; Herbst 1902 infolge 
starker Gemiitserschiitterung (plOtzlioher Tod des Vaters) besonders sohwere Gelbsuoht. 
Marz 1903 wegen hoohgradiger Anamie, Schwache und (wahrsoheinlioh anamisohen) Herz­
storungen kiinstliohe Einleitung der Geburt im 8. Graviditatsmonat. Sehr langsame 
Erholung. Juni 1903 nach gynakologischer Operation (Verkiirzung der Mutterbander) 

53* 



836 Albert Schupbach: 

Gallensteinkolik. 1903schwerer Schwachezustand mitHerzstorungen; Uterusblutungen.1904 
Schwachezustand wird bedrohlich; lange Fieberperioden mit Milzschwellung. 1905 Ent­
fernung des cystisch degenerierten linken Ovariums und gleichzeitig der Gallenblase, die 
60 Steine (Bilirubinsteine) enthielt (Prof. Tavel) mit sehr verzogerter Rekonvaleszenz. 
1906-1908 dreimal Kuren in Vichy, die auf Leberschwellung gut wirkten; periodisch in 
diesen Jahren Schwachezustande mit Herzstorungen. 1911 Mumps, anschlieBend Fieber 
mit gesteigertem Ikterus und Anamie wahrend vieler Wochen. 1913 vermehrter Ikterus 
mit Schmerzen in der Milz und langdauernden Temperaturerhohungen. 

Ich sah die Patientin erstmals im August 1913; sie konsultierte mich wegen andauernder 
Temperaturerhohungen. 

1913 objektiver Befund: TemperatuterhOhungen allabendlich, bis 37,8. Ausge­
sprochener Ikterus der Haut und Skleren; die Verfarbung der Skleren ist deutlich orange­
gelb. Ausgesprochene Prognathie mit Spitzbogengaumen (kontrahierter Kiefer nach 
J. Bauer). Tonsillen klein mit vereinzelten Pfropfen. Struma nodosa magna. Lungen 
normal. Herz nach rechts und links leicht verbreitert mit deutlicher epigastrischer Pulsation; 
rauhes systolisches Gerausch an der Herzbasis, maximal am linken Sternalrand (2. Inter­
costalraum). PuIs regelmaBig, 88 pro Minute, Blutdruck 140 mm Hg. 

Milztumor, groB und derb, iiberragt den Rippenbogen um 2 Querfinger. Leber deutlich 
vergroBert, druckempfindlich; auch der Druck auf die Leber yom Riicken aus ist schmerz­
haft. Wanderniere rechts und links. 

Urin: spez. Gewicht 1009; Alb. min. Spur, Zucker negativ, Diazo negativ, Chloride 
kompakt, Indican stark vermehrt, Gallenfarbstoff +, Urobilin +. Hamoglobulin = 70/70 

nach Sahli. 

Dezember 1913, Blutbefund. 
Hamoglobulin = 7°/70 nach Sahli. 
Erythrocyten = 4,77 Mill., Leukocyten = 10860, Neutroph. polyn. = 81%, Lympho­

cyten = 10%, Eosinophilie = 2%' Mastzellen = 4%' ti'bergangsformen und groBe Mono­
nucleare = 3%. Leichte Poikilocytose, starke GroBenunterschiede der Erythrocyten, reich­
lich Polychromasie, vereinzelte basophil punktierte Erythrocyten. Wassermannsche Reak­
tion negativ. Resistenzpriifung der Erythrocyten gegen hypoton. Kochsalzlosungen, Beginn 
der Hamolyse bei 0,56% Losung. 

Anamnese, klinisches Eild und hauptsachlich auch der Ausfall der Resistenzpriifung 
fiihrten zur Diagnose eines chronischen hamolytischen Ikterus, der im Hinblick auf. die 
gleichartige Erkrankung der beiden Kinder als familiar angesehen werden konnte. Der 
zeitweilige Nachweis von Gallenfarbstoffen neben Urobilin im Urin vermochte an dieser 
Diagnose nichts zu andern·aus Griinden, die an anderer Stelle in dieser Arbeit auseinander­
gesetzt werden sollen. 

Krankheitsverlauf in den Jahren 1913 bis 1922: 
Die lange Fieberperiode, die im Sommer 1913 eingesetzt hatte, fand ihr Ende erst gegen 

Neujahr 1914 (Chinin, Methylenblau); die 1913 und in den folgenden Jahren periodisch 
in Erscheinung tretende Herzerweiterung ging unter Digitalis- und Coffein- oder 'Iheo­
brominmedikation immer rasch zuriick. 

1914 wieder Schwindel, Dyspnoe, Miidigkeit, Besserung durch ein Monat Liegekur 
und anschlieBend 2 Monate Landaufenthalt; jede MaBnahme, welche geeignet ist, das 
Allgemeinbefinden zu bessern (Ruhekuren, Arsen), hat stets einen unverkennbar giinstigen 
EinfluB auf den hamolytischen ProzeB. In all diesen Jahren wurden leichte hamolytische 
Krisen oft durch ganz geringfiigige Ursachen ausgelost, beispielsweise durch einen Schnupfen, 
eine leichte Verdauungsstorung, eine Zahneiterung, durch Aufregung und Sorgen; dabei 
nahm der Ikterus rasch an Intensitat zu, ebenso Milz- und Leberschwellung. Nie aber war 
eine Entfarbung des Stuhles oder das Auftreten von Gallenintoxikationserscheinungen 
(Bradykardie, Pruritus) nachweisbar. Gegen die nach solchen Anfallen oft lange persi­
stierende qualende Leberschwellung wirkten Kuren mit Karlsbader- und Vichywasser 
sehr gut; ebenso Agobilin. 

Februar 1915; plotzlich auftretende Anfalle von krampfartigenHerzschmerzen, die ins 
Genick, in beide Schultern und Arme ausstrahlten, verbunden mit eigentlichem Vernich­
tungsgefiihl; das Herz ist dabei nur wenig diiatiert, die Herztone sind exquisit laut. Prompte 
Besserung der Anfane durch Amylnitrit. Dabei macht die Patientin die Beobachtung, 
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daB vasomotorische Stiirungen (Uricaria, angioneurotische Odeme), an denen sie zeitweise 
!itt, unter der Einwirkung des Amylnitrits ebenso rasch verschwanden wie die Herzschmerzen, 
nachdem sich die Urticaria in jener Zeit gegen jede andere Therapie refraktar verhalten 
hatte. Ahnlich, aber nicht so prompt, wirkte auch Diuretin. 

1916 Dammplastik (Lokaianasthesie), anschlieBend Pleuritis sin. sicca, die sich in den 
folgenden Jahren mehrmals wiederholt, lange Temperatursteigerungen und vermehrter 
Ikterus. 

Januar 1917. Die Patientin klagt iiber Schmerzen in fast allen Gelenken, die auf Natr. 
nitros. verschwinden. Ein Hohenaufenthalt von 950 m wird wegen Schwindel und Ohren· 
sausen nicht vertragen. 

1919 Strumektomie (Lokaianasthesie), anschlieBend Fieber und Ikterus. 
1920 Mai. 1m AnschluB an Zahneiterung vermehrter Ikterus, Schwindel und Dyspnoe. 

Hii.mogl. = 65/70. 
1921, Juni. Infolge starker korperlicher Anstrengung erneute hamolytische Krise mit 

langer dauerndem Fieber; die Patientin fiihlt die Zunahme der Milzschwellung selbst, da 
sie nicht mehr in rechter Seitenlage liegen kann. Hamogl. = 80/70• Rasche Besserung der 
Ana.mie durch Ferrum reductum. 

1921, Nov. Die Herzdiiatation ist seit langerer Zeit ganz verschwunden, das frUber 
sehr iaute und rauhe systolische Gera.usch an der Herzbasis ist kaum mehr horbar. Der 
Blutdruck ist auf 160 mm Hg gestiegen. Die Patientin ist in den letzten J ahren vielleistungs­
fahiger geworden, sie fiihlt sich krii.ftiger und hat seltener hamolytische AnfalIe; Gewichts­
zunahme Bait 5 Jahren 10 kg. 

Entsprechend dem Seltenerwerden der hamolytischen Anfalle ist die Leberschwellung 
zuriickgegangen, hat der Ikterus an Intensitat verloren; der Milztumor aber ist nicht kleiner 
geworden. 

Blu tstatus 2. 3. 1921. 

Hamogl. 
Erythrocyten 
Leukocyten 
Neutroph. polynucl. 
Lymphocyten 
Eosinophile 
Mastzellen 
"Obergangsformen und groBe 

Mononucl. 

= 68/70 nach Sahli } 
= 3,855000 
= 9866. 
= 80,4% 
= 10,4% 

2,4% 
0,8% 

(20. 10 1921 Hii.mogl. = 66/70) 

Index = 1,2. 

Die Vitalfar bung ergibt reichlich basophil granulierte Erythrocyten. Starke Mikro­
cytose (durchschnittliche Diameter = 6,4 1'). 

Resistenzpriifung (Methode Hamburgers in der Modifikation durch Vaquez­
Ribierre); nach 2 Stunden (ohne Brutschrank): 

beginnende Hamolyse bei 0,64% Kochsalzlosung, 
totale " 0,440/ 0 

am 20. 10. 1921 bei gleichen VersuchsverMltnissen 

beginnende Hamolyse bei 0,6% Kochsalzlosung, 
totale "" 0,4 0/ 0 

Serumfarbe goldgelb. . 
Reaktion nach Hijmans v. d. Bergh: direkt negativ, 

indirekt ++ (stark vermehrt). 

Bestimmung des Bilirubinwertes im Serum nach Haselhorst: 1/66000• 

Urobilinogen im Serum (Methode Hilde brandt): negativ. 
1m Urin kein Eiwei8 und kein Zucker, reichlich Urobilin und Urobilinogen kein Bili. 

rubin. ' 
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Versuehe zum Hamolysinnachweis, 3. 3. 1921. 

nach 24 Std. naeh 48 Std. 

1. Physiologische (0,9%) KaCI-Losung deutliehe 
"",,1m BOdm-1 b "d + Normalblutkorperchen (N2) Bodenhamolyse h" 1 ei e amo yse gleieh 

2. Physiologische NaCl.Losung deutliche starke Boden- t k 
+ Patientenblutkorperchen Bodenhamolyse hamolyse s ar 

3. Normalserum (NI) 1) Spur Spur Bodenhamolyse, 
+ Normalblutkorperchen (N2 ) Bodenhamolyse nur wenig mehr als 

bei Versuch 5 
4. Normalserum aktiv (K1) 1) solort totale 

+ Patientenblutkorperehen Hamolyse 
5. Patientenserum 1) Spur Spur Bodenhamolyse, 

+ Normalhlutkorperchen (K2) Bodenhamolyse am wenigsten von 
allen 6 Reaktionen 

6. Patientenserum 1) deutliehe starke Bodenhamolyse, 
+ Patientenblutkorperchen Bodenhamolyse wie hei Versueh 1 u. 2 

Resultat: Toxische Hamolyse der Normal- und Patientenblutk6rperchen naeh langem 
Kontakt mit "physiologischer" Koehsalzli:isung (Versuch 1 und 2); Versuehe 3 und 5 zeigen 
im Vergleich zu 1. die sehiitzende Wirkung des normalen und Patientenserums (Schutz­
kolloide) gegen toxisehe Hamolyse der physiologischen Koehsalzlosung bei langem Kontakt, 
eine verstarkte (spezifisehe) Hamolysehemmung durch das Patientenserum tritt dabei 
nicht in Erscheinung. Versueh 4: Zusatz von Normalserum zu Patientenblutkorperchen 
fiihrt zu sofortiger totaler Hamolyse. Versuch 6: Die Hamolyse entspricht derjenigen in 
physiologiseher Koehsalzlosung ohne Serumzusatz (Versueh 1 und 2); eine hamolytische 
Wirkung des Patientenserums ist also nieht nachweisbar. Versuch 4 zeigt den Wert der 
starken Verdiinnung fiir die Hamolyseversuche, da Normalserum und Patientenblut­
korperehen ohne Verdiinnung keine Hamolyse geben, nur Agglutination (siehe Aggluti­
nationsversuche) . 

Resultatdes 2. Hamolysinsversuches (s. S. 839): Versuch 1 und 2: Toxische Hamolyse 
der Normal- und Patientenerythroeyten in physiologischer Kochsalzlosung bei langerem 
Kontakt, ausgesprochener bei Versuch 2, wei! es sich bei den Patientenerythrocyten um 
vermindert resistente Erythrocyten handelt. Versuch 3 und 4 zeigen wieder als allgemeine 
Serumeigenschaft die schiitzende Wirkung von Normal- und Patientenserum gegeniiber 
der toxischen Hamolyse. Eine hamolytische Eigensehaft des Patientenserums ist nicht 
erkennbar, dagegen seheint nach Versuch 6 das Patientenserum eine besonders intensive 
antihamolytische Wirkung zu entfalten, indem trotz der Kochsalzli:isung noeh naeh 68 Stunden 
keine Hamolyse eingetreten war. Versuch 4laBt eine Sensibilisierung der Patientenerythro­
cyten nicht erkennen, deshalb ist aueh ein Unterschied gegeniiber Versuch 5 (Serum in­
aktiv - fehlendes Komplement) nicht zu erwarten. 

Aggl u tina tionsvers ueh. 

1. 0,9% Koehsalzlosung + Normalblutkorperchen 
2. 0,9% " + Patientenblutkorperchen 
3. Normalserum + Normalblutkorperchen 
4. Normalserum + Patientenblutkorperchen 
5. Patientenserum + Normalblutkorperchen 
6. Patientenserum + Patientenblutkorperchen 

Agglutination 
o 
o 
o 

sofortige Agglutination 
o 
o 

Resultat: Keine Autoagglutination, Isoagglutination fiir Patientenblutkorperchen 
im Normalserum. 

1) + 5 cem 0,9% Kochsalzlosung, siehe Technik S. 834. 
+ 1 cem Serum. 
+ 1 ecm 2% Erythrocytenaufschwemmung. 
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840 Albert Schupbach: 

Ein zweiter gleichartiger Versuch am 20. 10. 1921 ergab auf der ganzen Linie, also auch 
fUr Norma.lserum + Patientenblutkorperchen keine Agglutination. 

2. Frl. Gertrud G., ge b. 1901. Gesund geboren, 3,5 kg schwer. Leichter Ikterus 
schon in den ersten Lebensjahren festgestellt; vom 6. Lebensjahr an wird der Ikterus haufiger 
mit schubweisen Verschlimmerungen. Leidet an hartnackiger Verstopfung, die ebenso. 
wie der Ikterus na.ch einer Kur in Vichy 1908 (mit 7 Jahren) besser wird. Eigentliche 
Gallenkoliken vom II. Lebensjahr an; leidet auch oft an Schwindel, Kopf- und Glieder­
schmerzen; klagt zeitweise uber grolle Mudigkeit und Schwache in den Beinen. 

1913: vermehrte Leberschmerzen, Zunahme des Ikterus, Neigung zu hohem Fieber, 
oft nur wahrend einigen Stunden, ohne erkennbare Ursache. 

August 1913: trittdiePatientinzusaromenmitMutterund Schwester in meine Behandlung. 
Objektiver Befund: gut genahrtes, etwas phlegmatisches Madchen von pastosem 

Aussehen. Linkshanderin. Haut und Schleimhaute ausgesprochen ikterisch. Diffuse 
weiche Struma.. Lunge und Herz normal. Die Leber uberragt den Rippenhogen um 2 bis 
3 Querfinger, ist stark druckempfindlich; die Milz ist bei tiefer Inspiration eben am Rippen­
hogen flihlbar. Hamogl. = 86/70" Arsentriferrol; Karlsbaderkur. 

November 1913: Urin: Alb. min. Spur, S. -, Chloride kompakt, Indican +++, 
Diazo -, Bilirubin schwa.ch +, Urobilin und Urobilinogen ++. Blutbefund: Hamogl. 
= 7°/70; Erythrocyten = 4,48 Mill., Leukocyten = 10200. Polyn. Neutroph. = 66%. 
Lymphocyten = 28,5%. Eosinoph. = 2%. Mastzellen = 0,5%. "Obergangsformen und 
gr. Mononucl. = 3%. Starke Anisocytose, an Megalocyten erinnerndeFOlmen, daneben 
viele Mikrocyten. Leichte Poikilocytose. Polychromasie ausgesprochen. 

PrUfung auf Resistenz der Erythrocyten gegen hypotonische Kochsalzlosungen:· Beginn 
der Hamolyse bei 0,56%. 

W &8serma.nnsche Rea.ktion negativ. 
Angioneurotische Odeme an :Fullen, Handen und Augenlidern. 
1914 Masern, darauffolgende heftige Gallenkoliken, die sich wahrend mehrerer Wochen 

wiederholen; sehr intensiver Ikterus. In den folgenden Jahren bleiben die Gallenkoliken 
aus, doch stellen sich in dieser Zeit ofters hamolytische Schube ein, stets von Fieber be­
gleitet, besonders zu Zeiten von Schulmudigkeit und auffalligerweise na c h kal te n B ad ern. 
1m Friihjahr und Herbst iromer vermehrte Anamie. 

Februar 1915: fieberha.fteEnteritis, vermehrter Ikterus; Agobilin wirkt sehr gut gegen 
Leberschwellung. Zu Zeiten vermehrter Leber- und Milzschwellung ist da.s Sitzen in der 
engen Schulbank eine Qual. Die periodisch sich einstellende· Anamie wir,d durch Eisen­
tropon, doch auch durch Arsenkuren glinstig beeinflullt. 

Winter 1915/16 Aufenthalt im Gebirge, der Allgemeinbefinden und indirekt dadurch 
auch den hamolytischen Ikterus sehr gut beeinflullt; starke Gewichtszunahme. 

Mai 1918: flihlt sich in letzter Zeit viel besser. Hamogl. = 86/70• 

Oktober 1919: DyspnoeundHerzklopfen beim Steigen. Nonnensausen, Hamogl. = 80/70' 

Bla udsche Pillen. 
Juni 1920: leichte Angina, hohes Fieber, starker Ikterus. 
August 1920: nach Baden im Bielersee Fieber bis 39 und starker Ikterus. 
September 1920: Herz nicht dilatiert; leises (akzidentelles) systolisches Gerausch an 

der Spitze; 2. Pulmonalton akzentuiert, Puls 80, Blutdruck 120 rom Hg. RR. Hamogl. 
= 56/70• Leber nicht vergrollert, 111ilz kaum palpabel, sehr starker Ikterus. 

FrUhjahr 1921: infolge starker korperlicher "Oberanstrengung in einer Haushaltungs­
schule vermehrter Ikterus, neuerdings heftige Gallenkolik, die sich mehrfach wiederholt. 

Revaccination mit starker Rea.ktion, wobei der Pustelinhalt grasgrlin gefarbt ist, so 
dall an eine lokale Gallenfarbstoffbildung geda.cht werden mull. 

Die Patientin gibt an, dall der Ikterus wahrend der Menstruation stets zunimmt. 

Hamogl. 
Erythrocyten 
Leukocyten 
Thrombocyten 
Gerinnung 
Neutroph. polynucl. 

Blutstatus yom 28. 2. 1921. 
= 68/70 na.ch Sahli 
= 3,833000 
= 8350 
= 263000 

} Index = 1,1 

= 31 Minuten; Kontrollversuch = 10 Minuten. 
= 67,1 Dfo 



'Ober den chronischen hereditihen hamolytischen Ikterus. 

Lymphocyten 
Eosinophile 
Mastzellen 
"Obergangsformen, 

=25% 
= 1,6% 
=0,3% 

groBe Mononucl. = 6% 

841 

Starke Anisocytose mit vorherrschend Mikrocyten (durchschnittlich Erythrocyten­
diameter 6,0 p.). Poikilocytose kaum angedeutet. Polychromasie stark, betrifft haupt­
sii.chlich die Makrocyten. 

Sparliche basophil-punktierte Erythrocyten. 
VitaJfarbung ergibt reichlich basophil granulierte Erythrocyten. Serum stark goldgelb. 
Die Hijmans v. d. Berlrhsche Reaktion auf Gallenfarbstoff im Serum fant 

direkt negativ 
indirekt stark positiv aus. 

Resistenzpriifung der roten Blutkorperchen: 
Beginn d~r Hiimolyse = 0,6 :/0 KochsalzlOsung } 
Totale Hamolyse = 0,38 10 " 

Urinanalyse yom 28. 2. 1921: 
Spez. Gewicht 1014. Goldgelb, klar sauer. 

abgelesen D.ach 
2 Stunden 

Eiweill-, Zucker-, Chloride kompakt, Indican nicht vermehrt, Diazo-, Bilirubin-, 
Urobilin ++, Urobilinogen +++. Mikrosk. o. B. 

Versuche zum' Hamolysinnachweis, 28. 2. 1921. 
nach 24 Stunden 

l. 0,9% KochsalzlOsung leichte Bodenhamolyse 
+ Patientenblutkorperchen 

2. Normalserum (N1) 1} ° + NormalblutkOrperchen (N,) 
3. Norma1serum (N1) 1} leichte Bodenhamolyse 

+ Patientenblutkorperchen 
4. Patientenserum 1} leichte Bodenhamolyse 

+ PatientenblutkOrperchen 
5. Patientenserum 1} o 

+ NormalblutkOrperchen (N, ) 
Resultat: Toxische Hamolyse der Patientenblutkorperchen in physiologischer Koch­

sa.lzl6sung nach 24 Stunden, ebenso wenn zu der physiologitlChen Kochsalzlosung noch 
Normal- oder Patientenserum zugefiigt wird. Dagegen keine Hamolyse der resistenteren 
Normalerythrocyten nach 24 Stunden, weder in Normal- noch in Patientenserum. Das 
Patientenserum weist weder hamolytische noch hamolysehemmende Eigenschaften auf. 

J:?ie .Agglutinationsversuche ergaben kein Resultat, da nach 20 Minuten Aufenthalt 
im Brutsohrank sich in allen Glii.Bchen feste Hautchen gebildet hatten (siehe S. 834). 

3. Frl. Helene G., geb. 1903. Geburt wegen bedrohlicher Anamie der Mutter schon 
im 8. Schwangerscha.ftsmonat kiinstlich eingeleitet. Kind normal und gut entwickelt, 
3,5 kg Geburtsgewicht; konnte nicht gestillt werden. Starke Verdauungssoorungen in 
den ersten Lebensmonaten, wodurch sie so geschwii.cht wurde, daB sie erst im 20. Monat 
gehen lernte. Mit 18 Monaten Pertussis. 1910 Parotitis, 1911 Varicellen. Hin und wieder 
Durchfii.lle; stete sehr reizbar und leicht ermiidbar. Mehrmals choreatische Zustande, auch 
choreatische Sprachstorung. 

1m August 1913 hatte ich zum erstenMale Gelegenheit, die Patientin zu untersuchen. 
Objektiver Befund: gut ernahrtes, hoohst nervOses Madchen mit choreatischen 

Bewegungen und choreatischer Spra.chstorung. Herz und Lungen normal. Leichte Anii.mie, 
Hiimogl. = 10/70' Keine Leber- und keine Milzschwellung na.chweisbar. 

1m November 1913 erkrankte das Kind mit Fieber und Bronchitis; da nun erstma.1s 
ein groller Milztumor na.chweisbar war. Verda.cht auf Typhus; aber die Wid a lsche Reaktion 
fiel negativ aus und der Blutbefund sprach gegen Typhus. 

1} + 5 ccm 0,9% Kochsalzl6sung, siehe Technik S. 834. 



842 Albert Schiipbach: 

Blutbefund (bei Temperaturen zwiscben 37 und 38): Leukocyten 19400, davon: Neutroph. 
Polynucl. = 74%, Lymphocyten = 18%, Eosinophile = 1/3%, Mastzellen = %0/0' Uber­
gangsformen und groBe MononUl'leare = 7%' 

1m Urin wahrend dieser fieberhaften Mfektion: Spur EiweiB, S. -, Diazo -, Indica.n 
deutlich vermehrt, Chloride kompakt, Urobilin +, Gallenfarbstoff schwach +. Kein 
allgemeiner Ikterus, nur leichte Gelbfarbung der Skleren. Das Fieber ging nach ungefahr 
10 Tagen zuriick, ebenso die Bronchitis. Dagegen blieb von diesem Zeitpunkt an die MIlz 
groB; sie iiberragte den Rippenbogen mindestens um 3 Querfinger; bei leichten fieberhaften 
Zustanden (Schnupfen, Verdauungsstorungen), bei Schulmiidigkeit, zu Zeiten erhobter 
Nervositat nahm das Milzvolumen aber immer voriibergehend noch zu, auch wurde die Milz 
gleichzeitig mit der VergroBerung spontan und auf Druck empfindlicb. Parallel mit der 
Zunahme des Milztumors ging dann auch eine leichte Leberschwellung, aber ohne deutlichen 
Ikterus, nur die Gelbfarbung der Skleren wurde etwas ausgesprochener. 

Dezember 1923: der Hamolyseversuch ergab beginnende Hamolyse bei 0,56% Koch­
splzlosung. Die Wassermannsche Reaktion fiel negativ aus. 1914 erkrankt sie zusammen 
mit ihrer Schwester an Maseru, die sie aber viel besser iibersteht als jene. Eine Levikokur 
beeinfluBt das Allgemeinbefinden gut. 

Mai 1915: vermehrtes Herzklopfen, das Herz ist nicht dilatiert, dagegen besteht ein 
leises systolisches Gerausch iiber Spitze und Pulmonalis von akzidentellem Charakter. 

Juni 1915: ist sehr blaB geworden und fiihlt sich schlecht; die Leber ist vergroBert 
und druckempfindlich, die Milz reicht bis auf Nabelhohe. Temperaturen subfebril. 
Hamogl. = 4°/70 nach Sahli. Aber kein allgemeiner Ikterus. nur vermehrte Gelbfarbung 
der Skleren. 

Oktober 1917: klagt iiber Leibschmerzen, die aut vermehrte Leberschwellung zuriick­
zufiihren sind; auch Zunahme des Milztumors und nun erstmals deutlicher Ikterus nachweis­
bar. Leberschwellung und Leberscbmerzen verschwinden auf eine Kur mIt Vichywasser 
(200 g Vichy auf 40° C erwarmt, 1/2 Stunde vor Morgen- und Mittagessen). 

November 1917: Leber weniger geschwollen, Ikterus geringer, Milz noch sehr groB. 
Hamogl. = 60/70, 

1918 Winterkur in der Hohe, wahrend der sie sich sehr gut erholt; nach Heimkehr 
heftige Gallenkolik mit starkem Ikterus. Seither nie mehr eigentliche Gallenkoliken; nur 
hie und da Leberschmerzen, besonders zur Zeit der Menses. N ach korperlichen Anstrengungen 
haufig Milzschmerzen. 

Oktober 1921: klagt iiber Dyspnoe und Herzklopfen beim Gehen und bei der Arbeit. 
Herz nicht dilatiert; leises akzidentelles systolisches Gerausch an der Herzspitze. Milz 
iiberragt den Rippenbogen bei tiefer Inspiration um 2-3 Querfinger. Hamogl. = 66/70 ; 

nUr die Skleren sind leicht gelb. Besserung unter Eisen- und Arsenpraparaten. Zu Zeiten 
vermehrter Anamie und Gelbsucht stets eigentliche Sucht nach griinem Gemiise und Fleisch, 
Abneigung gegen Mehlspeisen; die gleiche Erscheinung zeigt sich auch bei Mutter und 
Schwester. 

Blutstatus vom 30. 6. 1921. 
Hamogl. 
Leukocyten 
Neutroph. polynucl. 
Lymphocyten 
Eosinophile 
Mastzellen 
Ubergangsformen, 

= 68/70 nach 
= 9800 
= 81% 
= 10% 

4% 
3% 

groBe Mononucl. 2.% 

Sahli 

Ausgesprochene Anisocytose, auffallige Mikrocytose (durchschnittlicher Diameter der 
Erythrocyten = 6,1 "'), Poikilocytose kaum angedeutet, vereinzelte basophil punktierte 
Erythrocyten, reichlich polychromatische Erythrocyten. 

Vitalfarbung: reichlich basophil granulierte Erythrocyten. Serum goldgelb. 

Untersuchung auf Gallenfarbstoffe im Serum: 
Hijmans V. d. Berghsche Reaktion direkt negativ, 

indirekt stark positiv. 
Quantitative Bestimmung nach Haselhorst: 1/420°°' 



tJber den chronischen hereditaren hamolytischen Ikterus. 843 

Resistenzpriifung der Erythrocyten: 
Beginn der Hamolyse bei 0,52% Kochsalzlosung } nach 2 Stunden 
totale Hamolyse " 0,38%" abgelesen. 

Urinbefund: Alb. -, S. -, Bilirubin-, Urobilin und Urobilirogen ++. 

Versuche zum Hamolysinnachweis, 30. 6. 1921. 

nach 24 Std. nach 30 Std. nach 54 Std. 

1. 0,9% NaCI-Losung 0 Spur Boden- Bodenhamolyse 
+ Normalblutkorperchen (N2) hamolyse + 

2. 0,9% NaCl-LOsung 0 Spur Boden- Bodenhamolyse 
+ Patientenblutkorperchen hamolyse + 

3. Normalserum (N1) 1) 0 0 leichte Boden-
+ NormalblutkOrperchen (N2) hamolyse 

4. Normalserum (N1P) Spur Boden- deutliche starke Boden-
+ PatientenblutkOrperchen hamolyse Bodenhamolyse hamolyse 

5. Patientenserum 1) 0 0 0 
+ Normalblutkorperchen (Ni ) (Agglut. +) 

6. Patientenserum 1) 0 0 0 
+ Patientenblutkorperchen 

ResuItat: Versuch 1 und 2 zeigen wieder die toxische Hamolyse durch physiologische 
Kochsalzlosung na.ch 30 Stunden, Versuch 3 im Vergleich zu Versuch 1 die hamolyse­
hemmende Wirkung des Norma1serums; aus den Versuchen 5 und 6 geht eine noch viel 
intensivere hamolysehemmende Wirkung des Patientenserums hervor. Deutliche lytische 
Wirkung des Norma1serums auf die Patientenblutkorperchen laBt Versuch 4 erkennen. 
Versuch 5, korrespondierend mit Agglutinationsversuch 5 (siehe unten) zeigt, daB die ag­
glutinierende Wirkung des im Patientenserum enthaltenen Isoagglutinins fiir die Normal­
erythrocyten auch durch die starke Verdiinnung des Hamolysinversuches in keiner Weise 
beeinfluBt wurde. 

Agglutinationsversuche, 30. 6. 1921. 

1. 10 gtts. 0,9% NaCl-Losung 
+ 1 gtt. NormalblutkOrperchen (N2) 

2. 10 gtts. 0,9% NaCI-Losung 
+ 1 gtt. PatientenblutkOrperchen 

3. 10 gtts. Normalblutserum (N1) 

+ 1 gtt. Normalblutkorperchen (N2) 

4. 10 gtts. Norma.Iserum (N1) 

+ 1 gtt. Patientenblutkorperchen 
5. 10 gtts. Patientenserum 

+ 1 gtt. Normalblutkorperchen (N2) 

6. 10 gtts. Patientenserum 
+ 1 gtt. NormalblutkOrperchen (N2) 

+ 10 gtts. 0,9% NaCI-Losung 
7. 10 gtts. Patientenserum 

+ 1 gtt. NormalblutkOrperchen (N2) 

+ 40 gtts. 0,9 NaCl-Losung 
8. 10 gtts. Patientenserum 

+ 1 gtt. PatientenblutkOrperchen 

Aggi u tination 
o 

o 

o 

o 

Vollstandige Agglutination 
nach 15 Minuten 

Vollstandige Agglutination 
na.ch 10 Minuten 

Vollstandige Agglutination 
na.ch 15 Minuten. 

o 

N. B. Die negativen Versuche blieben es auch bei fortgesetzter Beobachtung wahrend 
einigen Tagen (Laboratoriumstemperatur). 

1) + 5 ccm 0,9% Kochsalzl6sung, siehe Technik S; 834. 



844 Albert Sohiipbach: 

Resultat: Isoagglutination des Patientenserums fiir Normalblutkorperchen, dessen 
Wirkung auoh durch starke Verdiinnungen (siehe ebenfalls Hii.molysinversuch) nicht beein­
fluBt wird. 

4. Herr Albert H., ge b. 1888, Coiffeur. War in den ersten Kinderjahren stets 
gesund; mit 11 Jahren sohwere fieberhafte Erkrankung, in deren Verlauf er anamisch und 
ikterisch wurde; vorher bestand nie Gelbsuoht. Seit dieser Krankheit hat er einen Ikterus 
von wechselnder Intensitat behalten. 

Herr Dr. A. von Salis, der den Patienten damals behandelte, hatte die Freundlichkeit, 
mir seine Notizen fiber diese unter dem Bilde einer Sepsis verlaufende AHektion zur Ver­
fiigung zu stellen: 

3. 4. 1899. Akut erkrankt; Temperatur 40. Sensorium stark getrfibt. Herzgerausche 
an Spitze und Basis. 

9. 4. 1899. Mi1z palpabel und schmerzhaft auf Druck. Delirien. Temperatur 38,5, 
PuIs 120. Venenpuls am Halse. 

14. 4. 1899. Fieberfrei; Milztumor groBer, Leberrand palpabel. 1m Urin 0,6% Zucker. 
Hamoglobin 35%. Herz vergroBert, fiber allen Ostien Gerausche. 

31. 5. 1899. Ikterus; Cyanose; Hamoglobin 40%. 
16. 6. 1899. Blutuntersuchung (durch Dr. R. Zollikofer): 
Rote Blutkorperchen: maBige GroBenunterschiede; Andeutung von polyohromatophiler 

Degeneration. Kernhaltige Erythrocyten vom 'fypus der Normoblasten (etwa 15 auf 
1000 Leukocyten). 

Leukocyten: Gesamtzahl scheint vermehrt (keine Zahlung ausgefiihrt); Spezifizierung: 
Polynucl. neutrophile 66%; Eosinophile 3%; Lymphooyten 19,5%; groBe Mononucl. 
8,5%; Mastzellen 1 %; neutrophile Myelooyten 1,5%; eosinophile Myelooyten 0,5%. Blut­
pIattchen in geringer Zahl. 

16.2. 1900. Hamoglobin 45%; Urin o. B. Leberrand 2 Querfinger unterhalb des Rippen­
bogens, Milz reicht unter den Nabel, derb, Rand scharf. Leber und Milz druckempfindlich. 
Herzgerausche. 

28. 3. 1900. Urin entbalt reichlich Urobilinund Urobilinogen. 
Zweite Blutuntersuchung (durch Dr. Zollikofer): 
Hamoglobin 57%; Leukocyten 9380, 

davon 5510 Neutroph. polynucl., 
2900 Lymphooyten, 
790 Mononucl., keine Myelocyten, 
180 Eosinophile, Normoblasten sehr sparlioh. 

2. 3. 1901. Temperatur 39. "Obelkeit und Kopfschmerz. Leber und MHz unverii.ndert. 
Leukocyten stark vermehrt. Blieb von do. an dauernd ikterisch. 

1m Marz 1914 trat der Patient fiir kurze Zeit in die AbteHung von Salis im Inselspital 
ein, wo ioh erstmals Gelegenheit hatte, ibn zu untersuchen. Der Krankengeschiohte ent­
nehme ioh: 

H. erkrankte in der Nacht vom 6./7.3. 1914 an heftigen "Magensohmerzen" und muBte 
mehrmals erbrechen; das Erbroohene hatte galligen Geschmaok. Andern 'fags bemerkte 
der Patient, daB er viel starker ikterisch war als sonst. Vor diesem AnfalIe hatte er aber 
schon 6 Woohen lang taglioh an Sohmerzen in der Magengegend gelitten, die unabbangig 
von der Nahrungsaufnahme auftraten, hiiohstens duroh diese etwas verstarkt wurden. 
Haufiges Erbrechen. Nach dem nii.ohtlichen KolikanfalIe versohwanden die Schmerzen, 
stellten sich am 9. und 10. 3. erneut ein, um dann ganz auszubleiben. Kein Fieber, aber 
au.6erst hartnii.okige Schlaflosigkeit seit Beginn des intensiven Ikterus. 

13. und 14. 3. heftiges Nasenbluten. 
Status vom 15. 3. 1914. MittelgroBer, ziemlich kraftig gebauter Mann. Intensiver 

Ikterus der Ha.ut und Schleimbaute. 
Lunge normal, untere Grenzen hochstehend. Herzdii.mpfung na.oh rechts und links 

ver breitert (Querstellung des Herzens durch Zwerchfellhochstand?), 'lone rein, Puls 80, 
regelmaBig, von guter Spannung. 

Leber vergr613ert, palpabel, Oberflii.ohe glatt, schwach druokempfindlich. Milz sehr 
grol3, derb, mit mehreren deutlich palpabeln Einkerbungen, reicht bis zur Linea alba. und 
6 om unter den Nabel herunter. 



Dber den ohronisohen hereditaren hamolytisohen Ikterus. 845 

Stuhl: taglioh, von sehr heller Farbe. 
Urin: spez. Gewioht 1020, Reaktion sauar. Starke EiweiBtrtihung (mikroskopisoh 

keine Nierenelemente), Saoch. -, Chloride kompakt, Diazo -, Indican vermehrt, Gallen· 
farbstoffe stark +, Urobilin +, Urobilinogen stark +. 

Wassermannsche Reakion-. 
17.3. Hauptklage Schlaflosigkeit; sogar Morphiuminjektionen ohne Wirkung. Del' Ikterus 

hat etwas abgenommen, im Stuhl, del' jetzt wieder dunkelbraun ist, keine Fettsaurenadeln. 
21. 3. Del' Ikterus hat weiter abgenommen; schlaft wieder gut mit Brom. Seit. 173. 

abendliche Temperatursteigerungen bis maximal 37,8, PuIs bis maximal 116. Urotropin. 
:31. 3. 1914. Ikterus weiter zurtickgegangen. 
Hamoglobin = 4O/SO nach Sahli. Leukocyten = 7460; Polynucl. neutruph. = 70~!o; 

Lymphocyten = 27,3%; Eosinophile = 1 %; Mastzellen = 0,7%; t'rbergangsformen, groBe 
mononucleare Zellen = 1 %. Keine Poikilocytose, dagegen Anisocytose (Makro- und Mikro­
cyten). Mehrere Normoblasten und Normoblastenkerne. 

19. 9. 1914. Hamoglobin = 50/SO nach Sahli, Leukocyten = 6800. 1m Ausstrich 
viele Mikro- und Makrocyten; Normoblastenkel'lle. MHz gleich groB geblieben, Leber 
weniger vergroBert. 

Diagnose: Mol' bus Banti. 
1m Herbst 1921 hatte ich Gelegenheit, den Patienten wieder zu untersuchen. Er be­

richtet, daB er seit jenem Anfall im Frtihjahr 1914 nie mehr Leberschmerzen versptirt 
habe. Dagegen sei sein Ikterus seit seinem ersten Auftreten vor 22 Jahren nicht mehr 
verschwunden; diesel' wechselt allerdings stark an Intensitat; bei Ermtidung, bei inter­
knrrenten leichten Erkrankungen, hauptsachlich auch nach Arger und Aufregungen nimmt 
die Gelbsucht stark zu. 

Patient gibt an, daB er sich im Winter stets weniger wohl ftihle als im Sommer, weniger 
wegen der Katte, die er gut vertragt, wenn sie bestandig ist, als wegen des haufigeren Wetter­
wechsels im Winter, del' sich bei ihm stets durch schleohteres Aligemeinbefinden und durch 
vermehrte Gelbsucht bemerkbar macht.Verdauung und Stuhl sind normal; sein Appetit 
ist launisch; er iBt hauptsachlich gel'll griines Gemtise, Eier und Fleisch. 

VOl' einigen .Tahren wurde er auf del' dermatologischen Klinik wahrend langerer Zeit 
mit Rontgenbestrahlungen der Milz behandelt, ohne Erfolg. Die GroBe del' Milz wurde 
durch die Bestrahlung in keiner Weise beeinfluBt, auch nicht das Allgemeinbefinden. 

Status vom 27. 10. 1921: kraftig gebaut, maBig gut el'llahrt; intensiver Ikterus 
von goldgelber Nuance. Lungen: Grenzen normal; kein Katarrh. Herz: wenig vergroBert, 
je ein Querfinger tiber linke Mamillarlinie und rechten Sternalrand hinausragend. Herztiine 
rein, keine Gerausche im Liegen, im Stehen ein leises systolisches Gerausch an der Spitze 
hoI' bar. Blutdruck 150 rom Hg. Leber vergroBert, Rand sehr weich, reicht in del' Mamillar­
linie 5,5 em tiber den Rippenbogen heraus. Milz sehr groB und sehr derb, reicht 8 em unter 
den Nabel und 3,5 em tiber die Linea alba hinaus nach rechts. 

Urin: kiar, sauer; Alb. Spur (mikroskopisch O. B.), Saoch. -, Chloride kompakt, Indican 
nicht vermehrt, Diazo -, Bilirubin -, Urobilin und Urobilinogen stark +. 

BI u tun tersuch ung vom 23. 3. 1921. 

Hamoglobin = 45/SO naoh Sahli } 
Erythrocyten = 3,477000 Index = < 1. 
Leukocyten = 6660 
Blutplattchen = 271000 
Neutroph. polynucl. = 53,4% 
Lymphocyten = 37,4% 
Eosinophilie 1,6% 
Mastzellen 1,6% 
Dbergangsformen und 

groBe Mononucleare 6%. 

Vereinzelte Normoblasten (1 Normoblast auf 250 gezahlte Leukocyten). 
Ausgesprochene Mikrocytose (durchschnittliche Diameter del' Erythrocyten = 6,0/4'). 

Leichte Poikilocytose, starke Anisooytose. Vitalfarbung: sehr zahlreiche basophile Granu­
lierung (zentrale und randstandige Granula) del' roten Blutkorperchen, betrifft hauptsaoh­
lich Makrocyten. 
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Untersuchung auf Gallenfarbstoff, Urobilin und Urobilinogen im Serum. 
Serum stark goldgelb; 
Hij mans v. d. Berghsche Reaktion direkt - } gleicher Ausfall der Reak-

indirekt +++ tionen am 27. 10. 1921. 
Quantitative Bilirubinbestimmung nach Haselhorst = 1/25000 ; 

Urobilin = leicht +; 
Urobilinogen = -. 

Resistenzpriifung der roten Blutkorperchen. 
beginnende Hamolyse bei 0,56% Kochsalzlosung 
totale " 0,42% 

am 27. 10. 1921: 
Beginnende Hamolyse bei 0,70% Kochsalz16sung 
Totale " 0,46% 

Versuche zum Hamolysinnachweis, 23. 3. 1921. 
Nach 24 Stunden: 

1. 0,(1% NaCI-Losung leichte Bodenhamolyse 
+ Normalblutkorperchen (N2) 

2. 0,9% NaCI-Losung 
+ Patientenblutkorperchen 

3. Normalserum (N1) 1) 

+ Normalblutkorperchen (N2) 

4. Normalserum (N1 ) 1) 

+ Patientenblutkorperchen 
5. Patientenserum 1) 

+ Normalblutkorperchen (N2 ) 0 2) 

6. Patientenserum 1) leichte Bodenhamolyse 
+ PatientenblutkOrperchen 

Resultat: Auffallige Hamolysehemmung durch Patientenserum in Versuch 5, die um so 
aufialliger ist, als sie sich selbst in einem Kontrollversuch mit 24stiindigem Aufenthalt 
im Brutschrank in gleicher Weise geltend macht. 

Die Agglutinationsversuche ergeben keine Iso- und keine Autoagglutination. 

Versuche zum Hamolysinnachweis, 27. 10. 1921. 

28. 10. 29. 10. 30. 10. 2. 11. 3. 11. 

1. Physiologische NaCI-Losung 0 0 + diffus diffus 
+ Normalblutkorperchen (N2) 

2. Physiologische NaCI-Losung 0 + ++ diffus diffus 
+ Patientenblutkorperchen 

3. NormaIserum aktiv (N1) 3) 0 0 0 Spur + + Normalblutkorperchen (N2 ) 

4. Normalserum aktiv (N1) 3) 0 0 0 Spur + + Patientenblutkorperchen 
5. Normalserum inaktiv (N1) 3) 0 0 0 Spur + + Patientenblutkorperchen 
6. Patientenserum 1) 0 0 0 + ++ + Normalblutkorperchen CN2 ) 

7. Patientenserum 1) 0 0 0 0 0 
+ Patientenblutkorperchen 

8. Patientenserum 1) 0 0 0 0 0 
+ Normalserum (N1) 
+ Patientenblutkorperchen 

1) + 5 cern 0,9% Kochsalzlosung, siehe Technik S. 834 
2) Ein mit der gIeichen Mischung beschicktes Glaschen wurde 24 Stunden in den Brut­

schrank verbracht und zeigte trotzdem ebenfalls vollstandiges Fehlen von Hamolyse. 
3) + 5 ccm 0,9% Kochsalzlosung, siehe Technik S. 834. 
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Re s ul ta t: Ausgesprochene hamolysehemmende Eigenschaft des N ormal- und Patient en­
serums, am frappantesten in Versuch 7 und 8 fiir Patientenserum mit Patientenblutk6rper­
chen. 

Del' Patient hat sich 1913 verheiratet; ich hatte nun Gelegenheit, seine drei alterenKinder 
zu untersuchen. 

1914 Friihgeburt im 7. Monat; starker Icterus neonat.; nach 4-5 Tagen gestorben. 

4. a) Gertrud H., ge b. 1915. Icterus neonat.; nach wenigen Tagen verschwunden, 
seither stets gesund, nie gelb, nie anamisch, das kraftigste von allen Kindern. 

Status 27. 10. 1921: kraftig, gut entwickelt; kein Ikterus; Lunge und Herz normal; 
Leber und Milz nicht vergr6Bert. Alb. -, Sacch. -, Bilirubin -, Urobilin und Urobilin­
ogen ++. 

Hamoglobin = 75/70 nach Sahli; Vitalfarbung: sparliche granulierte Erythrocyten. 
Anisocytose angedeutet, Erythrocyten erscheinen durchschnittlich kleiner als in del' Norm, 
durchschnittlicher Diameter: 7,1 !-t. 

Resistenzpriifung: beginnende Hamolyse bei 0,54% Kochsalz16sung, 
totale " 0,40 0/ 0 

4. b) Susi H., ge b. 1916. Icterus neonat. sehr empfindliche Verdauungsorgane, haufig 
Diarrh6en; sehr nerv6s; nie gelb; nie bleichsiichtig. 

Status 27. 10. 1921: gut entwickeltes, aber nerv6ses Kind; kein Ikterus; Nackendriisen 
beidseits. Lunge und Herz normal; Leber nicht vergr6Bert, Milz bei tiefer Inspiration am 
Rippenbogen eben palpabe!. Urin: kein Zucker, kein EiweiB; Bilirubin -, Urobilin und 
Urobilinogen + +. 

Hamoglobin = 73/70 nach Sahli; Vitalfarbung: nur vereinzelte granulierte Erythro­
cyten. Andeutung von Mikrocytose, durchschnittliche Diameter der Erythrocyten = 7,0 !-t. 

Resistenzpriifung: beginnende Hamolyse bei 0,52% Kochsalzl6sung, 
totale "" 0,40 0/ 0 

S. 7. 1922: Milztumor heute nicht mehr nachweisbar. 

4. c) Margrit H., geb. 1917. Herr Dr. Glanzmann, der das Kind bald nach der 
Geburt behandelte, hatte die Freundlichkeit, mil' seine Notizen zur Verfiigung zu stellen: 

2S. August 1917: normal und rechtzeitig geboren, kein Icterus neonat. 
15. September konsultiert wegen Ikterus der Haut und Skleren, angeblich nach Ab­

kiihlung; kein Milztumor; im Urin Urobilinogen. 
25. September 1917: Ikterus zuriickgegangen nach Behandlung mit kleinen Dosen 

Kalomel. 
IS. Oktober 1919: 1m AnschluB an leichte grippale Erkrankung wieder Ikterus. 
23. Februar 1920: P16tzliches Erbrechen und Fieber; ohne Blutung nach auBen rasch 

eintretende sehr schwere Anamie. 
2S. Februar 1920: Hamoglobin = 10%. Milchfreie Diat und Kalomel zweimal 0,1 

pro die. 
11. 3. 1920: Nach GenuB von Milch leichter Durchfall. 
12. 3. 1920: Fieber 39,5 ohne Befund; Brechreiz und Appetitlosigkeit; auffallende 

Blasse. 
13. 3. 1920: Temperatur 39, Hamoglobin = 35%. 
14. 3. 1920: Temperatur 36,1. Milztumor eben nachweisbar; kein Ikterus. 
1. 4. 1920: Unter Kalomelbehandlung rasche Erholung. Hamoglobin = 50--55%. 

Eigene Untersuchung, 27. 10. 21. Xach Angaben des Vaters trat im Friihjahr 1921 
im AnschluB an einen eklamptischen Anfall starker Ikterus auf, der seither nie mehr ganz 
geschwunden ist. Wie del' Vater solI auch das Kind bei Wetterwechsel viel intensiver gelb 
werden. 

Status: graziler und blasser als seine Geschwister, mit leicht gelblicher Hautfarbe; 
Skleren leicht ikterisch. Beidseitig kleine Nackendriisen; weiche diffuse Struma. Lungen 
normal, Herzdampfung nach links und oben deutlich verbreitert, 2. Pulmonalton stark 
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akzentuiert; im Liegen und Stehen keine Gerausohe. Leber normal, nioht vergroBert; 
MHz vergroBert, derb, erreioht den Rippenbogen. 

Hii.moglobin = 53/70 naoh Sahli. Anisooytose betrachtlioh; durchschnittlich Diameter 
der Erythrooyten = 6,5 ~. 

VitaHii.rbung: au Berst zahlreiohe granulierte Erythrocyten. Granula randstii.ndig und 
zentral gelegen, betrifft hauptsii.ohlich Makrocyten. 

8. 7. 1922: wieder sehr blaB. Leiohter Ikterus, Milz palpabel. Hamoglobin = 30/70• 

Auf 200 Leukooyten 4 Normoblasten; Neutrophile polynuol. = 47%, Lymphooyten = 48%, 
Eosinophile = 1% , Mastzellen = 1% , Monooyten = 2%' Plasmazellen = 1 %. 

Starke Polyohromasie, starke Anisocytose. 

Resistenzpriifung: beginnende Hamolyse bei 0,70% KochealzlOsung, 
totale " 0,56% ,,1) 

5. Herr Joh. St., 36jahriger Sek.·Lehrer. 13. 6. 1921. War stets gesurtd; erst 
seiner Frau fiel die haufige Gelbfarbung der Skleren auf; dooh fiihlte er sioh auch zu Zeiten 
von deutlicher Gelbsuoht nie in seinem W ohlbefinden und in seiner Leistungsfahigkeit 
beeintraohtigt. Nur naoh Neujahr 1921 litt er einige Zeit an vermehrter Gelbsucht und 
lii.stigen Verdauungsstorungen (aufgetriebener Leib, nachts brennendes Gefiihl im Epi. 
gastrium, Obstipation); Herr Dr. v. Salis, den er damals (Februar 1921) konsultierte, 
stellte einen deutlichen Ikterus der Skleren und der Haut fest, ebenso einen gut palpablen 
Miltzumor, dagegen keine LebervergroBerung (Mitteilung von Dr. v. Salis). 

St. gibt an, daB der Ikterus nie naoh korperlichen Anstrengungen, auoh nie nach Arger 
oder anderen seelischen Erregungen auftrete; die Witterung habe ebenfalls keinen EinfluB, 
auoh nioht Essen und Trinken; dagegen habe er das Auftreten der Gelbsucht meist in der 
zweiten Winterhalfte bemerkt, wenn er von der langen Wintersohule etwas miide sei. Leber· 
sohmerzen hat er nie verspiirt, nie Stuhlentfii.rbung bemerkt, nie an Pruritus gelitten. 
Sein Korpergewioht blieb stets stationar, die Verdauung ist gut, abgesehen von der ohro· 
nisohen Obstipation. An Anii.mie babe er nie gelitten. 

Der Vater solI stets ein "gelbliches Gesioht" bahan, aber ohne Wecheel in der Intensitat 
der Gelbfarbung. Fiinf Briider sind gesund und haben nie an Ikterus gelitten. 

Status praesens. Krii.ftiger, muskuloser Mann; leichte ikterische Verfii.rbung der 
Skleren. Struma diffusa leiohten Grades. Herz normal, Lungen normal. Leber nioht 
vergroBert, Milz eben palpabel. Ileocooalgegend, leioht druckempfindlich (ohronisohe 
Obstipation !). 

Urin normal, auoh kein Bilirubin, Urobilin, Urobilinogen. 

Blu tun tersuch ung. 
Hamoglobin 
Erythrocyten 
Leukocyten 
Blutplil.ttchen 
Neutroph. polynucI. 
Lymphocyten 
Eosinophile 
Mastzellen 
GroBe 'Mononucl. und 

tlbergangsformen 

= 72/80 naoh Sahli 
= 4,808000 
= 4380 
= 190000 
=48,5% 
= 37,5% 

5,5% 
0,5% 

} Index = L.l 

Keine pathologischen Zellen; keine Poikilocytose, keine Polychromasie. 
VitaHarbung: keine basophil granulierte Erythrocyten. 
Mikrocytose (durohschnittliche Diameter der Erythrocyten = 6,8 ~). 

Resistenzpriifung der Erythrooyten. 
Beginnende Hamolyse bei 0,44% KochsalZIOSung]} naoh 2 Stunden 
Totale " " 0,36% " abgelesen. 

-------
1) Das Kind ist im Sommer 1923 im AnsohluB an einen sohweren protrahierten hamo· 

lytischen Sohub unter den Ersoheinungen akuter Herzinsuffizienz gestorben. Anmerkung 
bei der Korrektur. 



Uber den ehronischen hereditaren hamolytischen Ikterus. 

Versuche zum Hamolysinnachweis. 

1. 0,9% NaCI-Losung 
+ Normalblutkorperchen (N2) 

2. 0,9% NaCI-Losung 
+ Patientenblutkorperchen 

3. Normalserum (N1 ) 1) 

+ NormalblutkOrperchen (N2) 

4. Normalserum (N1) 1) 

+ Patientenblutkorperchen 
5. Patientenserum 1) 

+ NormalblutkOrperehen (N2 ) 

6. Patientenserum 1) 
+ Patientenblutkorperchen 

Nach 24 Stunden 
leichte Bodenhamolyse 

o 

o 
(Agglutination +) 

o 

o 
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Resultat: Die Versuche zeigen einerseits (Versuch 1 und 2) die toxische Hamolyse 
der physiologischen KochsalzlOsung nach 24stUndigem Kontakt mit Normal- und Patienten­
erythrocyten, andererseits (Versuch 3-fl) die vor Hamolyse schUtzende Wirkung des Normal­
und Patientenserums. 

Die Agglutinationsversuche ergeben fehlende Autoagglutination, dagegen ein im Normal­
serum (Nt) enthaltenes Isoagglutinin fUr die Normalerythrocyten (N2). 

Serum un tersuch ung. 
8erumfarbe deutlich goldgelh. 
Reaktion nach H ij mans v. d. Bergh dh'ekt = negativ, 

indirekt = + +. 
Quantitative Bestimmung nach Haselhorst = 1/80000, 

Gerinnu~szeit = 13 Minuten. 
Wassermann!lche Reaktion negativ. 
6. Dr. P. L., 28jahrig. Chemiker. 22. 6. 1921. Hat seit .Jahren bemerkt, daB er 

im AnschluB an kOrperliehe und geistige Uberanstrengungen leicht gelb wird; als Student 
machte er diese Beobachtung regelmaBig am lendemain von groBeren Gelagen; in letzter 
Zeit ist ihm aufgefallen, daB sich nach langen Automobilfahrten (Tagestouren) ebenfalls 
ein nur wenige Tage dauernder leichter Ikterus einstellte. Das Allgemeinbefinden wurde 
durch diese Ikterusschiibe nie in irgendeiner. Weise beeintrachtigt; acholische Stiihle, 
Pruritis oder andere Erscheinungen des mechanischen Ikterus wurden nie beobachtet. Eine 
Schwester der Mutter, das Kind eines Bruders der Mutter und ein Bruder des "Patienten" 
(sit venia verbo!) weisen die gleichen Symptome auf; ich habe sie aber aus auBeren Griinden 
nicht untersuchen konnen. 

Status praesens: kraftig gebauter, gesund aussehender Mann. Deutliche Gelb­
farbung der Skleren, mehr als gewohnlich, da tags zuvor vielstiindige Automobilfahrt. 

Herz und Lungen normal; Leber und Milz nieht vergroBert, auch keine VergroBerung 
der Milzdampfung nachweisbar. 

Urin: Alb. Spuren; kein Zucker; Diazo negativ; Indican nicht vermehrt; Chloride 
kompakt; Bilirubin -, Urobilin +, Urobilinogen ---,--. 

Blutuntersuchung 22. 6. 1921. 

Hamoglobin = S3/so nach Sahli} I d = 1 1 
Rote Blutkorperchen = 4,722000 n ex , 
weiBe Blutkorperchen = 6320 
Blutplattchen = 146000 
Neutroph. polynucl. = 470fc 
Lymphocyten = 40,5% 
Eosinophile = 1,5% 
Mastzellen = 1,5% 
GroBe Mononucl. und 

lJbergangsformen = 9,5%. 

1) + 5 eem 0,9% Koehsalzlosung, siehe Technik S. 834. 

Ergebnisse d. inn. l\led. 25. 54 
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Keine pathologischen Formen; keine Polychromasie, keine Poikilocytose, dagegen 
starke Anisocytose, viele Mikrocyten (durchschnittliche Diameter der Erythrocyten = 7,1 fA'). 

Vitalfarbung: nur vereinzelte basophil granulierte Erythrocyten. 
Serum: stark goldgelb. 
Reaktion nach Hijmans v. d. Bergh: direkt = negativ, 

indirekt = stark +. 
Quantitative Bestimmung nach Haselhorst = 1/85000' 

Wassnmannsche Reaktion negativ. 

Resistenzprufung der Erythrocyten. 
Beginnende Hamolyse bei 0,48% Kochsalzlosung } nach 2 Stunden 
Totale "" 0,36 0/ 0 " abgelesen. 

Versuche zum Hamolysinnachweis. 

\ Nach 6 Std. \ Nach 24 Std. \ Nach 55 Std. 

1. 0,9% NaCI-Liisung 0 0 starke 
+ Normalblutkorperchen (N2) Bodenhii.molyse 

2. 0,9% NaCI-Losung 0 0 starke 
+ Patientenblutkorperchen Bodenhii.molyse 

3. Normalserum (N1) 1) 0 0 Spur 
+ Normalblutkorperchen (N2) Bodenhii.molyse 

4. Normalserum (N1) 1) 0 0 Spur 
+ Patientenblutkorperchen Bodenhii.molyse 

5 .. Patientenserum 1) 0 0 minimale Spur 
+ Normalblutkorperchen (N2) Bodenhii.molyse 

6. Patientenserum l ) 0 0 minimale Spur 
+ Patientenblutkorperchen Bodenhamolyse 

Resultat: Toxische Hamolyse der Normal- und Patientenerythrocyten durch physio. 
logische Kochsalzlosung nach 55stiindigem Kontakt. Versuch 3-6 zeigen sehr schOn die 
MDlOlysehemmende Wirkung des Serums; Patientenserum wirkt starker hemmend als 
Normalserum. 

Die Agglutinationsversuche ergeben weder Iso- noch Autoagglutination. 
7. Herr Guido G., geb, 1892, Ingenieur. Dieser Patient wurde mir im Juli 1921 

von einer staatlichen Versicherung zur Begutachtung wegen seines chronischen Ikterus 
zugewiesen. 

Der Patient gibt an, daJ3 er mit 6 Jahren an fieberhaftem Darmkatarrh erkrankt sei, 
da.6 aber damals kein Ikterus bestanden habe; 1910, also im Alter von 18 Jahren, erkrankte 
er akut mit hohen Fiebern, mit Ikterus und Milztumor. Sein Arzt, der eine Bantische 
Krankheit diagnostizierte, schickte ihn zur Behandlung auf die Berner medizinische Klinik; 
eine hier vorgenommene Rontgenbestrahlung der Milz blieb ohne Erfolg. 1912 wurde in 
Mailand eine Cholelithiasis als Ursache des Ikterus angenommen, die Cholecystotomie 
ergab aber keine Steine, nur aufiallig "dicke Galle". Der Patient ist seit seiner akuten 
Erkrankung im Jahre 1910 stets gelb geblieben. Sein Ikterus nimmt zu, wenn er Fettes 
i.6t, er ist in der kalten Jahreszeit intensiver als im Sommer. Hautjucken hat er nie gehabt, 
Stuhlentfii.rbung nie bemerkt. Sein subjektives Befinden ist ein absolut gutes, seine Lei­
stungsfahigkeit wurde durch sein Leiden nie vermindert. Auch wenn der Ikterus sehr intensiv 
ist, so hat er nie Abneigung gegen Fleischspeisen, nie Storung des Appetites oder der Ver­
dauung. 

In seiner Familie leidet niemand an chronischer Gelbsucht, seine Eltern und 4 Geschwister 
sind vollkommen gesund. 

Ich entnehme der mir zur Verfiigung gestellten Krankengeschichte der medizinischen 
Klinik, wo der Patient yom 23. Mai bis 15. August 1910 behandelt wurde, die folgenden 
Angaben: 

1) + 5 ccm 0,9 Kochsalzlosnng, siehe Technik S. 834. 
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Anamnese vom 23. 5. 1910: soll seit 2 Jahren etwas gelb gewesen sein, suchte aber 
deswegen den Arzt nicht auf; zu Ostern 1910 akute Erkrankung mit sehr hohem Fieber 
(Temperaturen bis zu 40 mit Remissionen von 3°), starkem Ikterus, Schwindel, Kopf­
schmerzen und Schwache; nach Angaben des behandelnden Arztes bestand zu Anfang 
der akuten Erkrankung eine starke Leberschwellung, die nach 2 Wochen fast ganz zuriick­
gegangen war; unterdessen hatte sich aber ein sehr betrachtlicher Milztumor entwickelt, 
der bis zur Crista iliaca reichte; voriibergehend war die Milz sehr druckempfindlich unter 
erneutem Temperaturanstieg. Verdauungsstorungen bestanden abgesehen von starker 
Obstipation nicht. Wegen Verdacht auf eine typhOse Erkrankung war eine Widalsche 
Reaktion ausgefiihrt worden, die aber ebenso wie die Diazoreaktion negativ ausfiel. Die 
Temperaturen gingen nach wenigen Wochen zur Norm zuriick, der Ikterus vedor stark 
an Intensitat und die subjektiven Eeschwerden verschwanden. Auf der Hohe der Erkran­
kung wurde eine Herzerweiterung festgestellt und eine Anamie von 4O/SO Hamoglobin, 
die sich aber schon in 2-3 Wochen bis ""/so besserte. 

Status vom 23. 5. 1910: leichter Ikterus der Skleren und der Haut; Temperatur 
normal. Am Hala beidseitig kleine Driisen. Lungen normal. Herz wenig nach links diiatiert, 
systolisches Gerausch an der Spitze; PuIs schwankt um 80. Leber hum vergroBert, da­
gegen groBer Milztumor, 2 cm unter den Nabel und seitlich fast bis zur Mittellinie reichend. 

Wassermannsche Reaktion negativ. 

Untersuchung vom 7. Juli 1921. 

Leichter Ikterus der Haut und der Skleren; gutes Aussehen und guter Ernahrungs­
zustand. Lungen und Herz normal (die friiher nachgewiesene Herzerweiterung ist voll­
standig verschwunden, ebenso das systolische Gerausch). Leber normal groB, Milztumor 
eben noch palpabel. Haut in der Milzgegend weist ausgedehnte Teleangiektasien auf, die 
nach der Rontgenbestrahlung aufgetreten sein sollen. Urin: Alb. Spur en, kein Zucker, 
keine Indicanvermehrung, Diazo -, Bilirubin -, Urobilin und Urobilinogen stark +. 

Hamoglobin 
Rote Blutkorperchen 
Leuk<icyten 
Thrombocyten 
Neutr. polyn. 
Lymphocyten 
Eosinophile 
Mastzellen 
Obergangsformen und 

groBe Mononucl. 

Elutbefund. 

= 78/SO nach Sahli 
= 3,9 Mill. 
= 5000 
= 198000 
= 74,5% 
= 18% 

3,5% 
0,5% 

3,5%. 

} Index = 1,1 

Auf 200 gezahlteLeukocyten 1 Myelocyt, 2 Normoblasten, 2 Megaloblasten. 
Starke Anisocytose, hauptsi1chlich viele Mikrocyten (durchschnittlicher Diameter der 

Erythrocyten = 6,4 ",,), Poikilocytose nur angedeutet. Polychromasie reichlich, betrifft 
besonders die Makrocyten. Vitalfarbung ergibt sehr reichlich basophil granulierte Zellen. 
Wie bei der Polychromasie sind es hauptsachlich die Makrocyten, die betroffm sind. 

Elutserum goldgelb, enthalt reichlich Bilhubin, nach Haselhorst = %0000; ebenso 
fallt die Hijmans v. d. Berghsche Reaktion: direkt = negativ, 

indirekt = stark positiv aus. 

Resistenzpriifung. 

Beginnende Hamolyse bei 0,62% NaCI-LOsung 
Totale " 0,34 0/ 0 

Resultat des Hamolysinversuches (s. S. 853): Toxische Hamolyse der Patienten· und 
Normalerythrocyten durch physiologische Kochsalzlosung nach 20stiindigem Kontakt. 
Hamolysehemmende Wirkung des Normal- und Patientenserums; die hemmende Wirkung 
ist starker beim Patienten- als beim Normalserum. 

54* 
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854 Albert Sohupbaoh: 

Agglutinationsversuehe. 

1. 0,9% NaCI-Losung 
+ Normalblutkorperchen (N2) 

2. 0.9% NaCl-LOsung 
+ Patientenblutkorperchen 

3. Normalserum (N1 ) 

+ Normalblutkorperchen (N2) 

4. Normalserum (N1 ) 

+ Patientenblutkorperehen 
5. Patientenserum 

+ Normalblutkorperchen (N2) 

6. Patientenserum 
+ Patientenblutkorperehen 

Agglutination 
o 

o 

total agglutiniert nach 
15 Minuten 

total agglutiniert nach 
15 Minuten 

o 

o 

Resultat: Keine Autoagglutination. Das Normalserum (N1) enthalt Isoagglutinine 
fUr die Normalerythrocyten (N2) und Patientenerythrocyten. 

8. Frau Bertha S., geb. 1897. Diese Patientin wurde vom 17. Mai bis 21. Juli 1920 
auf der medizinisehen Klinik behandelt. Ieh rekapituliere hier zuerst die klinisohe Kranken­
geschiehte; anschlieBend folgt der Befund meiner Nachuntersuehung im Herbst 1921. 

Anamnese vom 17. 5. 1920: leidet Belt etwa einem Jahr an Gelbsueht, anfanglieh 
waren mit dieser Gelbsueht keine Besohwerden verbunden (keine Verdauungsstorungen, 
keine Sehmerzen, kein Erbroohen). Gelegentlioh Bollen die Stiihle entfitrbt gewesen sein, 
lehmartig; gleiohzeitig wurde die Urinfarbe dunkelbraun und es trat leiehtes Hautjueken 
auf. Seit ungefahr 1/2 Jahr treten periodisch Schmerzen in der Lebermagengegend auf, 
die sieh gelegentlieh krampfartig steigern; Besserung dieser Sehmerzen dureh heiBe Kom­
pressen; wahrend der Koliken leiehte Sohuttelfroste; nach solchen Schmerzattacken wurde 
die Gelbsucht regelmaBig intensiver, der Urin viel dunkler. Nie Erbroohen. In letzter 
Zeit starke Gewichtsabnahme. 

Patientin ist zurZeit im 5. Monat gravid; vor 2Wochen plotzlich reichlich Blut abge­
gangen, seither bestandig Abgang von etwas wasserigem Blut. Trotz Graviditat Bollen 
Menses nie vollstandig ausgeblieben sein, doch sehr schwach und kurzdauernd, aber zur 
richtigen Zeit einsetzend. Seit 8 Tagen fiihlt sich die Patientin vielschloohter, starke Mudig­
keit trat auf, Atenilrot und Herzklopfen, geschwollene Hande und FiiBe. Der konsultierte 
Arzt diagnostizjerte einen Herzfehler und wies· die Patientin ins Spital. 

Die Patientin will friiher stets gesund gewesen sein; sie hat zweimal geboren, vor 2 und 
3 Jahren; Schwangerschaft und Geburten verliefen normal; das erste Kind soil etwas 
klein geblieben sein und einen aufgetriebenen Bauch haben, das zweite ist gesund. Die 
Patientin will nie an ernsteren fieberhaften Krankheiten gelitten haben, speziell nicht an 
Gelenkrheumatismus. Der Mann ist gesund. In der Familie der Patientin keine Faile von 
Gelbsucht bekannt. 

Status vom 17. 5. 1920: mittelgroBe Frau in mitBigem Ernahrungszustand. Stark 
ikterisch. Sensorium klar. 

Klagen: Schmerzen in der Lebermagengegend, Dyspnoe, Herzklopfen, Hinfalligkeit. 
Temperatur = 37,8. PuIs beschleunigt, regelmii.Big. Blutdruok 150 mm Hg. Atmung. 

beschleunigt, Dyspnoe. 
Keine Hautblutungen: leichte Odeme der Unterschenkel. 
Kopf: Skleren gelb, Conjunotiven blaB. Zunge feucht, leicht weiBlieh belegt. Tonsillen 

und Pharynx o. B. 
Hals: Positiver Venenpu1s: iiber der Carotis ein Schwirren fiihlbar. Schilddriise leicht 

diffus vergroBert. 
Thorax. Herz: sichtbare Pulsation links vom Sternum, am starksten im 3. Intercostal­

raum. Erschutterung der linken Mamma. SpitzenstoB im 5. Intercostalraum, auBerhalb 
der Medioclavicularlinie; Starke VergroBerung nach links, roohts und oben. tJber der 
Spitze leichtes systolisches Gerausch, nach oben zunehmend. 2. Pulmonalton verstitrkt. 
Tags vorher deutliehes diastolisches Gerausch iiber Mitte Sternum. 



'Ober den chronischen hereditaren hii.molytischen Ikterus. 855 

Lungen: Grenzen normal; rechts und links scharfes Vesicularatmen, links hinten unten 
etwas abgeschwacht mit einigen feuchten Rasseln. 

Bauch: weich, nicht aufgetrieben; oberflachliches Magenplatschern. 
Leber: paJpatorisch und perkutorisch vergroBert, Rand nicht gut fiihlbar,' ganze Leber 

auf Druck schmerzhaft. 
Milz: palpatorisch und perkutorisch vergroBert. 
Uterus reicht bis 3 Querfinger unter den Nabel. Kindliche Herztone nicht hOrbar. 
Urin: sauer, nicht dunkel. Alb. Spur, Sacch. -, Diazo -, Chloride kompakt, Urobilin 

und Urobilinogen stark +, Gmelin = leichte Andeutung eines griinen Ringes. 1m kathe­
terisierten Urin mikroskopisch vereinzelte Leukocyten, sonst o. B. 

Stuhl: dunkel, nicht alkalisch, ziemlich iibelriechend, Bilirubin stark +. 
Augenhintergrund: beidseits blaB, sonst keine Veranderungen. 
Wassermannsche Reaktion negativ. 
Blutbefund: Serum stark gelb, iiber dem Koagulum leicht hiimolytisch. Reaktion 

nach Hijmans v. d. Bergh: direkt negativ, auch nach 1/, Stunde, 
indirekt stark +. 

Priifung der osmotischen Resistenz: 
Beginn der Hamolyse bei 0,6 % Kochsalzlosung. 
Totale " 0,440/ 0 " 

Gerinnung: 
Uhrschalenmethode (8 Tropfen) nach 9 Minuten ganz geronnen, 

Kontrolle nach 10 
. 19. 5. 1920 

Hamoglobin nach Sahli 
Erythrocyten 
Index 
Leukocyten 
Blutplattchen 

22/70 

1,22 Mill. 
1,3 
8400 
200000 

" 7. 6. 1920 
30/70 

1,75 Mill. 
1,26 . 
6500 

Geldrollenbildung ziemlich schlecht. Fibrinbildung nach 10 Minuten deutlich. Poikilo­
cytose deutlich, Anisocytose deutlich, sehr viele kleine Erythrocyten. Diameter der 
Erythrocyten im Durchschnitt 5 ",. 

1m gefarbten Praparat (J e n ne r-G ie m sa) deutliche Anisocytose, sehr viele Mikrocyten; 
Poikilocytose maJlig. Deutliche Polychromasie, keine basophil punktierte Erythrocyten. 
Normoblasten 12 auf 300 gezahlte Leukocyten. 

Neutroph. polynucl. 
Lymphocyten 
GroBe einkernige (ungeMrnte) 
"Obergangsformen 
Eosinophile 
Mastzellen 
Myelocyten 

= 68,40/ 0 

=24,6% 
=1% 
=2,3% 
= 2,30/ 0 

=0 

= 5746 
= 2066 
=84 
= 193 
= 227 
=0 
=84 

22.5. 1920: am Leberrand, der sieh nicht hart anfiihlt, eine Resistenz zu ftihlen, welche 
der Gallenblase entsprechen kOnnte-. Palpation der Leber schmerzhaft. 

24.5. 1920: Cholelithiasisanfall mit starken Schmerzen, Spannung der rechten Bauch­
seite, Vermehrung des lkterus. Urin dunkelbraun, Gmelin +. Stuhl heller, gelblich. Diazo­
reaktion aus Serum fallt direkt positiv aus nach Gallensteinanfallen. 

27. 5.: Priifung des Serums auf hamolytische Eigenschaften. 
l. 5 ccm Patientenserum +. 2 Tropfen Pat.-Blutkorperchen = keine Hamolyse 
2. 5 ccm" + 2 Norm.-
3. ,5 cem Meerschweinchenserum + 2 Pat.-

" 4. 5 ccm " + 2 Norm.-

Priifung auf Agglutination. 
10 Tropfen Serum und 1 Tropfen in 0,9 0/ 0 N aCI-Losung gewaschene Blutkorperchen: werden 

ineinerUhrschalegemischt, die Glaschen sofort fiir 15Minuten in denBrutschrank gebracht. 



856 Albert SohUpbach: 

1. 10 gtts. Patientenserum 
+ 1 gtt. Patientenblutkorperohen 

2. 10 gtts. Patientenserum 
+ 1 gtt. Normalblutkorperchen (N2 ) 

3. 10 gtts. 0,9 NaCI-Losung 
+ 1 gtt. Patientenblutkorperchen 

= festes Hautchen, dessen 
Rander flottieren 1) 

= BlutkOrperchen zu Boden 
gesunken, lassen sioh 
immer wieder aufriitteln 

desgl. 

Vitalfarbung der Erythrooyten (mit Pyroninmethylengriin und wasseriger Me­
thylenblaulosung): basophile Granulierung sehr reiohlich. 

Serumuntersuohung: Urobilin -, Urobilinogen -. 
Desmoidprobe: naoh 5 Stunden im Urin sohwach blau, nach 7 Stunden stark blau; 

Kontrolle: nach 5 Stunden intensiv blau. 
1. 6.1920: lkterus hat stark abgenommen; im Urin kein Urobilin und kein Urobilinogen 

nachweisbar. Hijmans v. d. Berghsehe Reaktion nur indirekt +. 
Hamoglobin = 24/70, Erythrocyten = 1,2 Mill. 
MHz eher kleiner, Leber nioht kleiner geworden. 

12. 6. 1920: Neue Versuehe zum Nachweis 

1. 1 oem 2% Pat.-Blutkorperehenaufsohwemmung 
+ 5 oom 0,9% NaCI-Losung 

2. 1 oem Patientenserum 2) 
+ 1 com 2% Pat.-Blutkorperchenaufschwemmung 

3. 100m Patientenserum 2) 

von Auto- und lsolysinen. 
naoh 10 Stunden Brutschrank 

leiohte Bodenhamolyse 

leichte Bodenhamolyse 

+ 1 com 2% NormalblutkOrperohenaufschwemmung (N2) 

sofort vollstandige 
Hamolyse 

leichte Bodenhamolyse 4. 1 oem Normalserum (N1) 2) 

+ 1 oem 2% Pat.-Blutkorperchenaufsohwemmung 
5. loom Normalserum (N1) 2) iiberhaupt keine Hamolyse 

+ 1 com 2% NormalblutkOrperehenaufsohwemmung (N.) 

Resultat: Das Patientenserum enthalt ein lsolysin fiir Normalblutkoperchen, kein 
Autolysin (Versuch 1 und 2 geben gleiohen Grad der Hamolyse). 

16. 6. 1920: Abort erfolgte. lkterus wieder viel intensiver. Leber nieht sohmerzhaft_ 
Hamoglobin = 45/70, Erythrocyten = 2,1 Mill. 1m Ausstriohpraparat nur 1 Normoblast 
gefunden, Anisooytose weniger stark. Serum strohgelb, H ij man s v. d. Berg h sche Reaktion 
nur indirekt +. 

1m Urin Urobilin und Urobilinogen stark +, Gmelin -. Stuhl dunkel. 
22. &.1920: gestern wieder AnfaH von Leberschmerzen, Lebergegend druckempfindlioh. 

lkterus starker. 
Urin: Gmelin -, Trousseau +. Stuhl wenig heller als sonst. Hamoglobin = 40/70-

Hijmans v. d. Berghsohe Reaktion = direkt ntigativ. 
26. 6. 1920: lkterus geht zuriick; Milz immer no~h groB. 1. 7. Hamoglobin 6%0. 
19.7. 1920: Hamoglobin auf 66/70 geblieben trotz 'lOtagiger Eisentherapie (Blaudsohe 

Pillen). . . . 
21. 7. 1920: Austritt. Herz nicht mehr vergroBert, leiohtes systolisches Gerausch iiber 

dem ganzen Herzen. Leber immer noch groB, MHz kleiner, aber noch gut fiihlbar. lkterus 
nur mehr leicht; kein Hautjucken, keine Schmerzanfalle. Temperatur normal. 1m Urin 
Spuren EiweiB, Urobilin und Urobilinogen sehwach +. 

lch hatte Gelegenheit, die Patientin am 25. 10. 1921 ebenfalls zu untersuchen: 
Sie gibt an, daB sie seit 5/, Jahren, d. h. seit SpitaJaustritt, keine Gallenkoliken mehr 

gehabt habe; nur wahrend der Menstruation verspiirt sie Milz- und Leberschmerzen. Der 

1) Die Bildung eines Hautchens nach Aufenthalt im Brutsehrank darf nicht als Aggluti­
nationserscheinung aufgefaBt werden (siehe Technik des Agglutinationsnachweises); es 
handelt sich hier wahrscheinlich um eine Nachgerinnung. 

2) + 5 ccm 0,9% Kochsalzlosung, siehe Technik S. 834. 



Uber den chronischen hereditaren hamolytischen Ikterus. 857 

Ikterus ist nie mehr verschwunden, er nimmt zu bei Ermiidung, wahrend der Menses, nach 
Aufregungen, und wenn die Patientin friert. Sie hat eine eigentliche Sucht nach Fleisch, 
Eiern, griinem Gemiise. Nie mehr Pruritus, nie Stuhlentfarbung. Gewichtszunahme 7 kg 
seit 5/4 Jahren. Die Frau ist wieder leistungsfahig, nur ermiidet aie leicht. 

Status Yom 25. 10. 1921: Haut und Skleren deutlich gelb. Diffuse Struma maBigen 
Grades; keine Venenstauung am Halse. Nonnensausen. Lunge normal. Herz wenig nach 
links dilatiert, keine Gerausche. Leber nicht vergriiBert, aber in der Gallenblasengegend 
druckempfindlich, Milz den Rippenbogen wenig iiberragend, derb. Wanderniere beidseits. 

Blutuntersuchung yom 25. 10. 1921. 

Hamoglobin = 50/70 nach Sahli } I d - 1 2 
Rote Blutkorperchen = 3,07 MilL n ex - ,~ 
Leukocyten = 7800. 

Vitalfarbung ergibt sehr reichlich basophil granulierte Erythrocyten. Diameter der 
Erythrocyten im Durchschnitt = 6,2 f<. 

Priifung der osmotischen Resistenz der Erythrocyten: 
Nach 2 Stunden: beginnende Hamolyse bei 0,7 % KaCI-Liisung. 

totale "" 0,56 0/ 0 " 

Serum goldgelb, enthalt Bilirubin nach Haselhorst 1{40000' 

Hijmans v. d. Berghsche Reaktion: direkt-, 

Urobilin im Serum deutlich +. 
Urobilinogen im Serum-. 

indirekt +++. 

Die Agglutinationsversuche ergeben weder Iso- noch Autoagglutination. 

Versuche zum Hamolysinnachweis, 25. 10. 1921. 

Nach 48 Std. I Nach 72 Std. I Nach 96 Std. 

1. 0,9% NaCI-Liisung 0 I BOdenhamolysei starke diffuse 
+ Normalblutkiirperchen (N2 ) ++ J 

Hamolyse 
2. 0,9% NaCI-Liisung 0 Bodenhamolyse starke diffuse 

+ Patientenblutkiirperchen ++ Hamolyse 
3. Normalserum aktiv (N1) 1) 0 leichte starke diffuse 

+ Normalblutkiirperchen (N2 ) Bodenhamolyse Hamolyse 
4. Normalserum aktiv (N1) 1) 0 leichte starke diffuse 

+ Patientenblutkiirperchen Bodenhamolyse Hamolyse 
5. Normalserum inaktiv (N1 ) 1) 0 leichte starke diffuse 

+ Patientenblutkiirperchen Bodenhamolyse Hamolyse 
6. Patientenserum 1) 0 0 0 

+ Normalblutkiirperchen (N2) 
7. Patientenserum 1) 0 0 0 

+ Patientenblutkiirperchen 
8. Patientenserum 1) 0 0 0 

+ Normalserum aktiv (Nl) 
+ Patientenblutkiirperchen 

NB. AIle Versuchsriihrchen wurden gleich nach ihrer Beschickung fiir 1 Stunde in den 
Brutschrank gebracht, im Verlaufe des 3. Tages noohmals flir.5 Stunden; in der Zwischen zeit 
Laboratoriumstemperatur. 

Resultat: Toxische Hamolyse der Normal- und Patientenerythrocyten durch physio­
logische Kochsalzliisung nach langem Kontakt (Versuch 1 und 2); Versuch 3-5 zeigen die 
hamolysehemmende Wirkung des Normalserums, Versuch 6-8 die noch viel intensiver 
hemmende Wirkung des Patientenserum~. 

1) + 5 cern 0,9 Kochsalzliisung, siehe Technik S. 834. 
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Nachtrag: Wegen rezidivierender starker Gallenkoliken wurde die Patientin am 3. 2. 
1922 auf der chirurgischen Klinik in Bern (Prof. de Quervain) operiert. Der mir in freund­
licher Weise zur Verfiigung gestellten Krankengeschichte entnehme ich folgenden Ope­
rationsbefund: "Revision des Magens ergibt nichts Besonderes. Gallenblase: Serosa stellen­
weise verdickt und mit der Umgebung verwachsen; im Innern mehrere Konkremente 
durchzufiihlen; Choledochus und Hepaticus frei. Cholecystektomie." Die Konkremente 
<ilrwiesen sich als Bilirubinkalksteine. Die Untersuchung eines exzidierten kleinen Leber­
stiickchens im pathologisch-anatornischen Institut (Prof. Wegelin) ergab folgendes: An 
der Peripherie der Acini sind die Leberzellen von feinen und mittelgroBen Fettvakuolen 
durchsetzt; im Zentrum sind die Fetttropfchen sparlicher. Die peripher gelegenen Leber­
zellen enthalten reichlich Hamosiderinkornchen, die K u pfferschen Sternzellen groBere 
Hamosiderinkorner; in den Blutcapillaren finden sich Leuko- und Lymphocyten. Die 
Glissonschen Scheiden sind verbreitert, mit Lyrnphocyten infiltriert, enthalten ebenfalls 
Hamosiderin. Wucherung der Gallengange ist nicht vorhanden. 

Diagnose: leichte Lebercirrhose mit Hamosiderose. 
Am 21. 2.1922 wurde eine Rontgenbestrahlung des vorderen Milzpoles gemacht (1 Feld); 

am 23. 2. konnte eine starke Intensitatsvermehrung des Ikterus nachgewiesen werden, die 
schon am 25. 2. wieder abgeklungen war. 

9. Lina S., ge b. 1916, Kind von Frau Bertha S. (Nr. 8). Auf der medizinischen Klinik 
vom 29.6. bis 21. 7. 1920. Das Kind war von Geburt an schwachlich und entwickelte sich 
langsamer als andere Kinder. Konnte mit 14 Monaten gehen. Mit 2 Jahren wurde von 
einem Arzte eine groBe Leber festgestellt. 1918 Pneumonie; in der Folgezeit wurde das 
Kind rasch miide und litt bei kleinen Anstrengungen an Atemnot; Friihjahr 1920 Masern. 
Seit einigen Wochen Durchfalle, Wasserbrennen und starkes Ekzem am Kopfe. 

Status 30. 6. 1920: fiir sein Alter kleines und schwachliches Kind. Impetiginoses 
Ekzem des Kopfes, vereinzelte Efflorescenzen am ganzen Korper. Kein Ikterus. Nacken­
driisen beidseits. 

Lunge normal; Herz wenig nach links vergroBert, Tone rein. Bauchunrfang in Nabel­
hohe 54 cm. Leber stark vergroBert, reicht in der Marnillarlinie 3 ern unter den Rippen­
bogen; Leberrand palpabel. Milz deutlich vergroBert, iiberragt den Rippenbogen urn 1 Quer­
finger. Der Milzrand ist scharf, nicht besonders derb. 

Urin: Alb. -, Sacch. -, Chloride kOlhpakt, Indican nich1; vermehrt, Urobilin -, 
Urobilinogen +, Diazo-. 

Blutstatus vom 9. 7. 1920: 
Hamoglobin = 75/70 nach Sahli 
Erythrocyten = 3,7 Mill. 
Leukocyten = 16000 (impetiginoses Ekzem!) 
Neutr. polynucl. = 30,5% 
Lyrnphocyten = 63,5% 
Eosinophile = 1 % 
Mastzellen = 1 % 
GroUe Mononucl. und 

'Obergangsformen = 40/ 0, 

1m frischen Praparat: Geldrollenbildung gut, Fibrinbildung. Beginn nach 15 Minuten. 
Keine Poikilocytose, geringgradige Anisocytose. 

Vitalfarbung: keine basophil granulierten Erythrocyten. 

Priifung der osmotischen Resistenz: 
Nach 2 Stunden: beginnende Hamolyse bei 0,54% NaCI-Losung. 

totale " 0,38 0/ 0 

Am 25. 10. 1921 hatte ich Gelegenheit, das Kind ebenfalls zu untersuchen. 
Das Kind ist bis jetzt noch nie ikterisch gewesen; es ist auch jetzt nicht gelb. Gutes 

Aussehen. Leichte diffuse Struma. 
Herz und Lunge normal. Die Leber ist deutlich vergroUert, die Milz iiberragt urn weniges 

den Rippenbogen. Milz- und Leberrand fiihlen sich weich an und sind nichtdruckempfindlich. 
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Urin: Alb. -, Sacch. -, Diazo -, Indican nicht vermehrt, Bilirubin -. Urobilin +, 
Urobilinogen -. 

Hamoglobin 
Erythrocyten 
Leukocyten 
Neutroph. polynucl. 
Lymphocyten 
Mastzellen 
Eosinophile 
Monocyten 

:: ::~o~~.h Sahli } Index = 1,0 

= 10000 (Otitis media!) 
=41% 
= 43,5% 
=1% 
=6,5% 
=8%. 

Ausgesprochene Mikrocytose (durchschnittliche Diameter = 6,3 "'). 
Vitalfarbung: zahlreiche basophil granulierte Erythrocyten. 

Resistenzpriifung: 

Nach 2 Stunden: beginnende Hamolyse bei 0,6 % NaCl-Losung, 
totale " 0,46 0/ 0 

10. Frau Marie Aeschl., ge b. 1875. 10. 6. 1921: war bis zu ihrer Verheiratung stets 
gesund; seither sehr nervos (Vaginismus I); 1909 Geburt des einzigen Kindes; Bait 1912 
wird Patientin zeitweilig etwas gelb; da zu gleicher Zeit manchmal auch Leberschmerzen 
sich einstellen, so wurde Cholelithiasis diagnostiziert trotz fehlender Anhaltspunkte fiir 
mechanischen Ikterus. Die Gelbsucht werde durch vorausgegangenen Xrger und durch 
korperliche Anstrengungen verstarkt; einen Unterschied in der Intensitat des Ikterus je 
nach den Jahreszeiten hat die Patientin nicht bemerkt. Auch zu Zeiten von vermehrtem 
Ikterus hat sie nie an Pruritus gelitten; ist der Ikterus stark, so besteht Abneigung gegen 
Mehlspeisen und eine eigentliche Sucht nach griinem Gemiise. 

Die Patientin konsultiert mich heute wegen sehr qualender Schmerzen in beiden Armen 
(roohts friiher aufgetreten und intensiver als links), die besonders nachts sich einstellen; 
im Winter jeweilen Frostbeulen an Fingern und Handriicken der rechten Hand; die rechte 
Hand sei stets roter als die linke und fiihle sich auch kiihler an; auch empfindet die Patientin 
in dieser Hand ein Gefiihl der Steifheit. Seit Beginn dieser vasomotorischen Storungen 
habe sich auch ein trophisches Nagelleiden eingestellt, indem die Nagel von vorne nach 
hinten sich immer mehr yom Nagelbette losen und deshalb stets weiter zuriickgeschnitten 
werden miissen. Die Patientin klagt zudem iiber starken Tremor, Schweille, Herzklopfen, 
Storungen der Menstruation, spontanen Zahnausfall, Abmagerung, Haarausfall; dagegen 
sei die Verdauung normal; Protrusio bulbi wurde von der Patientin selbst seit langerer Zeit 
bemerkt; die Erscheinung solI zu Zeiten vermehrter Miidigkeit an Intensitat zunehmen. 

Objektiver Befund: Magere, sehr nervose Frau von ausgesprochen asthenischem 
Habitus. Leichter Ikterus der Skleren. Starke Protrusio bulb., links deutlich starker ale 
roohts; auch scheint die linke Lidspalte weiter als die rechte zu sein. Die linke Pupille ist 
waiter als die roohte und reagiert auch prompter auf Lichteinfall. Graefesches Symptom 
stark +, Mobiussymptom +, Stellwagsches Phanomen negativ. Starkes Nonnensausen; 
kleine knotige Struma, ohne GefaJlgerausche, aber aufiallig druckempfindlich. 

Lungen normal. Herz deutlich nach links, wenig nach roohts dilatiert; rauhes systolisches 
Gera.usch iiber allen Klappen zu horen, an der Aorta auch ein diastolisches Gerausch. Puls 80 
bis 100, Blutdruck 166 mm Hg. Leber nicht vergroJlert, Milz nur perkutorisch vergroJlert, 
nicht palpabel. Starker feinschlagiger Tremor der Hande, friiher solI auch Tremor der 
Beine bestanden haben. Rechte Hand stark gerotet, kiihler als die linke anzufiihlen; 
Hypasthesie und Hypalgesie. der roohten Hand und des rechten Vorderarmes. 

Blut- und Urinbefund siehe unten. 
2.8. 1921: nach mehrwoohentlicher Liegekur verbunden mit Brom- und Natr.-phosphor.­

Medikation ganz wesentliche Besserung der Armschmerzen, auch vasomotorische Storungen 
viel gebessert, Sensibilitatsstorung am rechten Vorderarm und Hand nur noch angedeutet. 
Protrusio bulborum viel geringer, Anisokorie weniger ausgesprochen. Wassermannsche 
Reaktion negativ. . 
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Blutuntersuchung yom 5. 7. 1921. 

Hamoglobin = 76/70 nach Sahli } d 
Rote Blutkorperchen = 5,200000 In ex = 1 
Leukocyten = 4600, davon: 
Neutr. polynucl. = 46% 
Lymphocyten = 44,4% 
Eosinophile = 3,2% 
Mastzellen = 0,9% 
GroBe Mononucl. und 

tJbergangsformen = 5,5%. 
Keine pathologischen Zellen; keine kernhaltigen Erythrocyten; Mikrocytose angedeutet 

(durchschnittlicher Diameter = 7,1 fA'). 
Vitalfarbung zeigt reichlich basophil granulierte Erythrocyten. 

Gallenfarbstoffuntersuchung im Blutserum yom 5. 7. 1921: 
Nach Hijmans v. d. Bergh direkt = negativ, 

indirekt = stark positiv. 
Quantitative Bestimmung nach Haselhorst = 1/36000• 

Untersuchung yom 22. 10. 1921: 
Urin: Alb. -, Zucker -, Diazo -, Indican nicht vermehrt; Bilirubin negativ, Uro­

bilin +, Urobilinogen-. 
Hamoglobin = 76/70 nach Sahli. 
Gerinnung: 10 Tropfen Blut durch Venenpunktion der gestauten Cubitalvene direkt 

in ein Uhrglas aufgefangen; Beginn der Gerinnung nach 40 Minuten! 
Resistenzpriifung der Erythrocyten: 

Nach 2 Stunden: beginnende Hamolyse bei 0,56% NaCI.Losung. 
totale " 0,40 0/ 0 

Serumuntersuchung auf Gallenfarbstoffe, Urobilin und Urobilinogen. 
Serumfarbe stark goldgelb. 
Hij mans v. d. Bergh direkt = negativ, 

indirekt = stark positiv. 
Quantitative Bestimmung nach Haselhorst = 1/86000. 

Urobilin im Serum = + (deutliche Flu6rescenz). 
Urobilinogen im Serum = negativ. 
Die Agglutinationsversuche ergeben keine Autoagglutination, dagegen Isoagglutinine 

fiir Normalerythrocyten im Normalserum und Patientenserum. 
Versuche zum Hii.molysinnachweis, 22. 10. 1921. 

1. 0,9% NaCI-Losung 
+ Normalblutkorperchen (N2) 

2. 0,9% NaCl-Losung 
+ Patientenblutkorperchen 

3. Normalserum aktiv (N1) 1) 

+ Normalblutkorperchen (N2) 

4. Normalserum aktiv (N1) 1) 

+ PatientenblutkOrperchen 
5. Normalserum inaktiv (N1) 1) 

+ Patientenblutkorperchen 
6. Patientenserum 1) 

+ Normalblutkorperchen (:N2) 

7. Patientenserum 1) 
+ PatientenblutkOrperchen 

8. Patientenserum 1) 
+ Normalserum (N1) 

+ Patientenblutkorperchen 

I N ach 20 Std. 

I 
0 

0 

0 
(Agglut. +) 

minimale Spur 
Hamolyse 

0 

o 
(Agglut. +) 

minimale Spur 
BodenhiLmolyse 

Spur 
BodenhiLmolyse 

I Nach 48 Std. I Nach 6 Tagen 

0 ++ 

0 ++ 

0 0 
(Agglut. +) (Agglut. +) 

minimale Spur Hamolyse++ 

0 0 

o 0 
(Agglut. +) (Agglut. +) 

minimale Spur Spur 
BodenhiLmolyse Bodenhii.molys6 

Spur Spur 
Bodenhamolyse I Bodenhamolyse 

1) + 5 ccm 0,9% Kochsalzlosung, siehe Technik S. 834. 
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Nach 8 Tagen fehlte jegliche Spur von Hamolyse nul' im Rohrchen 5 (Normalserum 
inaktiviert + Patientenblutkorperchen). Wahrend der ganzen Beobachtungszeit blieben 
die Versuchsrohrchen in Laboratoriumstemperatur; nul' am 2. Tag kamen sie flir 2 Stunden 
in den Brutschrank und am 5. Tag flir 5 Stunden. 

Resultat: Versuch 1 und 2 zeigen toxische Hamolyse del' Normal- und Patienten­
erythrocyten durch physiologische Kochsalz16sung nach mehrtagigem Kontakt. Eine 
hamolysehemmende Wirkung lassen Normal- und Patientenserum nul' den Norinalerythro­
cyten gegeniiber erkennen (Versuch 3 und 6), dagegen weisen Normal- und Patientenserum 
den Patientenerythrocyten gegeniiber eine lytische Wirkung auf (Versuch 4, 7, 8); inakti­
viertes Normalserum verliert diese hamolytische Eigenschaft vollkommen (Versuch 5). 
Die lytische Wirkung Patientenerythrocyten gegeniiber ist starker beim Normalserum 
als beim Patientenserum. Versuch 3 und 6 zeigen, daB vorausgehende Agglutination den 
Eintritt del' Hamolyse nicht begiinstigt odeI' fDrdert. 

11. Herr Robert Z., 35jahtig, Beamter. 
15. 10. 1921: friiher stets gesund; erkrankte 1915 allmahlich mit Miidigkeit, schlechtem 

AusiiJhen, Druck im Hypochondrium. Herr Dr. von Salis, der den Patienten damals 
behandelte, stellte mir seine N otizen zur V erfiigung: 

4.8. 1915: klagt iiber Miidigkeit und Schwachegefiihl "trotz allem Essen". Veranderte 
Physiognomie, krankhaftes Aussehen, fahle Gesichtsfarbe. Hamoglobin = 65/so• Lungen 
und Herz normal; Milztumor, die Milz iiberragt den Rippenbogen urn 2-3 Querfinger­
breiten; Leberrand nicht palpabel. Vitiligo an beiden Oberschenkeln; Ekzem der Inguinal. 
gegend. Urin: Urobilin und Urobilinogen +, sonst normal. 

16.8.1915: leichte ikterische Hautfarbe; groBe Muskelschwache. Hamoglobin = 60/S0 

nach Sahli; Milztumor hat noch etwas zugenommen; auch del' Leberrand ist jetzt palpabel. 
Arsenkur, subcutan. 

13_ 9. 1915: gute Wirkung der Arsenkur; Milz nicht mehr palpabel, abel' Dampfung 
noch vergroBert; Ubelkeit und Appetitmangel. . 

13. 12. 1915. Blutbefund: Hamoglobin = 72/S0 nach Sahli. Erythrocyten = 4200000, 
Leukocyten = 5000, davon 64% Neutroph. polynucl., 6% Eosinophile. Leber und Milz 
palpabel. 

19.10.1917: Dyspeptische Beschwerden; Milz und Leber nicht palpabel, aber Dampfung 
vergroBert. 

31. 5. 1918: nervos; reizbar, dyspeptische Beschwerden. Nicht deutlich ikterisch; 
Milz palpabel, Leberrand nicht zu fiihlen. 

Eigene Un tersuch ung 28. 10. 1921: Patient gibt an, auch seither periodisch an Blut­
armut gelitten zu haben. In del' Familie seien Falle von Blutarmut nicht vorgekommen. 

Status praesens: Guter Ernahrungszustand, gutes Aussehen, Skleren nicht ikterisch. 
Herz und Lungen normal. Milz palpabel, iiberreicht bei tiefer Inspiration eben den 
Rippenbogen; auch Leber etwas vergroBert. Vitiligo. 

Urin: hellgelb; kein EiweiB und kein Zucker, Indican nicht vermehrt, Diazo negativ, 
Bilirubin negativ, Urobilin +, Urobilinogen -. 

Blutuntersuchung yom 28. 10. 1921. 

Hamoglobin = 73/S0 nach Sahli } I d 
Erythrooyten = 4,920000 n ex = 0,9 
Leukocyten = 6800, davon 
Neutroph. polynucl. = 61 % 
Lymphocyten = 24,5% 
Eosinophile = 7 % 
Mastzellen = 1 % 
Monocyten = 6,5%. 

Reichlich Thrombocyten. MaBige Poikilocytose und Anisocytose, leichte Polychromasie. 
Vitalfarbbare Granula zahlreich. 

Leichte Mikrocytose; durchschnittlicher Diameter del' Erythrocyten = 6,9 f". 

Resistenzpriifung der Erythrocyten. 
Beginnende Hamolyse bei 0,62% NaCI-Losung (nach 2 Stunden). 
Totale " 0,44% 
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Ha m olysinna ch weis. 

I Nach 24 Std_1 Nach 72 Std_1 Nach 120 Std_ 

1. NaCI-Losung 
+ Normalblutkorperchen (N2) 

2. NaCl-Losung 
+ Patientenblutkorperchen 

3. Normalserum aktiv (N1) 1) 
+ Normalblutkorperchen (N2) 

4. Normalserum aktiv (N1 ) 1) 

+ Patientenblutkorperchen 
5. Normalserum inaktiv (Xl) 1) 

+ Patientenblutkorperchen 
6. Patientenserum 1) 

+ Normalblutkorperchen (N2) 

7. Patientenserum 1) 
+ Patientenblutkorperchen 

8. Patientenserum 1) 
+ Normalserum (N1) 

+ Patientenblutkorperchen 

I 
0 

() 

() 

0 

0 

0 

0 

() 

I 

0 
I 

+ i 
I 
I Bodenhamolyse ++ 
I + 
I 0 Bodenhamolyse 

I Bodenhamolyse 
Spur 

Bodenhamolyse 
I + + 

0 Bodenhamolyse 
Spur 

0 0 

0 Hamolyse 
diffus 

0 Hamolyse 
diffus 

Resultat: Toxische Hamolyse der roten Blutkorperchen durch physiologische Koch­
salzlosung bei langerem Kontakt, der die Patientenerythrocyten rascher unterliegen als 
die Kormalerythrocyten (Versuch 1 und 2)_ Hamolysehemmende Wirkung des Normal­
serums gegeniiber Normalerythrocyten (Versuch 3); hamolysehemmende Wirkung des 
Patientenserums auf Normalerythrocyten noch viel ausgepragter (Versuch 6); gegeniiber 
Patientenerythrocyten zeigt sich diese hemmende Wirkung des Patientenserums nur an­
fanglich (Versuch 7). Eine leiohte lytische Wirkung zeigt nur das aktive Normalserum 
gegeniiber den Patientenerythrocyten (Versuch 4); im Kontakt mit inaktiviertem Normal­
serum werden die Patientenerythrocyten erst viel spater und in wesentlich geringerem 
Malle gelost (wahrscheinlich toxische Hamolyse durch die physiologische Kochsalzlosung). 
1m Versuch 8 wird die lytische Wirkung des N ormalserums durch die lysehemmende Wirkung 
des Patientenserums anfanglich paralysiert_ 

Die Agglutinationsversuche ergeben keine Autoagglutination. 

Seru m un tersuch ung_ 
Serumfarbe etwas gelber als normal, aber nicht so gelb wie sonst bei hamolytischem 

Ikterus_ 
Reaktion nach Hij mans v. d. Bergh direkt = negativ, 

indirekt = + (obere Grenze des physio!. Wert. 
Quantitative Eestimmung nach Haselhorst = 1/200000-

Urobilin im Serum = ++, Urobilinogen im Serum =-_ 
W·assermannsche Reaktion negativ. 

12. Frl. Margrit R., 24jahrig, Dienstmadchen. 
17. 4. 1922: tritt wegen Rachendiphtherie auf medizinischer Klinik ein; hat als Kind 

Pertussis, Masern, Scharlach durchgemacht, mit 20 Jahren Pneumonie. Starke psycho­
pathische Belastung: Vater war ein Trinker, Mutter war geisteskrank und hat Suizid be­
gangen; diePatientin selbst gibt an, aullerst jahzornig zu sein, und glaubt imstande zu sein, 
im Zorne jemand zu erschlagen. Seit ihrer Kinderzeit wird sie ab und zu einmal ikterisch; 
Stuhlentfarbung wurde dabei nie bemerkt; sie wird auch durch die meist nur wenige '[age 
dauernde Gelbsucht in keiner Weise in ihrer. Leistungsfahigkeit gestort. Das Auftreten 
von Ikterus foIgt fast regelmaJlig auf starke psychische Erregungen; schon als Kind wurde 
sie nach Zornesausbriichen gelb, genau gleich wie ihre Mutter, die ebenfalls jahzornig war 
und nach starken Aufregungen gelb geworden sei. Nur mit 12 Jahren sei sie einmallangere 

1) + 5 ccm 0,9% Kochsalzli:isung, siehe Teohnik S. 834. 
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Zeit gelb gewesen, ohne daB eine Aufregung dem Erscheinen des Ikterus vorausgegangen 
sei; sie muBte damals 8 Tage das Bett hiiten, habe Galle erbrochen und an Kopfschmerzen 
gelitten; der Ikterus sei viel langsamer abgeblaBt als die anderen Male. Wahrend oder 
nach den verschiedenen Infektionskrankheiten, die sie durchgemacht hat, sei sie nie gelb 
geworden; auch nicht wahrend der Schwangerschaft im letzten Jahre (1921) mit Ausnahme 
eines 3 Tage dauernden Ikterusschubes, der aber auch wieder an eine Aufregung sich an­
schloB. Leberkoliken will sie nie gehabt haben, nur hin und wieder verspiire sie ein Stechen 
in der Lebergegend. Das letztes Jahr geborene Kind hatte intensiven Icterus neonatorum. 

Status praesens. GroBes, kriiftig gebautes und gut ernahrtes Madchen mit unge­
wohnlich intensiver Hautpigmentierung. Leichte Protusio bulborum, Graefesches Zeichen 
positiv; starke ikterische Verfarbung der Skleren. Ausgesprochene Rachendiphtherie, 
ohne Drusenschwellungen; groBe diffuse Struma, ohne GefaBgerausche. 

Lunge: normale VerhaItnisse mit Ausnahme der linken Spitze, die leicht gedampft 
ist und Katarrh an umschriebener Seite aufweist. Herz normal. Leber iiberragt den Rippen­
bogen um einen Querfinger in der Mamillarlinie; Milz iiberragt den Rippenbogen um ein 
weniges. Feinschlagiger Tremor der Hande (nach Jodgebrauch); Tachykardie in der Rekon­
valeszenz. 

1m Urin wenig EiweiB (febrile Albuminurie), kein Zucker, Diazo negativ, Indican stark 
vermehrt, Chloride kompakt. Urobilin und Urobilinogen +. 

Wassermannsche Reaktion negativ. 

Resistenzpriifung der Erythrocyten. 

Beginnende Hamolyse bei 0,6% NaCl-Losung nach 2 Stunden abgelesen. Vitalfarbung: 
maBig viele basophil granulierte Erythrocyten. Therapie: 3000 A.E. 

27. 4.: Ikterus verschwunden, Milz noch palpabel. 

Untersuchung auf Gallenfarbstoff im Serum: 

Reaktion nach Hijmans v. d. Bergh direkt = negativ, 
indirekt = positiv. 

Quantitative Bestimmung nach Haselhorst = 1/100000, 

Wassermannsche Reaktion negativ. 
Die Agglutinationsversuche ergeben keine Autoagglutination. Das NOlmalserum ent­

haIt ein Agglutinin fiir die Patientenblutkorperchen, das durch die Inaktivierung des Serums 
nicht beeintroohtigt wird. 

Eigene Untersuchung 8. 7. 1922. 
1m Urin kein Bilirubin, Urobilin +, Urobilinogen +. 

Hamoglobin 
Rote Blutkorperchen 
Hamoglo binindex 
Leukocyten 
Neutroph. polynucl. 
Lymphocyten 
Eosinophile 
Mastzellen 
Monocyten 

= 70/70 nach Sahli 
= 5,170000 
=1 
= 7400, davon 
= 58,25% 
=38% 
= 0,25% 
=0% 
=3,5%. 

Mikrocytose angedeutet (durchschnittlicher Diameter = 6,8 fA'), leichte Poikilocytose 
und Anisocytose. Polychromasie nur angedeutet, maBig zahlreiche Erythrocyten mit 
vitalfarbbaren Granula. 

Resistenzversuche. 

Beginnende Hamolyse bei 0,56% Kochsalzlosung nach 2 Stunden, 
totale "" 0,38 0/ 0 " """ 

Serumfarbe goldgelb. Hijmans v. d. Berghsche Reaktion direkt 
indirekt +. 

Bilirubinwert nach lIaselhorst = lfsoooo. 
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Versuche zum Hamolysinnachweis. 

Nach 20 Std. I Nach 40 Std. Nach 65 Std. 

1. 0,9% NaCl.Losung 0 Bodenhamolyse + + Normalblutkorperchen (N2) + 
2. 0,9% NaCl.Losung 0 Bodenhii.molyse + 

+ Patientenblutkorperchen + 
3. Normalserum (N1) 1) 0 minimale Spur leichte 

+ Normalblutkorperchen (N2) Bodenhamolyse Bodenhii.molyse 
4. Normalserum aktiv (N1) 1) sofort totale 

+ Patientenblutkorperchen Hamolyse 
5. Normalserum inaktiv (N1) 1) 0 0 0 

+ PatientenblutkOrperchen (Agglut. +) 
6. Patientenserum 1) 0 minimale Spur leichte 

+ Normalblutkorperchen (N2) Bodenhii.molyse Bodenhii.molyse 
7. Patientenserum 1) 

+ Patientenblutkorperchen 0 0 Bodenhamolyse 
angedeutet, am 
wenigsten von 

allen 

Resultat: Toxische Hamolyse der Patienten· und Normalblutkorperchen durch 
physiologische Kochsalzlosung bei langerem Kontakt (Versuch 1 und 2); eine schwache 
hamolysehemmende Wirkung zeigt das Normalserum fUr Normalblutkorperchen (Versuch 4), 
ebenso das Patientenserum fUr Normalblutkorperchen (Versuch 6); viel ausgesprochener. 
ist die hemmende Wirkung des Patientenserums fUr die eigenen Erythrocyten (Versuch 7). 
Die Patientenblutkorperchen werden beim Kontakt mit Normalblutserum sofort total 
gelOst (Versuch 4), wahrend sie beim Kontakt mit dem namlichen, aber inaktivierten Serum 
noch nach 65 Stunden keine Spur von Lyse zeigen (Versuch 5): der gleiche Versuch zeigt 
zudem, daB die Hamolyse durch vorausgehende Agglutination in keiner Weise gefordert 
wird. 

IV. Vorkommen und Hereditat des Leidens. 
Zweifellos ist das Vorkommen des chronischen familiaren Ikterus ein viel 

haufigeres, als bisher angenommen wurde; ich konnte in Bern in den letzten 
18 Monaten 15 diagnostisch gesicherte Falle untersuchen; Meulengracht fand 
in Danemark in einem Zeitraum von 3-4 Jahren 50 Falle, die meist hereditarer 
Natur waren und 12 verschiedenen Familien angehorten. Der Grund, warum 
die Haufigkeit der .Affektion bis jetzt offenbar verkannt worden ist, mag darin 
liegen, daB leichte und diskrete Formen des Leidens als solche nicht erkannt 
wurden und daB bei der noch neuen und nicht in breite arztliche Kreise gedrun­
genen Kenntnis dieser Krankheit viele FaIle unter falscher Flagge segelten 
(Morbus Banti, Lebercirrhosen, Cholelithiasis usw.). Wenn aber ein so urteils­
fahiger Forscher wie Eppinger von der "groBen Seltenheit einschlagiger Be­
obachtungen" spricht und in langen Jahren nur drei Familien mit familiarem 
hamolytischem Ikterus ausfindig machen konnte, dann kann diesa Diskrepanz 
gegenuber meinen Feststellungen und denjenigen anderer Autoren (Meulen­
gracht, GanBlen u. a.) nur durch die Annahme einer geographisch verschie­
denen Haufigkeit des Leidens erklart werden; wieweit dabei auch Verschieden­
heiten in der Lebensweise mit eine Rolle spielen, entzieht sich heute noch unserer 
Kenntnis. . 

1) + 5 ccm 0,9% Kochsalzlosung, siehe Technik S. 834. 
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Die groBe Mehrzahl der seit 20 Jahren veroffentlichten Kasuistik betrifft 
die hereditii.re Form der Krankheit, wie schon die Mitteilung Minkowskis, 
der das Vorkommen der Affektion in drei sich folgenden Generationen einer 
Familie beschrieb; von einzelnen Autoren ist tiber vier betroffene Generationen 
berichtet worden (Parkes - Weber und Dorner, Guizetti); GanBlen hat 
an hamolytischem Ikterus erkrankte Glieder einer alten Adelsfamilie untersucht, 
in der die Krankheit· sich seit vielen Generationen vererbt haben solI und welche 
Kunde hat von einem Ahnen, der als Offizier im Dienste Friedrichs des GroBen 
wegen Gelbsucht und Milzstichen Suizid begangen hat. 

In dem von mir untersuchten Material handelt es sich um vier isolierte. und 
elf familiare Falle des Leidens; die letzteren entstammen ftinf verschiedenen 
Familien; in dreien dieser Familien konnte ich Glieder aus zwei Generationen 
untersuchen; nur einmal erhielt ich zuverlassige Angaben tiber das Vorkommen 
der Krankheit auch· in der den beiden untersuchten vorausgegangenen Gene­
ration. Genaue Kenntnisse des Vererbungsgesetzes, dem die Fortpflanzung 
der hamolytischen Konstit~tion untersteht, besitzen wir aber noch nicht. Zu 
einem tieferen Einblick in dieses biologische Gesetz ist die gewohnliche Ana­
mnese ungentigend; dazu werden breitangelegte Seitenforschungen und Ahnen­
tafeln notwendig sein. Diese Nachforschung wird sich aber schwieriger gestalten, 
als sie es beispielsweise fiir die Hamophilie ist, weil die Krankheit haufig fiir 
den Trager praktisch so belanglos ist, daB sich die Erinnerung daran bei den 
Nachkommen schwer erha.lt. Gesttitzt auf die heutigen Erfahrungen, mit denen 
meine Beobachtungen einig gehen, laBt sich mit Sicherheit nur sagen, daB beide 
Geschlechter erkranken und die Krankheit auf ihre Kinder tibertragen konnen 
(vgl. meine Krankengeschichten). Aus meinem fiir die Beurteilung der Ver­
erbungsfrage viel zu kleinen Material weitere Schltisse zu ziehen, halte ich fiir 
unzulassig. Meulengracht, del' sich eingehend mit dem Problem beschaftigt 
hat, kommt zum Schlusse, daB die Krankheit als eine dominierende Eigenschaft 
in gleicher Weise vererbt wird wie verschiedene andere echtvererbliche Krank­
heiten und daB das Leiden durchschnittlich - mit den zufalligen auf kleiner 
Kinderzahl beruhenden Variationen - bei der Halfte der Kinder sich wieder­
finde; die andere Ha.lfte bleibe frei und keiner ihrer Nachkommen bekomme die 
Krankheit. 

Die isolierten Falle von chronischem hamolytischem Ikterus, deren Krank­
heitsbild sich in keiner Weise von der familiaren Form unterscheidet, miissen 
als durch Mutation entstanden aufgefaBt werden (Naegeli, Meulengracht); 
bei der starken Vererbungstendenz der Mutation ist anzunehmen, daB diese 
"isolierten Falle" die Krankheit weitervererben und daB sie damit zu Stamm­
vatern von neuen Hamolytikerfamilien werden. Ein interessanter Fall der 
Meulengrachtschen Kasuistik beleuchtet diese Verhaltnisse: die GroBeltern 
sind gesund (von Meulengracht klinisch und hamatologisch untersucht); 
der GroBvater, der Arzt ist, weill von keinem Fall von chronischem Ikterus 
in seiner und seiner Frau Familie; beim Sohne entwickelt sich in der Kindheit 
ein hamolytischer Ikterus, der sich dann auch auf sein Kind vererbt. Sicher 
sind einzelne der alB isoliert beschriebenen Falle dies nur scheinbar; denn die 
Krankheit kann sich in der Ascendenz nur in unauffalliger Formgezeigt haben 
(diskreter hamolytischer Ikterus); zudem haben wir auch dartiber noch keine 
geniigenden Kenntnisse, ob aus der vererbten Anlage sich notwendigerweise 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 55 
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die Krankheit entwickeln mnB UIid ob nicht vielleicht diese Entwicklung von 
reinen Zufallen des Lebens abhangig ist, z. B. von interkurrenten Krankheiten. 
Wir wissen auch noch nicht, obtiberhaupt diese hamolytische Konstitution 
sich erkennen laBt und durch welche Stigmata (Resistenzverminderung und 
Mikrocytose bei Fehlen sonstiger Krankheitserscheinungen 1). Nur die bis jetzt 
vernachlassigte Untersuchung auch von gesunden und scheinbar gesunden 
Gliedern aus Hamolytikerfamilien wird auf diese Fragen Antwort geben konnen. 

V. Beginn und Verlauf des Leidens. 
Bei der famiIiaren Form der Krankheit setzen die ersten Krankheitserschei­

nungen in der tiberwiegenden Mehrzahl der FaIle in den friiheren oder spateren 
Kinderjahren ein; doch konnen die Angaben der Anamnese tiber den Krank­
heitsbeginn in vielen Fallen nur bedingten Wert beanspruchen, da der Beginn 
des Leidens nicht immer einfach mit dem Zeitpunkt identifiziert werden darf, 
in dem die Affektion fUr den Patienten oder dessen Umgebung erkennbar wird. 
Ober die ersten Lebensjahre der Kinder, die spater an hamolytischem Ikterus 
erkranken, existieren nur sparliche Angaben; ebenso tiber besonders friihzeitige 
Erkrankungen. DaB aus Hamolytikerfamilien stammende Kinder mit Ikterus 
und Milztumor zur Welt kamen, erwahitt Guizetti; auch in zwei Beobachtungen 
Eppingers bestand der Ikterus von Geburt an; Kahn berichtet tiber Kinder, 
die bei der Geburt nur einen Milztumor aufwiesen, wahrend die tibrigen Kralik­
heitserscheinungen sich erst in einem spateren Zeitpunkte entwickelten. Be­
merkenswert ist eine Mitteilung von Benjamin und Sluka, welche die Krank­
heit in einer Familiedurch drei Generationen verfolgen' konnten (GroBvater 
8ljahrig, Vater 36jahrig, Kind 8jahrig): beim GroBvater trat der Ikterus mit 
25 Jahren auf, beim Vater und beim Kind schonbei der Geburt; der Milztumor 
fehlte beim GroBvater dauernd, beim Vater wurde er im 6. Lebensjahre fest­
gestellt, beim Kinde schon 4 W ochen post partum. Als Analogon konnen·dieser 
Beobachtung meine FaIle Nr. 8 und 9 an die Seite gestellt werden, die eine 
Mutter und ihr Kind betreffen: hier wurde die Erkrankung bei dem Kinde zu 
einer Zeit festgestellt (mit 2 Jahren), wo das Leiden bei der Mutter, die es ver­
erbt hatte, noch gar nicht manifest geworden war; die Mutter erkrankte erst 
einige Zeit spater (mit 22 Jahren) an einem starken hamolytischen Ikterus. 
Diese Beobachtungen zeigen, daB auch beim familiaren hamolytischen Ikterus 
ahnlich wie beim Diabetes das vererbte Leiden in der Descendenz in einem immer 
etwas frtiheren Lebensalter in Erscheinung treten kann. Doch bildet dieses 
Verhalten nicht die Regel. Die Erkrankung der Mutter (Nr. 8) im Alter von 
22 Jahren stellt einen spaten Termin der Krankheitsentwicklung dar. Bei 7 von 
meinen II Beobachtungen von familiarem hamolytischem Ikterus wurde das Leiden 
in der Kinderzeit manifest, bei 2 im dritten Jahrzehnt. Bei zwei kleinen Kindern 
aus der Hamolytikerfamilie H. (Nr. 4a, 4 b), die als gesund galten, lieB sich die 
Erkrankung nur durch Blut- und Urinuntersuchung feststellen. Von den vier 
isolierten Fallen meiner Kasuistik erkrankte einer in der Pubertat, zwei im 
3. Jahrzehnt, einer erst mit 37 Jahren. Es ist oauffMlig, daB die Entwicklung 
des hamolytischen Ikterus (abgeseh~··.von dessen erworbener und sympto­
matischer Form) eigentlich nie bei alten Leuten beobachtet 'Yird. Als ein Bei. 
spiel von schwerer· hamolytischer Erkrankung schon im iriihesten Lebensalter 
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rekapituliere ieh hier kurz den Fall Nr. 4 e meiner Kasuistik: das Kind, dessen 
Vater mit II Jahren erkrankt war, wurde erstmals schon 19 Tage nach der 
Geburt, angeblieh dureh Abkiihlung, ikteriseh mit Urobilinurie, aber obne 
Milztumor; mit 2 Jabren trat wieder Ikterus auf im AnsebluB an eine leiehte 
grippale Erkrankung; mit 30 Monaten setzte ohne erkennbare auBere Ursache 
eine sehwere hamolytisehe Krise unter Fieber und Erbreehen ein, wobei das 
Hamoglobin auf 10/70 sank! 1m AnsehluB an diese Versehlimmerung entwiekelte 
sieh nun erst ein naehweisbarer Milztumor, der mit maBiger Anamie und leiehtem 
Ikterus von nun an persistierte. 

Versebieden wie der Zeitpunkt ibres Manifestwerdens sind aueh die ersten 
Erseheinungen der Krankheit. Oft entwiekelt sieh nur ganz allmahlieh Gelb­
sueht und unbedeutende Aniimie; nur die Neugier, was die veranderte Haut­
farbe zu bedeuten habe, und kosmetisehe Sorgen treiben diese Patienten, wenn 
sie iibrigens als solehe bezeichnet werden diirfen, zum Arzte. In andern Fallen 
dagegen setzt die Krankheit abnlieh dem Beginn der akuten Leukamie ganz 
unvermittelt und stiirmiseh ein, unter dem Bilde einer sehweren allgemeinen 
Infektion: hohe Fieber, Delirien, boehgradige Anamie mit Herzdilatation und 
Herzgeriiusehen, Milz- und Lebersehwellung, Ikterus stell en sieh £lin; im Elute 
finden sieh meist reiehlieh Myeloeyten; der sehwere Zustand laBt den Arzt 
anfanglich eine septisehe Endokarditis oder eine typhose Erkrankung vermuten; 
naeh kiirzerer oder langerer Zeit klingen aIle die sehweren Symptome wieder ab; 
was zuriiekbleibt, ist das klassisehe Bild des hamolytisehen Ikterus. Meine 
FaIle Nr. 1, 4, 7, 8 illustrieren diese Verhaltnisse vorziiglieh. Ieh habe hier 
initiale hamolytisehe Krisen gesehildert, die eine Infektion nur vortausehen; 
Ihnen sind die FaIle gegeniiberzusteIlen, in denen tatsaehliehe Infektionen eine 
hamolytisehe Krise auslosen; dieses Vorkommnis ist bei Individuen mit hamo­
lytiseher Konstitution ein haufiges; in allerdings seltenen Fallen konnen heftige 
Infektionen, aueh ohne daB eine hamolytische'Konstitution vorliegt, zu einem 
hamolytisehen Symptomenkomplexe'fiihren, der naeh Ausheilen der infektiosen 
Erkrankung kiirzere oder langere Zeit weiterbesteht; das sind die Falle von 
erworbenem hamolytischem Ikterus, deren Kenntnis wir der Sehule Widals 
verdanken; meine Arbeit befaBt sieh mit ibnen nieht. 

Recht versehieden ist aueh der weitere Verlauf der einmal in Erseheinung 
getretenen Krankheit. Es gibt ganz leiehte Falle, zu denen ich auch die von 
Gilbert beschriebene Cholemie simple familiale rechne, da nur graduelle Unter­
schiede sie vom hamolytischen Ikterus unterscheiden; das Leiden bedeutet fiir 
sie kaum mehr als einen Schonheitsfehler; auch trifft hier Chauffards viel 
zitierte Charakterisierung, daB diese Leute mehr gelb als krank seien, wirklich 
zu. Der Ikterus verschwindet hier zu Zeiten fast vollstandig; die Hamoglobin­
werte sinken nicht oder nur unbedeutend unter die Norm; hamolytische Krisen 
kommen nicht vor. In anderen schwereren Fallen, in denen die Intensitat 
des hamolytischen Prozesses eine starkere ist und in deren Verlauf auch eigent­
liche "crises de deglobulisation" vorkommen, kaun die Elutarmut so wesentliche 
Grade erreichen, daB Arbeitskraft und Lebenslust bedeutend beeintrachtigt 
werden. Doch halten die Verschlimmerungen in der Regel nicht lange an. V'ber­
haupt stellt der Krankheitsverlauf des chronischen hamolytischen Ikterus 
einen ewigen Wechsel von Exacerbationen und Remissionen dar. Drei Faktoren 
sind es, deren gegenseitiges Kraftespiel den immer weehselnden Zustand des 
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Hamolytikers bedingen: die hamolytische Konstitution, die Hamolyse aus­
IOsenden Einwirkungen endogener und exogener Natur, die Regenerationskraft 
der blutbildenden Organe. 

Aus eigenen Beobachtungen und aus der Literatur habe ich den Eindruck 
gewonnen, daB die Krankheitserscheinungen gegen das Alter zu nachlassen 
und daB die Kranken gegen hamolysebewirkende Scha.digungen widerstands­
fahiger werden. DaB Hamolytiker trotz ihres Leidens ein patriarchaIisches 
Alter erreichen konnen, beweisen die Mitteilungen von Minkowski, Benjamin 
und Sluka u. a. 

VI. Exacerbationen des hamolytischen Prozesses und ihre 
Ursachen. 

Ich habe schon gezeigt, daB der bestandige Wechsel von Besserung und 
Verschlimmerung im Symptomenbilde des hamolytischen Ikterus ein fUr dieses 
Leiden direkt typisches VerhaIten darstellt. Werden meine Krankengeschichten 
nach den erkennbaren Ursachen von Exacerbationen des hamolytischen Pro­
zesses gepriift, so muB es iiberraschen, wie oft ganz unbedeutende Faktoren 
eine VerschIimmerung der Affektion zubewirken vermogen, ein Schnupfen 
z. B., eine Indigestion, eine Zahneiterung. 

Verschlimmerungen werden beobachtet: 

1. Durch psychische Insulte. 
Diese konnen ganz unbedeutend sein; bei einer cholerischen Patientin geniigt 

jeder kleine Arger, um den Ikterus zu provozieren oder zu verschIimmern. 
Viele Patienten geben an, daB mit dem Auftreten von Sorgen irgendwelcher 
Art auch die Gelbsuchtzunehme; plOtzIiches Erschrecken, eine unerwartete 
Hiobsbotschaft haben die gleiche Wirkung. RegelmaBig wird angegeben, daB 
sich der Ikterus an dem auf das psychische Trauma nachstfolgenden Tage 
einstelle 1). Nicht aIle von mir beobachteten Kranken reagieren in gleicher 
Weise auf psychische Einfliisse; bei nichtnervosen Patienten ist eine solche 
Einwirkung oft iiberhaupt nicht nachweisbar. Auch andauernde geistige Ober­
anstrengung kann ikterogen wirken; so bekommt einer meiner Patienten, der 
Lehrer ist, seinen Ikterus immer nur gegen Ende des langen Wintersemesters; 
ahnliches habe ich bei Schulkindern gesehen. 

Auf aIle FaIle geht der EinfluB der Psyche auf den hamolytischen ProzeB 
auch aus meinen Beobachtungen mit einer solchen Evidenz hervor, daB er 
nicht mehr bezweifelt werden darf; mit der Anerkennung einer psychischen 
Beeinflussung des hamolytischen Ikterus kommt der Icterus psychicus 
oder Icterus ex emotione der alten A.rzte wieder zu Ehren. Seine Mis­
kreditierung bei der modernen Medizin hatte ihren Grund wohl darin, daB keine 
der vielen fiir ihn aufgestellten Theorien recht befriedigen konnte; auch ist 
ohne Zweifel die Diagnose oft miBbraucht worden. fiber den Mechanismus 

1) Dieser psychische Ikterus tritt also nicht so rasch ein, wie die alten Arzte gestiitzt 
a.uf beriihmt gewordene Beobachtungen glaubten. Frerichs erwahnt das Beispiel zweier 
junger Leute, die in Streit geraten und mit gezogenem Degen sich aufeinander stiirzen; 
dabei wird der eine plOtzlich vollstandig gelb, so daB der andere, erschrocken tiber die ver­
anderte Gesichtsfarbe seines Gegners, die Waffe sinken laBt. 
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seiner Entstehung sind wir allerdings auch heute noch im unklaren; naheliegend 
erscheint mir die Annahme, daB es durch den psychischen Insult zu einer Ver­
dauungsstorung kommt, auf die der Hamolytiker auBerordentlich fein reagiert. 
Da das Wesen des emotionellen Ikterus wohl kein einheitliches ist, so hat diese 
Annahme den Vorteil, daB sie auch sein Vorkommen bei Nichthamolytikern 
zu erklaren imstande ist; hier wiirde der durch die Verdauungsstorung bedingte 
katarrhalische Ikterus die Briicke schlagen oder im Sinne der N a unyn schen 
Auffassung eine durch diese VerdauungsstOrung reaktivierte Infektion der 
Gallenwege (Cholangie, Cholangiolie). 

2. Durch korperliche Uberanstrengungen. 
Lange Mii.rsche, langes Tanzen kann die Gelbsucht vermehren; einer meiner 

Patienten bekommt regelma.Big Ikterus nach ermiidenden Automobilfahrten. 

3. Durch Infektionen. 
Obenan steht hier die croupOse Pneumonie, die ja auch bei nichthamo­

lytischer Konstitution regelmaBig zu einer Hyperbilirubinamie fiihrt. Aber 
auch jede andere Infektionskrankheit kann beirn Hamolytiker einen hamo­
lytischen Schu b bedingen; in meinem Material werden speziell erwii.hnt Mumps, 
Masern, Diphtherie, Angina. Tritt unter der Einwirkung einer Infektion ein 
hamolytischer Schub ein, dann kann die Temperaturkurve der betreffenden 
Infektion ganz wesentlich modifiziert werden; einmal konnen sich sehr hohe 
Temperaturen einstellen, wenn der Blutzerfallein besonders starker und stiir­
mischer ist; in anderen Fallen, in denen die Steigerung der Hamolyse eine 
weniger intensive, dafiir aber langer dauernde ist, konnen protrahierte su b­
febrile Temperaturen die erIoschene Infektion lange iiberdauern. DaB auch 
ganz harmlose Infektionen, wie ein leichter Schnupfen, Anii.mie und Gelbsucht 
zu steigern vermogen und zu recht lange dauernden Temperaturerhohungen 
fiihren konnen, wurde schon erwii.hnt. In gleicher Weise wie Infektionen wirken 
auch In toxikationen. Bei einem meiner Patienten tritt Gelbsucht regel­
ma.Big am lendemain von groBeren Gelagen auf. 

4. Durch Erkrankungen der Verdauungsorgane. 
Verdauungsstorungen jeder und oft unbedeutendster Art konnen die Hamo­

lyse steigern (Indigestionen, Durchfall, Verstopfung). Pel hat das erstmalige 
Auftreten eines ha.molytischen Schubes nach Verdauungsstorungen bei zwei 
Kindern beobachtet. Eine gewisse Beriihmtheit hat ein in der franzosischen 
Literatur oft zitierter Fall erlangt, bei dem mit der Entwicklung einer Rectum­
stenose ein ha.molytischer Ikterus manifest wurde, der dann nach Anlegen eines 
Anus praeter naturam wieder verschwand. Ein fast symptomloser Hamo­
lytiker meiner Kasuistik bekommt regelma.Big vermehrten Ikterus, wenn er 
einmal fette Speisen im "ObermaB genieBt. 

5. Durch Menstruation, Graviditat, Lactation. 
Menstruation. AIle meine erwachsenen Patientinnen berichten iiber eine 

unverkennbare Zunahme ihrer Gelbsucht wahrend der Menses. Diese Angaben 
stehen irn Einklang mit den von Eppinger bestatigten Feststellungen 
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Pri bra ms, der wahrend der Menses erhohte Bilirubinwerte im Duodenalinhalt 
fand und mit dem Nachweise einer menstruellen Urobilinurie durch Tsuchiya. 
Eppinger sieht in diesen Erscheinungen den Ausdruck einer mit der Men­
struation parallel gehenden physiologischen Blutmauserung. Wahrscheinlich liegt 
dem von Senator zuerst beschriebenen Icterus menstrualis in vielen Fallen 
ein diskreter hamolytischer Ikterus zugrunde, der durch den gesteigerten Blut­
zerfall wahrend der Menses manifest wird. Senator selbst erklarte seine Faile 
durch die obligate menstruelle Leberhyperamie, die unter besonderen Umstanden 
auch zu Schwellung der Gallenwegschleimhaut und dadurch zu Ikterus fiihren 
konne (Literatur siehe bei Hoppe - Seyler: Die Krankheiten der Leber). 
DaB auch eine chrouische Entziindung der Gallenwege mit oder ohne Lithiasis 
unter dem EinfluB der menstruellen Hyperamie aufflackern und dadurch 
ikterogen wirken kann, ist eine wohl begriindete und in einem FaIle Met71gers 
auch autoptisch gesicherte Annahme. 

Graviditiit. Nach Eppinger sollen Frauen mit angeborenem hamolytischem 
Ikterus den Partus anstandslos iiberstehen und sich dadurch von der erworbenen 
Form des Leidens ganz wesentlich unterscheiden. Zwei meiner FaIle beweisen 
aber die Unrichtigkeit dieser Ansicht. Frau G. (Nr. 1), die eine erste Schwanger­
schaft abgesehen von einer Intensitatszunahme ihrer Gelbsucht, sehr gut iiber­
standen hatte, erkrankte schon in den ersten Monaten der zweiten Schwanger­
schaft an schwerer Anamie mit starker Vermehrung des Ikterus; durch lange 
Bettruhe, Eisen- und Arsenmedikation wurde eine voriibergehende Besserung 
erzielt; gegen das Ende der Graviditat erreichte die Blutarmut aber wieder einen 
so bedrohlichen Grad, daB eine Schwangerschaftsunterbrechung im 8. Monat 
aus vitaler Indikation notwendig wurde. Es ist interessant, daB das Kind 
(Nr. 3 meiner Kasuistik) trotz der schweren Erkrankung der Mutter sehr gut 
entwickelt war und ein hohes Geburtsgewicht aufwies; ahnliche VerhaItnisse 
habe ich bei der perniziOsen Schwangerschaftsanamie beobachtet. Noch in 
einem weiteren FaIle (Nr. 8), bei dem es durch vorzeitige Eilosung zum (nicht 
septischen!) Aborte kam, wurde schon in den ersten Schwangerschaftsmonaten 
eine schwere hamolytische Krise beobachtet. 1m Gegensatz zu diesen Be­
obachtungen erklarte eine dritte meiner Patientinnen, daB sie wahrend ihrer 
ganzen Graviditat keine Zunahme der Gelbsucht beobachtet habe, ausgenommen 
eine dreitagige Verschlimmerung durch einen machtigen Arger. Die hier ge­
schilderten FaIle bilden die Extreme: zwischen ihnen liegen flieBende V'bergange. 
Lommel erwahnt eine Frau mit hamolytischem Ikterus, die aus einem un­
gewohnlichen Starkerwerden ihrer Gelbfarbung stets mit Sicherheit auf eine 
wieder eingetretene Schwangerschaft schlieBen konnte. 

Eine meiner Patientinnen erlebte einen starken hamolytischen Schub wah­
rend der etwas lange fortgesetzten Lactation. 

6. Durch thermische Einfiiisse. 
Aus den Angaben meiner Patienten habe ich den Eindruck gewonnen, daB 

sie die Warme besser als die KaIte vertragen; einer derselben driickte sich sehr 
positiv aus, daB bei ihIp. und seinem Kinde nicht die kalte und nicht die heiBe 
Witterung an sich die Gelbsucht vermehre, wohl aber jeder briiske Wechsel 
der Temperatur. Einige meiner Patienten geben an, daB sie im Friihjahr und 
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Herbst gelber seien als im Sommer und Winter, im Winter wiederum mehr als 
im Sommer. Nach einem Seebad im August bekam ein junges Madchen (Nr. 2) 
einen hamolytischen Schub mit sehr hohem Fieber und intensivem Ikterus. 

VII. Symptomatologie. 
1. Die subjektiven Symptome. 

Der rein pigmentare Ikterus, d. h. die Hyperbilirubinamie des hamolytischen 
Ikterus verursacht keine Beschwerden, da im Gegensatz zum mechanisch be­
dingten Ikterus hier die toxisch wirkenden gallensauren Salze nicht im Blute 
retiniert sind. Wenn sich beim hamolytischen Ikterus Storungen des sub­
jektiven Befindens einstellen, dann sind sie entweder durch die Anamie bedingt 
(Herzklopfen, Schwindel, Dyspnoe, Ohrensausen, Schwachezustande) oder 
durch die Voluffizunahme von Milz und Leber zu Zeiten vermehrter Hamolyse. 
Besonders fiir die Schulkinder unter meinen Patienten war das Sitzen in der 
engen Schulbank bei groBer Milz und Leber eine wahre Qual. Ein Anamie­
symptom ist auch die Sucht nach griinem Gemiise, Fleisch und Eiern und die 
Abneigung gegen Mehlspeisen, iiber die verschiedene meiner Patienten berichten; 
dieses Symptom unterscheidet den hamolytischen Ikterus auffallig yom Stau~ 
ungsikterus, bei dem meist ein direkt gegenteiliges Verhalten beobachtet wird. 

2. Veranderungen des Blutes. 
Eine Reihe von besonders bedeutungsvollen Krankheitserscheinungen deckt 

die Untersuchung des Blutes auf; ihrem Wesen nach sind diese hamatologischen 
Symptome allerdings sehr verschieden; es handelt sich dabei einerseits um un­
mittelbare Folgen des pathologischen Blutzerfalls (die Anamie), anderseits 
um indirekte Folgen desselben: die Zeichen der regeneratorischen Knochen­
markshyperfunktion. Andere hamatologische Stigmata sind als Ausdruck 
einer konstitutionellen Abart des Blutes gedeutet worden (Mikrocytose, Resi­
stenzverminderung). 

a) Die Anamie. 
Sie bildet ein charakteristisches, aber keineswegs konstantes Symptom der 

Krankheit. Wie der Ikterus ist sie groBen und oft raschen Schwankungen unter­
worfen; bei starken hamolytischen Schiiben kann es zu bedrohlichen Graden 
von Anamie kommen (Nr. 1,4,4 c, 8); so sank bei einem meiner Patienten, einem 
dreijahrigen Kinde, durch eine hamolytische Krise innerhalb weniger Tage das 
Hamoglobin auf 10/70 ! Charakteristisch fiir die hamolytische Anamie ist auch 
ihre Tendenz zu rascher Besserung. AuBerhalb der schubweisen Verschlimme­
rungen des hamolytischen Prozesses ist die Anamie aber doch meistens nur eine 
unbedeutende; bei leichteren Formen des Leidens· kann sie vollstandig fehlen, 
ja in einzelnen Fallen sind sogar eigentliche Polyglobulien festgestellt worden 
(Guillain et Troisier, Mosse). Dieses scheinbar paradoxe Verhalten findet 
sein Korrelat in den Versuchen von CantaCu7:Ellle, der durch intravenose 
oder subcutane Injektion von Heterolysinen beim Kaninchen Anamie oder 
Polyglobulie erzeugen konnte, je nachdem er groBe oder kleine Dosen wahlte. 
Die Deutung dieser Polyglobulie laBt zwei Moglichkeiten zu: entweder handelt 
es sich um eine Kompensation der Anamie, die iiber das Ziel hinausschieBt, 
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oder aber es kommt den Hfunolysinen eine spezifische Reizwirkung auf die 
ha.mopoietischen Apparate zu. . 

Die groBen Schwankungen der Ana.mie finden ihre Erklarung in dem bestandig 
wechselnden MaBe des Blutunte:r;ganges und in der wechselnden Reparations­
kraft der blutbildenden Organe. Nach Polli tzer solI der anamisierende ProzeB 
bei Frauen starker ausgesprochen sein als bei Mannern. Die Richtigkeit dieser 
Angabe, die a priori unwahrscheinlich ist, laBt sich an einem kleinen Materiale, 
bei dem .Zufalligkeiten eine ausschlaggebende Rolle spielen konnen, nicht ent­
scheiden. Wenn aber immer wieder darauf hingewiesen wird, daB schwerere 
Anamiegrade ein Symptom des erworbenen hamolytischen Ikterus seien und 
daB dasselbe differentialdiagnostisch gegeniiber der familiaren Form verwendet 
werden konne, so mag ein Hinweis auf meine Krankengeschichten geniigen, 
um das Unzutreffende dieser Behauptung zu charakterisieren. 

ZWischen dem Grad der Anamie und demjenigen der Gelbsucht besteht nicht 
immer eine Parallele, was schon im Hinblick auf die individuell so verschiedene 
Kompensation der Anamie ohne weiteres erklarlich ist. Wir werden spater 
sehen, daB noch eine weitere Erklarungsmoglichkeit dafiir besteht. 

Den Hamoglobinindex habe ioh in 'Obereinstimmung mit anderen Unter­
suchern (Naegeli, Roth, Meulengracht u. a.) in der Mehrzahl der FaIle 
bei 1 oder hoher ala 1 gefunden. 

b) Das morphologische Blutbild. 
Charakteristischer ala die Abweichungen des weiBen Blutbildes sind die­

jenigen des roten; besonders auffallig und konstant ist die Mikrocytose. 
Chauffard hat als erster auf dieses Symptom, indem er den morphologischen 
Ausdruck einer primaren konstitutionellen Minderwertigkeit dieses Blutes sah, 
aufmerksam gemacht .. Diese Auffassungfindet ihre Stiitze in der Beobachtung, 
daB die Mikrocytose auch nach der Splenektomie weiterbesteht (Naegeli, 
GanBlen). Von Widal, Abrami und Brule wurde das Fehlen der Mikro­
cytose bei den erworbenen, nicht konstitutionellen Formen des Leidens fest-
gestellt. . 

Bei meinen eigenen Untersuchungen ist mir aufgefallen, daB der Grad der 
Mikrocytose mit der Schwere der Erkrankung parallel gehtl). Ala Durch­
schnittswert fiir normale Erythrocyten fand ich einen Diameter von 7,5 It; 
bei meinen hamolytischen Patienten schwankten die Durchschnittswerte 
zwischen 6 und 7,1 !" 

Als Zeichen der regeneratorischen Knochenmarkshyperaktivitat 
finden sich regelmaBig, doch abgestuft je nach dem Grade der Erkrankung, 
Anisocytose und Polychromasie; ausgesprochene Poikilocytose habe ich in der 
Regel nur bei schwereren Graden der Anamie gefunden. Basophil punktierte 
Erythrooyten bilden einen merkwiirdig sparlichen Befund bei dieser Erkrankung; 
dagegen sind Erythrocyten mit vital farbbarer basophiler GranuIierung im 
Blute des hamolytischen Ikterus ungewohnt reichlich anzutreffen, so daB ihnen 
von verschiedenen Autoren besonders der franzosischen Schule direkt eine 

1) Beckmann und auch GanI31en haben an ihrem Material ein Parallelgehen von 
Mikrocytose und Verminderung der osmotischen Resistenz beobachtet und vermuten ein 
gegenseitiges A bhii.ngigkeitsverhii.ltnis. 
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pathognomonische Bedeutung fur diese Krankheit zugeschrieben wurde; Chauf­
fard sah in ihnen die Trager der Resistenzverminderung. Naegeli betont 
aber sicher mit Recht, daB diese vital granularen Erythrocyten, die jetzt all­
gemein als junge Zellen anerkannt sind, keineswegs nur fUr die hamolytischen 
Erkrankungen charakteristisch sind, sondern daB sie nur ganz allgemein auf eine 
"reaktive 1Therfunktion" des Knochenm,arks hindeuten; trotzdem kommt 
ihnen eine besondere diagnostische Bedeutung fur den hamolytischen Ikterus 
insofern doch zu, als sie bei diesem ganz ungewohnlich zahlreich auftreten. 
Mit der an fixierten Blutpraparaten nachweisbaren basophilen Punktierung 
sind sie nicht identisch; dies geht auch aus meinen Untersuchungen hervor, 
indem ich vitalgranulierte Erythrocyten in allen meinen Fallen mit wenigen 
Ausnahmen in groBer Anzahl fand, wahrend basophil punktierte rote Blut­
korperchen direkt einen Ausnahmebefund darstellten. Ihre Wesensverschieden­
heit von der Polychromasie hat Luzza to bewiesen. Beide Erscheinungen 
habe ich besonders ausgeprii.gt bei den groBen Erythrocytenformen des Hamo­
lytikerblutes gefunden. Normoblasten und freie Normoblastenkerne sind ein 
haufiger Befund besonders bei Exacerbationen des hamolytischen Prozesses. 

1m Mengeverhaltnis der Leukocyten und im weiBen BlutbiId 
habe ich ein gesetzmaBiges Verhalten nicht entdecken konnen; entsprechend 
der meist ungewohnlich guten regeneratorischen Leistungsfahigkeit des Knochen­
marks werden hohe Leukocytenwerte im Gefolge hamolytischer Schube oft 
beobachtet; sie stellen aber, wie aus der Literatur und aus meinen Kranken­
geschichten hervorgeht, unbedingt keinen charakteristischen Befund dar. Un­
gewohnlich ist eine Angabe Gaisbocks, der auf derHohe einer Krise das Blut· 
bild einer akuten lymphatischen Leukamie sah. In zwei Beobachtungen, von 
denen eine den mit hamolytischem Ikterus komplizierten Morbus Basedowi 
betrifft, habe ich auch eine Leukopenie von 4600 und 5000 gesehen. Auch eine 
relative Lymphocytose habe ich mehrfach angetroffen. Naegeli erwahnt 
die haufige Vermehrung der Mastzellen, in der er ebenfalls einen Hinweis auf 
die gesteigerte Knochenmarkstatigkeit sieht; sie fand sich· auch bei einigen 
meiner Kranken. Myelocyten sieht man im Stadium der Verschlimmerung 
nicht selten in betrii.chtlicher Anzahl im stromenden Blute erscheinen. 

Die Blutplattchen habe ich in allen Fallen, in denen ich sie zahlte, normal 
oder vermehrt gefunden in 1Thereinstimmung mit den Angaben der Literatur. 

e) Verminderung der osmotisehen Resistenz. 
Dieses von Chauffard entdeckte Krankheitszeichen, das eines der Kardinal­

symptome des familiaren hamolytischen lkterus darstellt, verliert seinen hervor­
ragend diagnostischen Wert weder durch den Nachweis seines gelegentlichen 
Vorkommens auch bei anderen Affektionen (siehe Reicher, Rosen thaI), 
noch durch vereinzelte Beobachtungen seines Fehlens bei familiarem hamo­
lytischem Ikterus [Lommel, Mosse, Gilbert et Chabrol, GanBlen u. a. I )]; 

an diesem Symptom muB als an einer conditio sine qua non fur die Diagnose 
der familiiLren Form des Leidens unbedingt festgehalten werden; sonst wiirden 

1) Das Phanomen ist um so auffallender, als sich bekanntlich beim mechanisch bedingten 
Ikterus eine Vermehrung der osmotischen Resistenz, eine Pachydermie der Erythrocyten 
findet, die nach Experimenten von Limbeck, Ribierre; Rusznyak und Burat auf die 
im Blute retinierten gallensauren Salze bezogen werden muB. 
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die Grenzen derart verwischt, daB notwendigerweise auch eine Reihe ihm 
wesensfremder pathologischer Zustande dem hamolytischen Ikterus zugezahlt 
werden miiBten. Doch ist zu beriicksichtigen, daB auch der Grad der osmotischen 
Resistenzverminderung wie die meisten Symptome dieser Affektion zeitlich 
groBe Schwankungen ausweist. Es ist moglich, daB in den erwahnten Beobach­
tungen von fehlender Resistenz bei sonst gesicherter Diagnose die Untersuchung 
in einem ungeeigneten Zeitpunkte erfolgte, in dem die Resistenzverminderung 
voriibergehend fehlte. Auch muB unbedingt betont werden, daB in gewissen 
Fallen sich die Resistenzverminderung nur durch die Werte der totalen Hamolyse 
zu erkennen gibt, z. B. in Nr. 5 meiner Kasuistik: beginnende Hamolyse bei 
0,44% NaCI-Losung (normal 0,46-0,42), totale Hamolyse bei 0,36% NaCI­
Losung (normal 0,30-0,28). Da die partielle Hamolyse stets die totale Hamolyse 
einer Blutkorperchenfraktion darstellt (Handovski), so geht aus diesem 
Beispiele hervor, daB sich in diesem FaIle im Blute keine Erythrocyten mit 
hochgradiger Resistenzverminderung finden, daB aber das Gesamt der roten 
Blutkorperchen eine gegeniiber der Norm verminderte Resistenz aufweist. Auch 
GanBlen erwahnt 2 FaIle, bei denen nur die untere Grenze der Resistenz auf­
fallend hoch lag. Die diagnostische Bedeutung der nur in den Werten fiir die 
totale Hamolyse erkennbaren Resistenzverminderung solI deshalb hier ausdriick­
lich hervorgehoben werden, da sie in der Literatur gar nicht geniigend beriick­
sichtigt wird. 

Ist bei einem FaIle von Ikterus, der als hamolytischer imponiert, die Resistenz­
verminderung nicht nachweisbar, dann solI nach dem Vorschlage von Widal 
die Resistenzpriifung auch an gewaschenen Blutkorperchen vorgenommen 
werden, die beim hamolytischen Ikterus das Symptom der Resistenzverminderung 
viel deutlicher zeigen als das Vollblut; auch Stejskal, Liidke u. a. bestatigen 
dieses Verhalten; Liidke konnte zudem zeigen, daB keineswegs etwa die Prozedur 
des Waschens die Resistenz dieser Erythrocyten durch mechanische Lasion 
herabsetze; fiigte er namlich diesen gewaschenen Blutkorperchen wieder ihr 
Serum zu, dann verhielten sie sich osmotischen Einfliissen gegeniiber wieder 
genau wie ungewaschene, d. h. wie Vollblut. Roth hat nachgewiesen, daB 
das differente Verhalten zwischen Vollblut und gewaschenen Blutkorperchen 
osmotischen Einfliissen gegeniiber sich beim Gesunden nicht findet. Neuerdings 
hat Beck mann bei zwei Fallen mit fehlender Resistenzverminderung diese 
durch Milzduschen, Milzmassage, Quarzlicht- und Rontgenbestrahlung der Milz 
provozieren konnen. 

Der Grad der Resistenzverminderung geht mit der Schwere der Erkrankung 
nicht immer parallel; bei einzelnen Kranken habe ich eine Veranderung der 
osmotischen Resistenz trotz erheblicher klinischer Besserung nicht beobachten 
konnen; aus meinen Krankengeschichten Nr. 4 a, 4 b geht hervor, daB auch 
scheinbar gesunde Glieder einer Hamolytikerfamilie eine betrachtliche Resistenz­
verminderung zeigen. 

Rosen thaI hat versucht, durch chemisch-physikalische Untersuchungen 
der Hamolytikererythrocyten Einblick in das Wesen der osmotischen Resistenz­
verminderung zu gewinnen; er fand dabei Veranderungen im Phosplmtidkomplex 
und in der Struktur der hydrophilen Kolloide; die Verminderung des Lipoid­
phosphors der roten Blutkorperchen betrug in dem von ihm untersuchten FaIle 
reichlich 50%; der Befund gibt allerdings keine Erklarung des Phanomens, 
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er ist aber bemerkenswert, weil bei der Phenylhydrazinvergiftung, die bekanntlich 
zu einer gewaltigen Resistenzsteigerung der Erythrocyten fiihrt und bei Resistenz­
steigerung anderer Genese, z. B. bei der perniziOsen Anamie, eine Zunahme des 
Lipoidphosphors gefunden worden ist. 

Troisier, der eine vermipderte Resistenz auch an den Erythrocyten in 
Blutextravasaten und hamorrhagischen Ergiissen nachwies, fa.Bt die Verminde­
rung der osmotischen Resistenz als eine Folge der Bindung von Hamolysinen 
an die roten Blutkorperchen auf; in diesem Sinne spricht auch die Tatsache, 
da.B experimentell sensibilisierte Erythrocyten eine verminderte osmotische 
Resistenz aufweisen. Es ist aber doch viel wahrscheinlicher, da.B die osmotische 
Resistenzverminderung wie die Mikrocytose eine primare Erscheinung der 
konstitutionellen Minderwertigkeit der roten Blutkorperchen beim familiiiren 
hamolytischen Ikterus darstellt; ein Beweis fiir diese Auf£assung bildet das 
Persistieren der verminderten osmotischen Resistenz nach der Splenektomie, 
trotzdem der hamolytische Proze.B hier rasch zuriickgeht (Volker, Roth, 
Naegeli, Freymann u. a.); beim erworbenen hamolytischen Ikterus soIl 
dagegen das Symptom nach der Operation verschwinden, was auch verstandlich 
erscheint, da ja hier ein konstitutionelles Moment nicht mitspielt. Meine oben 
erwiihnte Beobachtung, da.B bei scheinbar gesunden Gliedern einer Hamolytiker­
familie eine wesentliche Resistenzverminderung gefunden werden kann, spricht 
ebenfalls fiir die Auffassung einer konstitutionellen Bedingtheit der "fragiliM 
globulaire". Ungekliirt ist noch die Frage, ob der Milz fiir die Entstehung der 
Resistenzverminderung eine Rolle zukommt; die Frage wird von einer Reihe 
von Forschern bejaht, gestiitzt auf die Feststellung einer Resistenzzunahme bei 
Kaninchen und Hunden nach der Splenektomie (Pel, Botazzi, Domenici); 
auch Eppinger hat festgestellt, da.B die Erythrocyten der Milzvene weniger 
resistent sind als diejenigen des peripher stromenden Blutes. Die Veranderung 
der Resistenz nach der experimentellen Splenektomie ist nun allerdings nicht 
allgemein besti:i.tigt worden (Pugliese und Luzzati, Brissaud und Bauer). 
Doch spricht das Verschwinden der Resistenzverminderung nach Splenektomie 
beim nicht konstitutionellen ha.molytischen Ikterus entschieden fiir eine solche 
Funktion der Milz. 

Roth hat eine verminderte Widerstandsfa.higkeit der Ha.molytikererythro­
cyten gegen mechanische Schadigungen nachgewiesen und Stejskal priifte 
ihre Resistenz gegen verschiedene Blutgifte; er £and sie ebenfalls vermindert 
resistent gegen Arachnolysin, Staphylosin, Vibriolysin, konzentrierte Lecithin 
losungen und gegen lipolytische Extrakte aus Diinndarm, Magen und Milz. 
Dagegen konnte ein Unterschied zwischen normalen und Ha.molytikerblut­
korperchen im Verhalten gegeniiber der Saponinhamolyse nicht nachgewiesen 
werden (Roth). 

3. Der Ikterns. 
a) Die Hyperbilirnbinamie. 

Sie ist Wesen und Kern des als Ikterus bezeichneten Symptomenkomplexes 
und mit ihr sollte deshalb der Begriff Ikterus identifiziert werden. Wie ich 
schon hervorgehoben habe, sind die iiblichen Kriterien der Gelbsucht, die 
Gewebsverfa.rbung und die Bilirubinurie keineswegs zWangslii.ufige Folgen der 
Gallenfarbstoffanhii.ufung im Blute; sie stellen im Gegenteilnur die hoheren 
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Grade dieses pathologischen Zustandes dar. Die Hyperbilirubinamie ist ein 
konstantes Symptom des hamolytischen Ikterus; sie gibt sich schon durch die 
auffallig goldgelbe Farbe des Serums zu erkennen. Die quantitative Bestimmung 
des Serumbilirubins ergab bei meinen Patienten Werte, die von 1/25000 bis 1/100000 

schwankten (normal: weniger als 1/200000). Die Bestimmung dieser Werte gibt 
uns bis zu einem gewissen Grade Anhaltspunkte fiir die Intensitat des hamo­
lytischen Prozesses; daB aber die Bilirubinamie nicht schlechtweg als MaBstab 
der Hamolyse aufgefaBt werden darf, beweist die folgende, in verschiedener 
Beziehung interessante Beobachtung: R. Z. (Nr. II) erkrankte mit 29 Jahren 
an Ikterus, Anamie, Milzschwellung und Urobilinurie; zur Zeit meiner Unter­
suchung bestand noch leichte Anamie, Milztumor, Urobilinurie, aber kein Ikterus 
mehr; die osmotische Erythrocytenresistenz war stark erniedrigt, auch fand 
sich reichliche vitalfarbbare Granulierung. Merkwiirdigerweise ergab sich nur 
eine sehr geringe Vermehrung des Blutgallenfarbstoffes, 1/200000, die weit unter 
den Werten steht, die bei viel leichterer hamolytischer Erkrankung sonst ge­
funden werden; dagegen fiel dann die Urobilinreaktion am Serllm ganz 
ungewohnlich stark positiv aus 1 ). Ich ziehe aus dieser Beobachtung 
den SchluB, daB Hyperbilirubinamie und Ikterus hier deshalb fehlen, weil der 
Hamoglobinabbau bis zum Urobilin geht; nach unseren heutigen Kenntnissen 
miissen wir die Fahigkeit, aus Bilirubin Urobilin zu bilden, allen Geweben zu­
erkennen; der Nachweis von Urobilin neben Bilirubin in hamorrhagischen 
Exsudaten, Blutextravasaten, im Liquor cerebrospinalis nach lokalen Blutungen 
(Troisier, Froin) laBt eine solche SchluBfolgerung unbedingt zu. Von Interesse 
ist hier auch, daB beim gleichen Patienten die Umbildung des Blutfarbstoffes 
das eine Mal nur bis zum Bilirubin fiihrt (1915 Anamie und Ikterus), ein anderes 
Mal aber bis zum Urobilin (1921 Anamie ohne Ikterus). DaB beim gleichen 
Patienten hamolytische Anamie ohne Ikterus und hamolytische Anamie mit 
Ikterus abwechseln kann, dafiir bildet auch mein Fall 4 c eine instruktive mu­
stration. Meine Erklarung der hamolytischen Anamie ohne Ikterus geht also 
dahin, daB in diesem FaIle im Blute eine Urobilinanhaufung zustande kommt 
an Stelle der Bilirubinvermehrung. Man hat allerdings friiher auch dem Urobilin 
eine gewebstingierende Eigenschaft zugeschrieben gestiitzt auf Ikterusfalle mit 
Urobilinurie und fehlender Bilirubinurie; aber schon Leu be konnte dann zeigen, 
daB diese Patienten mit dem SchweiBe Bilirubin und nicht Urobilin ausscheiden, 
woraus mit Recht gefolgert wurde, daB dem sog. Urobilinikterus eine Bilirubin­
amie zugrunde liege, daB aber dieses Bilirubin nicht harnfahig sei. Mit dem 
Ausbau der Gallenfarbstoffuntersuchung im Blute wurde dem "Urobilinikterus" 
dann aller Boden entzogen. 

Von verschiedenen Autoren (Mosse, Liidke, Roth) wird iiber das Fehlen 
von Urobilinamie bei hamolytischem Ikterus berichtet; positive Resultate 
fanden dagegen Troisier, Chauffard und Vincent, Eppinger); ich selbst 
habe in 5 Fallen danach gesucht und sie 4mal gefunden; die Intensiti1t der 
Reaktion im FaIle R. Z. war aber ausnahmsweise stark. Allerdings wird der 
Nachweis des Serum-Urobilins durch seine rasche Ausscheidung mit dem Harne 
erschwert; zum Teil werden die negativen Resultate auch der ungeniigenden 

1) Die Untersucbung auf Gallenfarbstoff und Urobilin wurde am frischen Serum vor­
genommen; eine lTmwandlung von Bilirubin in Urobilin erst auBerhalb des Korpers kommt 
also nicht in Frage. 
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Methodik. zuzuschreiben sein 1). 1m menschlichen Normalserum ist Urobilin 
nicht nachweisbar (Troisier); auch Hu ber kommt zum Schlusse, daB der 
Nachweis des Serumurobilins wegen der Promptheit seiner Ausscheidung meist 
versage, daB er aber gelinge, wenn die Urobilina.mie eine betrachtliche sei. 
Urobilinogen konnte ich in meinen Fallen im Serum nicht finden. 

b) Gallensaure Salze und Cholesterin. 
Beim mechanisch bedingten lkterus werden mit dem Gallenfarbstoff auch 

die iibrigen Gallebestandteile, die gallensauren SaIze und das Cholesterin, reti­
niert. Beim hamolytischen lkterus dagegen wurde schon von Widal und 
seinen Schiilern die fehlende Retention der gallensauren Salze beobachtet; 
Eppinger hat diese Angaben mit der Hoppe - Seylerschen Methode nach­
gepriift und bestatigt; Borchardt und H. Miiller berichten neuerdings in 
gieichem Sinne I). Auch die klinische Erfahrung spricht gegen die Retention 
der gallensauren Salze beim hamolytischen Ikterus: die bekannten Erschei­
nungen der Gallensaureintoxikation, Pruritus, Bradykardie, Gerinnungshem­
mung, fehlen hier in unkomplizierten Fallen voilkommen. Die ungestOrte Aus­
scheidung der Gallensauren mit der Galle bedingt zudem auch dadurch den 
gutartigen Charakter des hamolytischen Ikterus, daB die Verdauung der Fette 
durch die Gallensauren und durch deren aktivierenden EinfluB auf die Enzyme 
des Pankreassekretes in keiner Weise Ieidet. 

Das Fehlen einer Hypercholesterinamie beim familiaren und erworbenen 
bamolytischen Ikterus haben zuerst Chauffard, Laroche und Grigaut 
nachgewiesen; Rosen thaI und Holzer haben dies bestatigt. 

c) Ausscbeidung von Bilirubin, Urobilin und Urobilinogen durch den Urin. 
Die auffaIlige Diskrepanz zwischen der Intensitat des Ikterus und der 

mangelnden Bilirubinausscheidung durch den Harn hat dem hamolytischen 
Ikterus das Pradikat acholurisch eingetragen. Tatsachlich wird Bilirubinurie 
beim hamolytischen Ikterus nur gelegentlich voriibergehend beobachtet bei 
starken hamolytischen Schiiben (Pseudogallensteinkrisen) oder bei hepatischen 
Ko:mplikationen, z. B. Gallensteinanfallen. 

N a unyn hat drei Erklarungsmoglichkeiten fiir die Acholurie des bamo­
Iytischen Ikterus erwahnt: entweder kreise hier der Gallenfarbstoff in einer 
nicht harnfahigen Bindung im Blute oder aber die ErhOhung der Harnschwelle 
werde durch eine Nierenschadigung bedingt; die Ursache dieser renalen Lasion 
ware der persistierende Ikterus; drittens kame die Fahigkeit der Niere in Frage, 
bei Iangerer "Oberschwemmung mit Gallenfarbstoff das Bilirubin zu verarbeiten. 
DaB der Harnschwellenwert fUr Bilirubin durch Erkrankung der Niere beeinfluBt 
werden kann, darf nach den Experimenten N onnen bruchs nicht weiter 
bezweifelt werden; auch gewisse klinische Erfahrungen sprechen in diesem Sinne. 

1) Ich bediente mich der Methode von Guiart und Grim bert, siehe Sahli: Unter­
suchungsmethoden, 6. Auflage. 

2) Die besonders von Brule und H. MUller wieder empfohlene Haykraftsche 
Schwefelblumenprobe zum Nachweis der Gallensauren wird von Borchard t, Schade, mit 
besonderem Nachdruck auch von G. H. Roger beanstandet, da eine Reihe von Substanzen 
die Oberflii.chenspannung des Urines herabmindern konnen, wodurch die Resultate der 
Methode, welcher Borchard t zudem noch geringe Empfindlichkeit vorwirft, sehr viel­
deutig werden. 
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Die Tatsache, daB eine Bilirubinurie beim hamolytischen Ikterus unter gewissen 
Umstanden, z. B. hepatischen Komplikationen, doch auftritt, laBt sowohl die 
zweite wie die dritte Erklarungsmoglichkeit Naunyns dahimallen. Wahr­
scheinlich ist dagegen die erste Annahme Naunyns, daB das Bilirubin des 
dynamischen Ikterus in einer nicht harmahigen Bindung im Blute kreist. 

Urobilin und Urobilinogen werden dagegen beim hamolytischen Ikterus 
im Harne nie dauernd vermiBt; doch schwankt auch ihre Menge stark mit der 
wechselnden Intensitat des hamolytischen Prozesses. 

d) Gallenfarbstoffgehalt des Duodenalsaftes und Urobilin des Stuhles. 

Eppinger hat versucht, durch die Mengebestimmung der Abbauprodukte 
des Hamoglobinmolekiils einen Einblick in das MaB der Blutmauserung zu 
gewinnen; da die Eisenausscheidung dem Blutzerfall keineswegs parallel geht 
- der Organismus scheint das Eisen der aufgelOsten Erythrocyten zum Wieder­
aufbau zu verwerten -, fiel zu diesem Zwecke nur noch die Gallemarbstoff­
ausscheidung in Betracht. Da diese aber von verschiedenen Faktoren abhangig 
ist, so konnen von dieser Untersuchung nicht mehr als relative Werte erwartet 
werden. Nach Priifung eines groBen klinischen Materials kommt Eppinger 
ZUlli Resultat, daB beim hamolytischen Ikterus die groBten Mengen an Urobilin 
im Stuhle zu finden sind. Die Untersuchung des Duodenalsaftes hat ebemalls 
einen "enormen Farbstoffgehalt" beim hamolytischen Ikterus ergeben, mit 
dem sich nur der Duodenalsaft der perniziOsen .Anii.mie messen konnte. Bei 
aller Kritik kann aus diesen Untersuchungen wenigstens so viel herausgelesen 
werden, daB die Farbstoffmengen im Darm beim hamolytischen Ikterus sehr 
groBe sind im krassen Gegensatz zu der mechanisch bedingten Gelbsucht. 

e) Der Ikterus der Haut. 

Die Gelbfarbung der Haut beim hamolytischen Ikterus bekommt durch die 
sehr haufige Kombination mit Anamie eine besondere Nuance. Ihre Intensitat 
ist wie aIle Symptome dieser Krankheit auch sehr variabel. Haufig dokumen­
tiert sich, besonders in leichteten Fallen, der Ikterus nur durch eine leichte 
Gelbfarbung der Skleren. Bei mehreren meiner Patienten ist mir eine deutlich 
orangegelbe Nuance besonders der Skleralverfarbung aufgefallen im Gegensatz 
zu dem mehr gelbgriinen Ton des mechanischen Ikterus. Wie Botzian habe 
auch ich gesehen, daB bei gleichen Blutbilirubinmengen die Gelbfarbung der 
Haut beim hamolytischen Ikterus eine weniger intensive ist als beim mechanischen 
Ikterus. Diese Differenzen sind wahrscheinlich durch die verschiedene Adsorp­
tionsfahigkeit der beiden Bilirubinmodalitaten bedingt. 

4. Der Milztumor. 
Die Schwellung der MHz bildet ein Kardinalsymptom der Krankheit. Nur 

in seltenen und meist leichten Fallen ist ihr Nachweis dauernd nicht zu erbringen. 
Von andern Splenomegalien unterscheidet sie besonders der starke Wechsel 
in ihrer GroBe, der in der Regel den Remissionen und Exacerbationen des hamo­
lytischen Prozesses parallel geht. Nimmt ihre GroBe bei hamolytischen Schiiben 

. ZU, so stellt sich meist auch spontane und Druckempfindlichkeitein; auch 
Perisplenitis ist in dieser Phase beobachtet worden (v. Stejskal,Eppinger). 
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In der Mehrzahl der FaIle ist der Milztumor nur von maBiger GroBe, den 
Rippenbogen um die Breite mehrerer Querfinger iiberragend. Doeh kommenaueh 
ganz gewaltige Milzsehwellungen vor, die prima vista direkt eine leukamisehe 
Erkrankung vermuten lassen; in einer meiner Beobaehtungen (Nr. 4) reieht 
die Milz 8 em unter die Nabellinie und 3,5 em iiber die Medianlinie hinaus. Wie 
betrachtlieh die GroBensehwankungen dieses Organes sein konnen, beweist 
mein Fall 7; vor 12 Jahren reiehte die Milz bis iiber die Nabellinie hinunter, 
heute ist sie am Rippenbogen eben· noeh palpabel. Ieh habe mich iiberzeugen 
konnen, daB der Grad der Splenomegalie nicht immer der Schwere der Erkran­
kung entsprieht. Aueh die Angabe der Literatur, daB der Milztumor bei der 
familiaren Form des Leidens groBer sein solI als bei der erworbenen, ist sieher 
in dieser apodiktisehen Form falseh und kann kein brauehbares Kriterium 
bilden. 

5. Leber und Gallenwege. 
Eine dauernde oder zeitweilige VergroBerung der Leber wird bei sehwereren 

Formen des hamolytisehen Ikterus haufig angetroffen; bei leiehteren Fallen 
hingegen fehlt sie meistens; so habe ieh unter meinen 15 Fallen 8 mal normale 
LebergroBe notiert. Konsistenzveranderungen der Leber werden trotz jahre­
und jahrzehntelangen Bestehens des Ikterus nieht festgestellt, auch dort nieht, 
wo wesentliche Grade von VergroBerung bestehen. In allen Fallen, in denen 
ich den Leberrand fiihlen konnte, war er glatt und weich. Eppinger erwahnt, 
daB sieh bei Operationen "die Oberflache der Leber glatt, rostbraun und normal 
gezeichnet prasentiert habe". Ebenso haben Funktionspriifungen der Leber 
normale Verhaltnisse ergeben (Galaktose- und Lavuloseversuch durch Eppinger, 
hamoklasische Reaktion durch Widal, Abrami und Jancovesco). Eppinger 
fand aueh keine Vermehrung des PolyPeptid- oder Aminosaure-N. 

Dagegen bilden sehmerzhafte Leberkrisen mit Bilirubinurie, Stuhlentfarbung, 
Pruritus und Bradykardie keineswegs ein seltenes Ereignis im Verlaufe des 
hamolytisehen Ikterus; dabei kann es sich entweder um echte Steinanfalle 
handeln oder dann um sog. Pseudogallensteinkoliken. 

Cholelithiasis. Der hamolytische Ikterus ist vielhaufiger durch Chole­
lithiasis kompliziert, als gewohnlieh angenommen wird, und gar nieht selten 
aueh schon bei Kindern; schon in meinem kleinen Material finden sieh zwei 
Falle (Nr. 1 und 8), die wegen Lithiasis choleeystektomiert worden sind; bei 
zwei weiteren Fallen (Nr. 2 und 4) ist die Diagnose wahrscheinlieh. Meulen­
grach t geht sogar so weit zu behaupten, daB die meisten Patienten mit hamo­
lytischem Ikterus Steintra.ger seien; unter 5 seiner splenektomierten Kranken 
konnten bei vieren anlaBlieh der Operation Steine gefiihlt werden. Bei der so 
haufigen Kom bination von hamolytisehem Ikterus und Cholelithiasis steht ein 
ursaehlicher Zusammenhang der beiden Affektionen auBer allem Zweifel. 1m 
Hinblick auf das beim pathologischen Blutzerfall reiehlich frei werdende Chole­
sterin war a priori an eine Steinbildung infolge Cholesterin&nreicherung in der 
Galle zu denken; nun fehlt aber naeh Untersuchungen Chauffards ein ge­
steigerter Cholesteringehalt der Galle beim hamolytischen Ikterus 1) ; zudem 

1) Dieser scheinbar paradoxe Befund konnte durch eine Beobachtung Griga u ts erklart 
werden, wenn sich deren Richtigkeit bestatigen solite; dieser Forscher BchloB ausUnter­
suchungen an einem Gallenfistelpatienten, daB die normale Leber das Cholesterin teilweise 



880 Albert Schiipbach: 

spricht auch die Zusammensetzung dieser Steine gegen ihre Cholesteringenese: 
meines Wissens sind beim hamolytischen Ikterus eigentliche Cholesterinsteine 
gar nie beobachtet worden; stets, so auch in meinen zwei Fallen, handelt es sich 
um Bilirubinkalksteine, deren Cholesteringehalt ein ganz unbedeutender war. 
Viel wahrscheinlicher ist deshalb die Annahme, daB die durch den gesteigerten 
Blutzerfall bedingte Vermehrung von Gallenfarbstoff und EiweiBsubstanzen 
in der Galle lithiogen wirkt; eine Stutze dieser Auffassung bilden die Arbeiten 
Schades, welcher nachgewiesen hat, daB die Galle sowohl Bilirubinkalk wie 
EiweiBsubstanzen in einem bestimmten gegenseitigen Mengeverhaltnis in Losung 
halten kann, daB aber, wenn dieses GIeichgewicht gestort wird, das ausfallende 
EiweiB den Bilirubinkalk mit sich reiBt und umgekehrt. 

Pseudogallensteinkoliken. Nun werden aber beim hamolytischen lkterus 
auch Kolikanfalle mit Leberschwellung, Stuhlentfarbung, Bilirubinurie und 
Erscheinungen von Gallenintoxikation beobachtet, die von echten SteinanfaIlen 
klinisch nicht unterschieden werden konnen, ohne daB eine Lithiasis besteht; 
diese Pseudogallensteinkoliken haben mehrfach zu irrtumlichen Diagnosen 
und darauf basierenden operativen Eingriffen AnlaB gegeben; in diesen Fallen 
konnten dann weder in der Gallenblase, noch in den groBen Gallenwegen Steine 
gefunden werden; nur der Befund besonders zii.her und dickflussiger Galle 
(de la boue biliaire) wurde erhoben. Eine Illustration dieser Verhaltnisse bildet 
mein Fall Nr. 7; es ist naheliegend, auch fur diese Anfalle den vermehrten Gallen­
farbstoff- und EiweiBgehalt der Galle verantwortlich zu machen; schon aus dem 
Grunde, weil diese Pseudogallensteinkoliken nach allen klinischen Erfahrungen 
in einem direkten zeitlichen Zusammenhange mit hamolytischen Schuben 
stehen. lch glaube, daB die alten Versuche von Stadel mann und Vossius, 
die zur Priifung der Frage, ob das Hamoglobindie Muttersubstanz des Bili­
rubins sei, unternommen worden sind, die Entstehung dieser Pseudosteinanfalle 
unserem Verstandnis nii.her bringen konnen. Stadel mann fand bei Gallen­
fisteltieren nach intravenoser Hamoglobininjektion innerhalb der ersten 4 bis 
5 Stunden eine Abnahme der Gallenfarbstoffsekretion und stellte eine auf­
fallig zii.he Galle fest, die offenbar infolge dieser Konsistenzvermehrung nur 
miihsam abflieBen konnte und sich deshalb in der Leber staute; erst spater 
erfolgte dann eine ausgiebige Farbstoffausscheidung. Im Gegensatz zu diesen 
Versuchen trat nach intravenoser Bilirubininjektion (Vossius) keine Verzoge­
rung der Gallensekretion ein. Diese Beobachtungen lassen es sehr plausibel 
erscheinen, daB nach hamolytischen Schubensich eine sehr eiweiBreiche viscose 
Galle bildet, die zu Stauung in den Gallenwegen fiihren kann; hier mogen 
auch die Eppingerschen intracapillaren Gallenthromben, die ebenfalls auf 
erhohten EiweiBgehalt der Galle zuruckzufiihren sind und deneD dieser Forscher 
urspriinglich eine viel generellere Bedeutung fur die Ikterusentstehungzu­
schrieb, eine besondere Rolle spielen. DaB es .sich bei diesen Anfallen tat­
sii.chlich um ein eigentliches mechanisches Hindernis handelt, beweisen die 
klinischen Symptome (Leberschwellung, Stuhlentfarbung, Bilirubinurie, Pruritus, 
Bradykardie). 

in GaJlensauren umwandle. Dieser Auffassung widersprechen nun aber Thannhauser 
und seine Mitarbeiter, da sie durch erhOhte Cholesterindarreichung keine Mehrproduktion 
von Gallensauren beobachten konnten; sie betrachten deshalb die Gallensauren nicht alB 
ein Endprodukt des intermediaren Cholesterinabbaues. 
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Es ist leicht begreiflich, daB bei dieser klinischen Analogie eine sichere Diffe­
rentialdiagnose zwischen echten und falschen Steinanfallen beim hamolytischen 
Ikterus eigentlich fast ein Ding der Unmoglichkeit ist. Fiir falsche Anfi:iJle 
spricht, doch keineswegs absolut, ihr zeitliches ZusammenfaIlen· mit hamo­
lytischen Krisen; in meinem FaIle 8 wurde die Diagnose Lithiasis d urch die 
Palpation der vergroBerten Gallenblase ermoglicht. 

6. Fieber. 
Zu Zeiten schwerer hamolytischer Krisen stellt sich regelmaBig hohes Fieber 

ein; in Perioden vermehrter, aber nicht stiirmischer Hamolyse werden protra­
hierte subfebrile Temperaturen, die in ihrem Charakter und in ihrer Hartnackig­
keit an die leichten Fieber der Tuberku16sen erinnern, beobachtet (vgl. meine 
Krankengeschichten Nr. 1,2,3,4,4 c, 7). Die Fieber beim hamolytischen Ikterus 
sind mit der Resorption von Zerfallsprodukten des in gesteigertem MaBe unter­
gehenden Blutes in Verbindung zu setzen; sie finden ihr Analogon in den Tempe­
ratursteigerungen bei groBeren Blutergiissen in die Gewebe (z. B. bei der Hamo­
philie) und sind vielleicht wesensgleich mit den Fiebern bei anderen Blutkrank­
heiten, z. B. der perniziosen Anamie. 

7. Verdauungsstorungen 
"pielen in der Symptomatologie des hamolytischen Ikterus keine wesentliche 
Rolle. Erwahnenswert ist der normale Ausfall der Desmoidprobe im FaIle Nr. 8, 
der auf eine gute sekretorische Magenfunktion schlieBen laBt. 

VIII. Beziehnng zn andern pathologischen Znstanden. 
MiBbildullgell. Das Vorkommen von Prodontie mit "kontrahiertem" Kiefer 

bei der familiaren Form des hamolytischen Ikterus wird in der Literatur mehrfach 
erwahnt; ich fand die Erscheinung sehr ausgesprochen bei einer meiner Patienten 
(Nr. 1). Freymann hat bei drei Geschwistern einen ausgesprochenen Turm­
schadel beobachtet. 

Storullgell der illllerell Sekretioll. Sehr interessant ist eine Mitteilung Frey­
manns aus der RombergEchen Klinik iiber Infantilismus bei zwei Geschwistern, 
einem 28 jahrigen Manne und einem 19jahrigen MOOchen; beide wurden splenekto­
miert, ·worauf sich bei dem Manne die sekundaren Geschlechtsmerkmale ent­
wickelten und bei dem MOOchen die Menses einstellten; der Uterus, der vol: 
der Operation in seiner GroBe demjenigen eines 8jahrigen Madchens gleichkam, 
hat nach einigen Monaten die Norm erreicht. tl"ber die Kombination von hamo­
lytischem Ikterus mit pluriglandularer Insuffizienz hat schon friiher Cursch­
mann berichtet. 

Morbus Basedowi. Chvostek erwahnt in seinem Werke iiber den Morbus 
Basedowi das gelegentliche Vorkommen von Ikterus unklarer Genese im Ver­
laufe dieser Krankheit. Eine einheitliche Entstehung dieser Komplikation ist 
nicht wahrscheinlich; in vielen der FaIle mogen schwere Zirkulationsstorungen, 
die auch die Leberfunktion in Mitleidenschaft ziehen, eine genetische Rolle 
spielen (cyanotischer Ikterus). Gewisse Angaben der Literatur, sowie eigene 
Beobachtungen lassen michaber vermuten, daB der die BasedowscheKrankheit 
komplizierende Ikterus auch ein hamolytischer sein kann und daB - vielleicht 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 56 
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auf dem Boden der gemeinsamen degenerativen Konstitution - zwischen 
den beiden Krankheitszustanden gewisse Beziehungen bestehen. In diesem 
Sinne spricht eine meiner Krankengeschichten (Nr. 10); bei dieser Patientin 
sind hamolytischer Ikterus und die Symptome des Morbus Basedowi ungefahr 
zu gleicher Zeit aufgetreten. Bei einer anderen, ebenfalls psychopathischen 
Hamolytikerin (Nr. 12) habe ich Erscheinungen von Hyperthyreoidismus 
gesehen, die im AnschluB an Jodgebrauch aufgetreten sind (Protrusio bulb., 
Graefesches Zeichen, feinschlagiger Tremor der Hande, Tachykardie, groBe 
weiche Struma). Dazu kommen Mitteilungen von Mouriquand und Bouchut, 
die einen Milztumor besonders haufig bei den mit Ikterus komplizierten Basedow­
erkrankungen gesehen und bei einem dieser Patienten auch emotionellen Ikterus 
beobachtet haben. Auch eine Angabe Hoppe - Seylers, der in einem FaIle 
von Ikterus bei Morbus Basedowi besonders hohe Werte fur das Stuhlurobilin 
fand und ihn deshalb als Icterus polycholicus ansprach, kann zur Stutze meiner 
Annahme herangezogen werden. 

Gicht. Nach Meulengracht, Mosse u. a. solI die Gicht eine haufige 
Komplikation des familiaren hamolytischen Ikterus bilden; mit dieser Be­
obachtung wird der von Lichtwitz erbrachte Nachweis einer erheblichen 
Vermehrung der endogenen Harnsaure beim hamolytischen Ikterus in Ver­
bindung gebracht. Bei meinen Patienten konnte ich Symptome von Gicht nie 
beobachten. 

Ulcera cruris. Schon 1902haben Barlow und Shaw (spater Graf, GanBlen) 
auf Beziehungen zwischen hamolytischem Ikterus und Beingeschwuren auf­
merksam gemacht. Das gemeinsame Vorkommen beider pathologischer Zu­
stande dfufte als ein zufalliges aufgefaBt werden. Nun laBt aber eine kasuistische 
Mitteilung neuesten Datums die Sache doch in einem anderen Licht erscheinen. 
Freymann hat bei den beiden schon erwahnten infantilen Geschwistern eben­
falls scharf konturierte Ulcera im Bereich des inneren FuBkni:ichels beobachtet, 
fUr die weder Varicen noch eine andere erkennbare Ursache (Wassermannsche 
Reaktion negativ) gefunden werden konnte; merkwfudigerweise sind nun 
diese sehr torpiden Ulcera in beiden Fallen kurz nach der Splenektomie ver­
narbt. Der Zufall hat mir in diesen Tagen ebenfalls einen analogen Fall in die 
Hande gefUhrt: 

Frl. A. Sch., 28 jahrig, leidet an einem hamolytischen Ikterus, welcher im Alter von 
8 Jahren im AnschluB an eine Pneumonie manifest geworden ist. Seit dem 20. Altersjahre 
bestehen bei ihr im Bereich der FuBkniichel groBe, unregelmaBig kontruierte, scharfrandige, 
tiefe Beingeschwiire, die wahrend diesen Jahren nur einmal nach einer Kur auf der Berner 
dermatologischen und medizinischen Klinik (Zinkleimverbande) fiir kurze Zeit sich ge­
schIossen ha ben, seither a ber wieder jeder Therapie trotzen; die Was ser mann sche Reaktion 
ist negativ, Varicen bestehen nicht. 

Aus allen diesen Beobachtungen muB nun doch entschieden auf Beziehungen 
dieser Geschwure zum hamolytischen Ikterus geschlossen werden. 

Lues und Tuberkulose. Besonders in der franzosischen Literatur ist der 
hereditaren Lues ffu die Entstehung des familiaren hamolytischen Ikterus eine 
besondere Bedeutung zugeschrieben worden; diese Angaben sind aber nicht 
bestatigt worden; auch in meinem Material fehlt klinisch und serologisch jeder 
Anhaltspunkt daffu (die Wassermannsche Reaktion fiel bei allen meinen 
Patienten negativ aus). Das gieiche gilt von der Tuberkulose. Dagegen konnen 
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selbstverstandlich Syphilis und Tuberkulose wie jede andere Infektionskrankheit 
zu symptomatischem hamolytischem Ikterus fiihren. 

IX. Pathologische Anatomie. 
Milz. AIle Autoren, die das histologische Bild der Milz beschreiben (Min­

kowski, Guizetti, Vaquezet Giroix, Eppinger, Naegeli,Meulengracht, 
Brule) erwiihnen ihren ganz ungewohnlichen Blutreichtum; das Parenchym 
ist derart prall mit Blut gefiillt, daB es nach Eppinger direkt schwer faUt, 
die Struktur "des Organes noch zu erkennen. Vaquez und Giroix sprechen 
von einer "congestion surtout marquee au niveau des cordons de Billroth"; 
die namlichen Autoren fanden auch die Milzsinus ein wenig erweitert, wwend 
sonst iibereinstimmend berichtet wird, daB die Sinus durch den strotzenden 
Blutreichtum der perisinusalen Pulpa komprimiert, wie erdrosselt erscheinen. 
Makrophagie in den Sinusendothelien wurde durch Vaquez und Giroix beob­
achtet. Von einer leichten Bindegewebsvermehrung spricht Guizetti, doch 
wird dieser Befund von anderer Seite nicht bestatigt; N ae ge li hebt im Gegenteil 
das Fehlen einer Bindegewebszunahme ausdriicklich hervor. Eisen wird in der 
MHz nur in auffii.llig geringen Mengen gefunden (in Monocyten und Sinusendo­
thelien durch Naegeli). Auch Eppinger fand mit den iiblichen Methoden 
(Perlsche Reaktion) nur unbedeutende Hamosiderosis in der MHz; erst als er 
sich "der Tumbullblaureaktion bediente, konnte er betrachtliche Mengen Eisen 
nachweisen, das teils intra-, teils intercellular gelegen war. Entgegen der 
groBen Einheitlichkeit in der Beschreibung des pathologisch-anatomischen 
MHzbefundes wird seine Bedeutung sehr verschieden beurteilt. Meulen­
gracht sieht darill den Ausdruck der Hyperaktivitat und der gesteigerten 
hamolytischen Funktion, die oben erwahnten franzOsischen Autoren finden die 
Organveranderungen als nicht ausreichend, um daraus Schliisse fiir eine primare 
Hypersplenie zu ziehen. 

Leber. Mehr Eisen als in der Milz wird in der Leber gefunden; Eppinger 
fand es fast ausschlieBlich in den Sternzellen, die ihm vermehrt und vergroBert 
erschienen und die mehrfach Erythrocytentriimmer enthielten. Leberparenchym 
und Gallenwege werden ubereinstimmend als normal angegeben. Eine Ausnahme 
bildet ein Befund Eppingers, der in einem FaIle Veranderungenin der Leber 
fand, die einer beginnenden Cirrhose entsprechen. Auch in meinem FaIle 8 
wurde an einem exzidierten Leberstiickchen eine beginnende Cirrhose fest­
gestellt; doch fehltenZeichen einer typischenHanotschen Cirrhose vollstandig. 
Eppinger fand in den Gallencapillaren Gallenthromben mit Einrissen in der 
Capillarwand ; doch bei weitem nicht in dem MaBe wie etwa bei Vergiftung mit 
Toluylendiamin, Phosphor und Pilzgiften, und nicht ausreichend, um damit 
den Ikterus erklaren zu konnen. Meulengracht erwahnt ausdriicklich, daB 
auch die mikroskopische Untersuchung der feineren Gallenwege keine entziind­
lichen Veranderungen ergeben habe, was besonders imHinblick auf die Einwande 
Naunyns gegen das Vorkommen des hamolytischen Ikterus von Interesse ist. 

X. Die Pathogenese des hamolytischen Ikterus. 
Schon die alten Arzte haben yom hepatogenen Ikterus (a vitio hepatis) 

eine hamatogene Form (a causa solutiva sanguinis) grundsatzlich abgetrennt. 

56* 
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Der vor 100 Jahren von Brechet erbrachte exakte Nachweis der Abstammung 
des Gallenpigmentes vom Blute!), dann die Untersuchungen von Virchow, 
Langhans und Quincke uber den Hamatoidingehalt 2) alter Blutungsherde, 
die eine lokale anhepatische Gallenpigmentbildung feststellten, waren geeignet, 
den alten Begriff des hamatogenen Ikterus zu stutzen. Erst die bekannten, sehr 
eindrucksvollen Experimente von Naunyn und Minkowski an entleberten 
Vogeln, die zum Resultate fuhrten: ohne Leber kein Ikterus, haben dem an­
hepatogenen Ikterus, allerdings, wie wir sehen werden, nur vorubergehend den 
Boden entzogen. Spater haben dann klinische Beobachtungen, welche bei 
gewissen Gelbsuchtsformen einerseits die engen Beziehungen zwischen patho­
logischem Blutzerfall und Auftreten der Gelbsucht erkennen lieBen und ander­
seits weder fur eine Erkrankung der Leber noch fUr ein Hindernis in den Gallen­
wegen irgendwelche Anhaltspunkte boten, den hamatogenen Ikterus, der in 
der Folgezeit als hamolytischer genauer umschrieben wurde, wieder zu Ehren 
gebracht. Den Ausgangspunkt fUr die erneute Diskussion der alten Streitfrage 
bildeten bekanntlich die Mitteilungen Minkowskis am 18. deutschen KongreB 
fur innere Medizin (1900) uber eine hereditare Form des chronischenacho­
lurischen Ikterus mit Splenomegalie, die er bei acht Gliedern einer Familie in 
drei Generationen beobachtet hatte. Allerdings sind analoge Beobachtungen 
schon friiher beschrieben worden (Murchison 1885, Wilson 1890 und 1893, 
Finlayson 1899); der besondere Wert der Minkowskischen Publikation lag 
aber darin, daB er eine befriedigende Erklarung der Affektion zu geben ver­
mochte, indem er sie auf einen durch primare Milzerkrankung bedingten patho­
logischen Blutzerfall (Nierensiderosis!) zuruckfiihrte; da einer seiner Patienten 
einer interkurrenten Erkrankung erlegen war, so konnte er autoptisch den 
Nachweis der Intaktheit der Leber erbringen. Seither sind unsere Kenntnisse 
uber den hamolytischen Ikterus durch die Arbeiten besonders der franzosischen 
Schulen von Chauffard und Widal, daw durch Hijmans v. d. Bergh, 
Eppinger, Lepehne, Meulengracht u. v. a. wesentlich vertieft und er­
weitert worden, so daB wir heute ein nach verschiedenen Richtungen abgeklartes 
Bild des klinischen Verhaltens der Affektion besitzen. Dagegen sind wir von 
einer einheitlichen Beurteilung der Pathogenese des ~eidens noch weit ent­
fernt. Zwei Grundfragen besonders harren noch der endgiiltigen Klarung, 
einmal das Problem der anhepatischen Gallenfarbstoffbildung und der Ikterus­
genese bei hamolytischen Prozessen, dann die Frage nach den Ursachen des 
pathologischen Blutzerfalles. 

Die anhepatische Gallenfarbstoffbildung. 
Durch die schon erwahnten Untersuchungen von Virchow, Langhans, 

Quincke, dann durch den hauptsachlich von franzosischen Autoren erbrachten 
Nachweis des fast regelmaBigen Vorkommens von Bilirubin und Urobilin in 
hamorrhagischen Ergussen (Fro in , Guillain und Troisier) steht das Vor­
kommen einer anhepatischen Bilirubinbildung fest. Sie Iindet zudem ihre 
Bestatigung in den Experimenten Leschkes, der rote Blutkorperchen intra-

1) Galen hat iibrigens schon diesen Ursprung des Gallenfarbstoffes vermutet, indem 
er schrieb: videmus etiam sanguinem in bilem verti. 

2) Jaffe hat die Identitat des Hamatoidins mit dem Bilirubin nachgewiesen. 
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lumbal injizierte und nach 2-3 Tagen im Liquor cerebrospinalis Bilirubin 
nachweisen konnte; ferner in einer Beobachtung von Jones, der Bilirubin in 
den ArmgefaBen eines Hamoglobinurikers fand, nachdem er durch starkes 
Abbinden des Armes lokale Hamolyse erzeugt hatte. 

DaB die Menge dieses anhepatisch gebildeten Bilirubins eine ganz betra.cht­
liche sein kann, hat Hij mans v. d. Bergh gezeigt, der in einer Hamathros­
fliissigkeit 3 mg, in einem hamorrhagischen Pleuraexsudat von 3 Litern sogar 
100 mg Bilirubin fand; um diese Zahlen ins richtige Licht zu setzen, solI erwiiJmt 
werden, daB der Bilirubingehalt des Inhaltes einer normalen Gallenblase yom 
gleichen Autor auf 12-40 mg Bilirubin berechnet wird. 

1m Gegensatz zu den experimentellen Ergebnissen von Naunyn und Min­
kowski stehen diejenigen der Amerikaner Whipple und Hooper, die durch 
Blutgifte, sowie durch Injektion lackfarbenen Blutes eine Hyperbilirubinamie 
trotz Ausschaltung der Leber erzeugen konnten. In gleichem Sinne sprachen 
die Untersuchungen der Aschoffschiiler Mc Nee und Lepehne, welche die 
Bedeutung des retikuloendothelialen Stoffwechselapparates (KupfferEche 
Sternzellen der Leber, Pulpa-, Reticulum- und Sinusendothelzellen der Milz, 
Endothelzellen des Knochenmarkes und der sog. roten Lymphdriisen) fiir den 
Blutabbau und die Bilirubinbildung zeigten und nachweisen konnten, daB die 
hamolytisch-ikterogene Wirkung des Toluylendiamins aufgehoben werden kann, 
wenn dieser Zellapparat vorher durch intravenose Eisen- oder Kollargolinjek-' 
tionen blockiert und damit funktionell ausgeschaltet wird 1). Nach dieser 
Lehre sind die MHz und die Kupfferschen Sternzellen, die gewissermaBen ala 
in die Leber versprengtes Milzgewebe aufzufassen waren, die Hauptbildungs­
statte des Gallenpigmentes. Fiir die besondere Rolle der Milz im Blutabbau 
und in der Bilirubinbildung spricht auch die bekannte Feststellung Puglieses, 
der den Farbstoffgehalt der Fistelgalle nach Splenektomie urn die HaHte zuriick­
gehen sah. Eppinger konnte diese Versuche bestatigen und Banti, sowie 
J oannovicz haben gezeigt, daB der Ikterus nach Toluylendiaminvergiftung 
bei splenektomierten Tieren ausbleibt. Ernst und Szappanios haben nach­
gewiesen, daB die iiberlebende Milz, die mit defibriniertem, gelOstes Hamoglobin 
enthaltendem Blute kiinstlich durchstromt wird, Bilirubin in ansehnlicher 
Menge bildet. Einen absoluten Beweis fiir die bilirubinbildende Funktion der 
MHz stellen die Beobachtu,ngen von Hijmans v. d. Bergh, Naegeli, Katz­
nelson und GanBlen dar, die bei hamolytischem Ikterus und perniziOser 
Anamie mehr Bilirubin in der Milzvene ala im peripheren Venenblute fanden 2). 
So bestimmte GanBlen in einem FaIle im Armvenenblut 0,00636 mg Bilirubin 
auf 0,5 ccm Serum, im Blute der Milzvene pfortaderwarts (nach Einmiindung 
anderer Venen) 0,01l mg, im Blute der MHzvene am Milzhilus aber 0,029 mg! 
Rosen thaI stellte bei einem hamolytischen Ikterus nach Adrenalininjektion 
vermehrtes Blutbilirubin und Verkleinerung der Milzschwellung fest. 

1) In neuester Zeit macht sich nun allerdingB eine starke Tendenz geltend, welche dem 
retikuloendothelialen Apparat entgegen der Auffassung der Aschoffschen Schule nur eine 
untergeordnete Rolle in der Bilirubinbildung zuschreibt (Bieling undIsaac, Rosenthal 
und Fischer, Schilling, Herxheimer, Minkowski). 

2) lch hatte unterdessen Gelegenheit, die gleiche Feststellung zu machen anliiBlich 
der Splenektomie bei einem hii.molytischen Ikterus (Chirurg. Universita.ts-Klinik). An­
merkung bei der 1\orrektur. 
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Damit ist der Beweis einer anhepatischen Bilirubinbildung, bei der wahr­
scheinlich der gesamte retikuloendotheliale Apparat, sicher aber die Milz eine 
wichtige Rolle spielt, und die bei gewissen pathologischen Zustanden, wie z. B. 
beim hamolytischen Ikterus eine quantitativ ausgiebige sein kann, erbracht. 
Dagegen ist uns noch unbekannt, ob die extrahepatische Bilirubinbildung in 
pathologischen Fallen zur Entstehung eines Gewebsikterus ausreicht oder ob 
auch beim hamolytischen Ikterus der Hauptteil des in gesteigertem MaBe zu­
grunde gehenden Blutes in der Leber zu Pigment umgewandelt wird; feststeht 
vorlaufig nur, daB die extrahepatische Gallenfarbstoffbildung zu Hyperbili­
ru binamie fiihren kann. 

Der Mechanismus der Ikterusgenese bei pathologischem Blutzerfall ist noch 
unklar; denn es ist nicht ohne weiteres erklarJich, warum das im "ObermaB 
gebildete Gallenpigment nicht vollstandig durch die Leber ausgeschieden wird. 
Lepehne und auch Brule nehmen an, daB beim hamolytischen Ikterus und 
verwandten Zustanden auch die gesunde Leber den durch die gesteigerte extra­
hepatische Pigmentbildung an sie gestellten sekretorischen Anforderungen nur 
ungeniigend nachznkommen vermoge und daB damit ein Teil des Gallenfarb­
stoffes im Blute zuriickbleibe. Auch Eppinger glaubt, daB ein Teil des durch 
die Ku pfferschen Sternzellen - in diese verlegt er hauptsachlich die Pigment­
bildung - im "ObermaB gelieferten Bilirubins den sekretorischen Leberzellen 
.entschliipfe. Hij mans v. d. Bergh setzt, wie friiher von anderen Gesichts­
punkten ausgehend auch Geraudel, !;line topisch getrennte BilirubinbiIdung 
und Bilirubinausscheidung voraus und nimmt an, daB sowohl das anhepatisch, 
wie auch das in der Leber selbst gebiIdete Pigment zuerst ins Blut abgegeben 
und dann erst auf dem Blutwege den sezernierenden Leberzellen zugefiihrt 
werde; in Analogie zur Glykamie beim Diabetes vermutet er, daB wie die Niere 
den ihr im Blute zustromenden Zucker, so scheide auch die Leber das ihr vom 
Blute angebotene Bilirubin nicht quantitativ aus. 

Die Auffassung Hij mans v; d. Berghs scheint mir den tatsachlichen Ver­
haltnissen am besten gerecht zu werden; einmal wird durch die Annahme einer 
nicht quantitativen Ausscheidung des Blutbilirubins die physiologische Bili­
rubinamie erklart; sie erheischt zudem fUr die Erklarung des hamolytisch be­
dingten Ikterus nicht die Voraussetzung einer gestOrten Leberzellfunktion 
(Minkowski, Bittdorf), fUr die wir gar keine Anhaltspunkte haben und die 
bei dem bis ins hohe Alter benignen Krankheitsverlauf auch ganz unwahrschein­
lich ist. Beim mechanischen Ikterus wiirde nach dieser Annahme im Blute 
Bilirubin kreisen, dasdie sezernierenden Leberzellen schon passiert hat, das 
dann infolge Stauung mit anderen Gallenbestandteilen (Gallensauren, Chole­
sterin) aus den Gallenwegen wieder ins Blut riickresorbiert wurde; die direkte 
Diazoreaktion dieses Blutes entspricht deshalb derjenigen einerLosung von 
Galle; beim hamolytischen Ikterus, wie bei der physiologischen Bilirubinamie 
dagegen fande sich im Blute nur Bilirubin, das die sezernierenden Leberzellen 
noch nicht passiert hat und das bei Abwesenheit von Gallensauren und Chole­
sterin die indirekte Diazoreaktion gibt wie eine Losung reinen Bilirubins. 

Die Ursachen des pathologischen :ijlutzerfalls. 
Als letzte Frag~ erhebt sich diejenige nach der Ursache des pathologischen 

Blutzerfalls bei hamolytischen Prozessen. Widal hat mit Recht auf die 
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"pluralite des causes de l'icterehemolytique"hingewiesen; so sind uns eineReihe 
bakterieller und chemischer Gifte als auslOsendes Moment eines pathologischen 
Blutzerfalles und damit eines symptomatischen ham,olytischen Ikterus bekannt. 
Fiir den konstitutionellen ha.molytischen Ikterus dagegen liegen die Verha.It­
nisse nicht so einfach, weshalb sich hier eine Reihe von Theorien gegeniiber­
stehen. 

Splenogene Theorie. Verschiedene, zum Teil sehr verfiihrerische Argumente 
lassen sich fiir eine ausschlaggebende ursachliche Bedeutung der Milz amiihren: 
einmal der unverkennbare Erfolg der Splenektomie (Verschwinden des Ikterus 
und der An1i.mie); dann der Nachweis ihrer Erythrocyten abbauenden (Frey) 
und bilirubinbiIdenden Funktion 1); vom humoralpathologischen Standpunkte 
aus laBt sich diese Theorie besonders durch Untersuchungen von Nolf, Eb­
nother, Bieling und Isaac stiitzen. Nolf fand, im Gegensatz zu anderen 
Organextrakten mit Ausnahme der Lungen, eine sehr ausgesprochene, streng 
spezifische autohamolytische Eigenschaft des Hundemilzsaftes. Ebnother 
hat eine hormonale aktivierende Wirkung der Milz auf die hamolytische Leber­
funktion nachweisen konnen. Bieling und Isaac haben in interessanten Tier­
versuchen gezeigt, daB nach Injektion von schon fertigem Hamolysin die durch 
dasselbe ausgeloste Hamolyse weder der Zeit noch der Starke nach vera.ndert 
wird, W8P.:n vorher die Milz entfernt und die Retikuloendothelien blockiert 
werden; da.ll dagegen die intakte Funktion von Milz und Retikuloendothelien 
eine notwendi~ Voraussetzung ist, wenn der Korper selbst ein hamolytisches 
Gift vom Typulder ffii.m,olysine bilden muB. 

FUr eine prim~ Hypersplenie sind nach Minkowski auch Gil bert, Ban ti, 
Kahn, Eppinger und Meulengracht, in einem, gewissen Sinne auch Chauf­
fard eingetreten. Ohauffard, der wie die Widalsche Schule (Brule) in der 
Wirkung der ha.mblytischen Autoantikorper die eigentliche Ursache der Krank­
heit sieht, raum,t clef Milz eine primare Rolle nur im Sinne der HamolysinbiIdung 
ein. Eppinger vertritt, im Gegensatz zu diesem, humoralen, einen rein cellu­
laren Standpunkt, indem er der Milz in Anlehnung an die Weidenreichschen 
Anschauungen eine pathologisch gesteigerte phagocytare und "erythrocyten­
andauende" Wirkung zuschreibt. Gegen die splenogene Theorie ist nun aber 
anzufiihren, daB Resistenzverminderung und Mikrocytose nach der Splenektomie 
bestehen bleiben und Rezidive beobachtet worden sind; die Vertreter der spleno­
genen Theorie erkl1i.ren diese Erscheinungen zwar m,it dem vikariierenden Ein­
treten von Nebenmilzen oder anderen Teilen des retikuloendothelialen Apparates. 
Die Persistenz von Mikrocytose und Resistenzverminderung nach der MHz­
entfernung laBt sich aber vii'll einfacher durch die Annahme erklii.ren, daB 

der hiimolytische Ikterus eine primiire Blutkrankheit 
ist; die konstitutionell minderwertigen Erythrocyten, die durch ihre abnorme 
Kleinheit auch morphologisch stigmatisiert sind, besitzen wie in vitro gegen 
hypotonische Kochsalzlosungen, so auch in vivo gegen die physiologische Ab­
baufunktion der Milz eine verminderte Widerstandskraft, so daB sie rascher 
und in groBerem Umfange als normale Blutkorperchen zugrunde gehen. Ver­
suche, die E. Frey iiber die Blutkorperchen zerstorende Tatigkeit der Milz 

1) Bei meinem FaIle 8 stellte sioh auf eine Reizbestrahlung der Milz eine starke Inten­
sitatsvermehrungdes Ikterus eitt-!-



888 Albert Schupbach: 

gemacht hat, lassen eine solche Anschauungsweise durchaus gerechtfertigt 
erscheinen; Frey hat namlich durch vergleichende Zahlungen der Erythrocyten 
aus MHz- und Ohrvene und Arterien nachgewiesen, daB die Blutkorperchen 
zerstorende Funktion der Milz quantitativzunimmt, wenn durch Blutgifte 
(.Ather) die Resistenz der Erythrocyten eine Herabsetzung erfahrt, daB sie aber 
fast oder ganz aufgehoben wird, wenn die Resistenz der roten Blutktirperchen 
durch Phenylhydrazin, das bekanntlich Pachydermie bewirkt, erhtiht wird. 
Nun ist es nach allgemein-pathologischen Erfahrungen auch sehr wohl denkbar, 
daB durch die dauernd erhtihte funktionelle Inanspruchnahme der MHz sich 
sekundar eine Hyperplasie dieses Organes und damit eine pathologische Steige­
rung ihrer Erythrocyten zersttirenden Tatigkeit entwickelt. Die Erfolge der 
Splenektomie lassen sich auch mit dieser Theorie, die als primare Ursache des 
hamolytischen Ikterus eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Erythrocyten 
annimmt, unschwer vereinbaren: durch die Entfernung der MHz werden die 
Zerstorungsmtiglichkeiten und -gelegenheiten dieser besonders empfindlichen 
Erythrocytenstark reduziert, S9 daB der Blutzerfall nicht oder nur unbedeutend 
das physiologische MaB iibersteigt. Rezidive des Leidens sind auf einen besonders 
weitgehenden vikariierenden Ersatz der Milzfunktion durch andere Organe 
(Sternzellen der Leber, Lymphdriisen 1) zuriickzufiihren. 

Die Bedeutung der Hiimolysine und Hiimagglntinine fur den 
hiimolytischen Ikterus. 

Hiimolysine. Die Frage, ob und in welchem Umfange bei den hamolytischen 
Erkrankungen Hamolysine von Antikorpercharakter eine Rolle spielen, iet von 
verschiedenen Autoren gepriift worden, hat aber eine einheitliche Beantwortung 
bis heute nicht gefunden; am wenigsten geklart sind diese Verhaltnisse gerade 
fiir die familiare Form des hamolytischen Ikterus, was mioh veranlaBte, diese 
Frage beimeinen Untersuchungen besonders zu beriicksichtigen. 

Aus experimentellenUntersuchungen iiber die Hamolyse ist bekannt, daB 
die Af£initat zwischen Erythrocyt und Antiktirper (Hamolysin oder Sensibilisin) 
einesehr groBe ist, daB aber die Bindung Erythrocyt-Sensibilisin eine reversible 
bleibt, solange kein Komplement sich zu ihr gesellt; YOm Momente an, wo zu 
dieser Bindung aber !loch Komplement tritt, wird sie irreversibel. Als Antigen 
wirkt bei der spezifischen Hamolyse offenbar die (lipoidhaltige) Erythrocyten­
membran resp. ihr Stroma; denn auch noch an das Emtfarbte und von Hamo­
globin befreite Stroma bindet sich der Antiktirper; nach Meyerstein haben 
fast aIle Hamolytica enge physikalisch.chemische Beziehungen zu den Lipoiden. 
Bergel sieht im Hamolysin eine spezifisch aktive Lipase, die das Lipoid (wahr­
scheinlich das Lecithin der Erythrocytenmembran) angreift; er laBt es dahin­
gestellt, ·ob die durch diese Bindung verursachte Strukturveranderung der 
Membran AniaB zu der HaIilolyse· gibt oder ob erst Spaltungsprodukte des 
Membran- und Stromalipoides (Fettsauren 1) diese bedingen. Auf aIle Falle 
darf der spezifische Vorgang, den die ,Bindung des Antigens (Erythrocyt) mit 
dem Antiktirper (Hamolysin) unter Komplementzutritt darstellt, mit der Hamo­
lyse nicht identifiziert werden und es· muG festgehalten werden, daB der Aus­
tritt des Hamoglobins aus der Blutzelle eine rein sekundare Erscheinung ist, 
die iiberdies nach Nolf nicht einmal bei allen Tierarten einzutreten brauchte; 
so erfolgt z. B. beim Pferde dieser Hamoglobinaustritt nicht. 
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Isolysine sind beim Menschen durch Landsteiner, MoB u. a. haufig 
nachgewiesen worden und miissen als ein physiologischer Blutbestandteil 
angesehen werden; MoB fand sie bei Gesunden und Kranken bei ungefahr 
25% der Untersuchten; ihr Vorkommen beim gleichen Individuum ist 
aber im Gegensatz zum Verhalten der Isoagglutinine ein hochst unkon­
stantes. 

Ehrlich und Morgenroth versuchten in beriihmt gewordenen Experi­
menten an Ziegen den Nachweis der Autolysinbildung zu erbringen; sie konnten 
aber nur Isolysine nachweisen. Der nicht gegliickte Nachweis von Autolysinen 
dad nun aber nicht ohne weiteres als ein Beweis gegen ihre Existenz aufgefaBt 
werden. Einmal ist zu bedenken, daB die spezifische Hamolyse einen auBer­
ordentlich komplexen Vorgang darstellt, bei dessen Zustandekommen die Menge­
verhaltnisse der verschiedenen dabei beteiligten Faktoren eine ausschlaggebende 
Rolle spielen; dann muB mit der Anwesenheit antagonistischer und pertur­
batorischer Substanzen im untersuchten Serum gerechnet werden. Zudem hat 
N olf darauf hingewiesen, daB das Blutplasma eigentlich ein h6chst ungeeignetes 
Milieu zum Autolysinnachweis ist, weil die Hamolysine sich zufolge ihrer starken 
Affinitat meistens sofort an die Erythrocyten bind en, wenn sie ins Blut gelangen. 
Neuerdings berichtet Ludke, daB ihm beim Hunde der Nachweis von Auto­
lysinen doch gelungen seL Einen indirekten Beweis fiir die Bildung von Auto­
lysinen im Tierkorper bilden Versuche, die Hulot und Ramon angestellt haben; 
diese Autoren machten bei zwei Kaninchenserien wiederholte Aderlasse; bei 
Serie 2 wurde das entzogene Blut jeweils sofort wieder su bcutan injiziert, bei 
Serie 1 nicht; das Resultat war eine nur leichte Anamie bei Serie 1, eine viel 
ausgesprochenere bei Serie 2; das merkwiirdige Ergebnis kann nicht anders 
gedeutet werden, als durch die Annahme einer Bildung von Autolysinen bei 
Serie 2, der dann aber nicht nur das su bcutan injizierte Eigenblut, sondern auch 
ein Teil des stromenden Blutes zum Opfer gefallen sein muB; die Autoren haben 
dann weiter einzelnen Tieren beider Serien etwas Blut eines normalen Kaninchens 
unter die Ohrhaut injiziert und konnten sich nun iiberzeugen, daB die injizierten 
Erythrocyten bei den Kaninchen der zweiten Serie sehr rasch zerstort wurden, 
wahrend sie nach der gleichen Zeitspanne sich bei der ersten Serie noch unver­
sehrt fanden. In li.h.nlichen Versuchen ist Hij mans v. d. Bergh zu gleich­
sinnigen Resultaten gelangt. Die Experimente von Hulot und Ramon haben 
iibrigens auch in der menschlichen Pathologie ein Analogon: Michaelis, 
Tauber, Kober berichten uber Beobachtungen, bei denen allen sich einige 
Tage nach einer massiven intraperitonealen Blutung ein einmaliger Anfall 
von starker Hamoglobinurie einstellte; es muB angenommen werden, daB hier 
die zum Abbau des groBen Hamatoms bestimmte Autolysinproduktion derart 
iiber das Ziel hinausschoB, daB es sogar zu einer massiven intravaskumren 
Hamolyse kam. 

Die hier angefiihrten Beobachtungen, sowie die Tatsache des Nachweises 
von Autolysinen bei der paroxysmalen Hamoglobinurie, lassen keinenZweifel 
iibrig, daB der menschliche und tierische Organismus die Fahigkeit hat, Anti­
korper gegen seine eigenen Blutkorperchen zu bilden. 

Vorgangig meinen eigenen Befunden sollen hier die Resultate des Hamo~ 
lysinnachweises angefiihrt werden, welche von verschiedenen Autoren mit 
verschiedener Technik beim hamolytischen Ikterus erzielt worden sind. 
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Schon den ersten Untersuchern (Widal et Philibert) ist a.ufgefallen, daB 
die Erythrocyten von Patienten mit hamolytischem Ikterus sowohl im eigenen 
Serum wie in demjenigen anderer FaIle von hamolytischem Ikterus intakt 
blieben, daB sie dagegen in gewissen Phasen der Krankheit, besonders zur Zeit 
von Verschlimmerungen, durch irgendein normales menschliches Serum gelost 
werden konnten; ahnliche Beobachtungen haben Hij mans v. d. Bergh, 
v. Stejskal, Guillain und Troisier und Mosse gemacht. Der Donath­
Landsteinersche Versuch fiel bei allen Untersuchungen Widals negativ 
aus. v. Stejskal hat auch nachgewiesen, daB unter aseptischen Kautelen 
entnommenes und streng steriI aufbewahrtes Blut noch nach 8 Tagen keine 
autolytischen Erscheinungen zeigt, daB aber Blut von Kranken mit hamo­
lytischem Ikterus in Phasen der Krankheitsverschlimmerung schon nach kurzer 
Zeit Autolyse aufweist, auch ohne Zusatz.von Normalserum; auch einen hamo­
lysehemmenden EinfluB des Hamolytikerserums hat v. Stejskal schon be­
obachtet, ohne ihn aber besonders zu werten, da er darin eine allgemeine Wirkung 
ikterischer Sera zu sehen glaubte. Roth hat weder Autolysine, noch hamo­
lysehemmende Eigenschaften des Hamolytikerserums nachweisen konnen. Von 
besonderem Interesse sind die Befunde Ludkes, der bei einem Fall von er­
worbenem (Wassermannreaktion +) und einem Fall von familiarem hamo­
lytischem Ikterus zur Zeit einer hamolytischen Krise Autolysine feststellen 
konnte; auch der Donath -Landsteinersche Versuch fie] positiv aus; au.Ber­
halb der Krisen war dieser Nachweis nicht moglich. B.ei beiden Fallen konnte 
zur Zeit des Autolysinnachweises auch eine Hamoglobinurie festgestellt werden; 
es liegt bei diesem Befund nahe anzunehmen, daB es sich bei beiden Kranken 
urn eine paroxysmale Ha.moglobinurie gehandelt habe. Gegen eine solche Auf­
fassung ~richt allerdings die von Ludke ausdruckIich betonte osmotische 
Resistenzverminderung der Erythrocyten, sowie die Tatsache, daB auBerhalb 
der Krisen Autolysine nicht nachweisbar waren. Ludke erkIart das nur zeit­
weilige Auftreten der Ha.molysine damit, daB in der Zwischenzeit die AntiIysin­
produktion iiberwiege oder daB die Lysinkonzentration unter der Schwelle 
der Nachweisbarkeit bleibe. Auch Isolysine hat Liidke beim hamolytischen 
Ikterus gefunden. Beckmann konnte bei einem familiaren hamolytischen 
Ikterus ein Auto-, aber kein Isolysin feststellen, bei einem Patienten mit der 
erworbenen Form des Leidens dagegen beide. Da die lytische Wirkung nach 
Inaktivieren des Serums ausblieb, um naeh Zusatz frischen Serums (Komple­
ment) wieder aufzutreten, so schlieBt Beckmann, daB es sich um ein echtes 
Lysin handeln miisse. Beachtung verdient bei diesen Untersuchungen der Be­
fund, daB hier, wo Lysine im Serum nachweisbar waren, eine Lyse der 
Patientenerythrocyten durch Normalserum nicht eintrat. Es zeigt sich hier 
ein direkt umgekehrtes VerhaIten gegeniiber den Beobachtungen von Widal 
und Philibert. 

Wichtige Untersuchungen zur Hamolysinfrage verdanken wir der Schule 
Chauffards (Guillain und Troisier). Einmal habe diese Autoren dem 
hamolytischen Ikterus den Hamolysinikterus an die Seite gestellt: beim ersteren 
fanden sie keine Lysine, dagegen hamolysehemmende Eigenschaften, zudem 
neben der osmotischen Resistenzverminderung der Erythrocyten auch eine 
solche gegen aktives Normalserum, nicht aber gegen inaktiviertes. Beim Hamo­
lysinikterus dagegen konnten wohl Lysine im Blut, aber keine Verminderung 
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der Resistenz der roten Blutkorperchen gegen osmotische Einfliisse und Normal­
serum nachgewiesen werden. Sie zogen aus diesem entgegengesetzten Verhalten 
den SchluB, daB beim Hamolysinikterus die Hii.molysine frei im Blute zirkulieren, 
daB sie aber beirn hamolytischen Ikterus an die Erythrocyten gebunden seien; 
durch diese Bindung wiirden die roten Blutkorperchen sensibilisiert, so daB 
sie in der Folge von aktivem Normalserum (Komplement) aufgelost werden 
konnen; durch diese Sensibilisierung wiirden die Erythrocyten auch gegen 
osmotische Einfliisse vermindert resistent, wahrend die nicht sensibilisierten 
Erythrocyten beim. Hii.molysinikterus, bei dem das Lysin frei im Blute zirkuliert, 
diese Resistenzverminderung nicht zeigten 1). Zur Nachpriifung ihrer Auf­
fassung haben die Autoren eingehende Untersuohungen an hamorrhagischen 
Ergiissen gemaoht (Hii.matothorax, Meningealblutungen, suboutane Hii.matome); 
dabei konnten sie zeigen, daB die Erythrocyten in diesen Extravasaten in der 
ersten, allerdings kurzen Zeit naoh der Blutung normale Resistenz gegen hypo­
tonische KochsalzlOsungen und Normalserum aufwiesen und daB in dieser 
Phase auoh mehrfach Hamolysine in der hamorrhagischen Fliissigkeit zu finden 
waren; nach wenigen Tagen erwiesen sich dann die Erythrooyten als vermindert 
resistent gegen hypotonisohe KoohsalzlOsungen und Normalserum, dagegen 
waren die Hamolysine aus der hamorrhagischen Fliissigkeit verschwunden. 
Diese Befunde sind von anderen fra,nzosisohen Autoren bestatigt worden (Widal 
et Joltrain, Follet et Chevrel, Guillain et Laroche u. a.). 

Da die untersuchten hamorrhagisohen Fliissigkeiten zudem Hamoglobin, 
Bilirubin und Urobilin enthielten, so haben die fr&nZosischen Autoren in zweifel­
los bestechender BeweWiihrung diese zerfallenden Blutextravasate ala lokalen 
hamolytisohen Ikterus der allgemeinen gleiohnamigen Erkrankung an die Seite 
gestellt, wobei die erste Phase des lokalen hamolytisohen Ikterus (Erythrooyten 
nioht fragil, Lysine frei in der Fliissigkeit) dem Hii.molysinikterus entsprechen 
wiirde, die zweite Phase aber (Erythrooyten hyporesistent, keine Lysine in der 
Fliissigkeit) dem ha.molytischen Ikterus. 

Meine Hiimolysinversnche. 
Die von mir verwendete Technik ist im ersten Absohnitt meiner Arbeit 

besohrieben worden. Ich verweise im iibrigen auf meine Versuchsprotokolle bei 
den Krankengeschiohten. 

1. Autolysine konnten in keinem FaIle gefunden werden. 
2. Ein Isolysin wurde nur emmal nachgewiesen im Zeitpunkt einer Ex­

acerbation des hii.molytischen Prozesses (Fall 8); bei einer Naohuntersuohung 
naoh 15 Monaten (irn Stadium der Remission) fehlte das Isolysin, dagegen war 
jetzt eine ausgesproohene hamolysehemmende Eigenschaft des Serums nach­
weisbar, die bei der ersten Untersuchung nicht bestanden hatte. 

1) Als Beweis fiir die Richtigkeit dieser Annahmen erwahnen die Autoren die Versuche 
von Troisier und Laroche, die fanden, daB die kiinstliche Sensibilisierung nor maIer 
Erythrocyten dieselben gegen Kochsalzlosung vermindert resistent mache. Ohne an der 
Richtigkeit dieseB Nachweises zu zweifeln, mochte ich betonen, daB ich die Resistenz­
verminderung bei der· familiar en Form des hii.molytischEln Ikterus nicht auf die Sensibili­
sierung der Erythrocyten zuriickfiihre, sondern sie, wie schon betont, als primar vorhanden 
voraussetze. 
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3. Eine hamolysehemmende Wirkung des Hamolytikerserums von wech­
selnder Intensitat habe ich in der Mehrzahl der Falle feststellen konnen (Nr. 1, 
3,4, 6, 7, 8, 11, 12). Ich halte diesen Nachweis von hamolysehemmenden Sub­
stanzen im Hamolytikerblute deshalb fur besonders wichtig, weil er indirekt 
auf die Anwesenheit von Autolysinen schlieBen la.Bt. 

4. In einer Reihe von Fallen kam es zu einer partiellen oder totalen Hamolyse, 
wenn zu den Hamolytikererythrocyten aktives Normalserum gebracht wurde 
(Nr. 1, 3, 10, 11, 12). Ich sehe in dem Ausfall dieser Versuche in Dbereinstim­
mung mit Guillain und Troisier ebenfalls einen indirekten Autolysinnach­
weis, indem ich annehme, daB diese Hamolytikererythrocyten durch ein Auto­
lysin sensibilisiert waren und daB das zugefugte, die Hamolyse auslOsende 
Normalserum als Komplement wirkte 1); tatsachlich ergaben Kontrollversuche 
(Nr. 10, 11, 12), daB das namliche, aber inaktivierte Normalserum keine Hamolyse 
bewirkte (nur inFall Nr. 11 trat nach sehr langem Kontakt dann noch Hamolyse 
ein, die ich aber wegen der starken Serumverdunnung mit physiologischer 
KochsalzlOsung als eine toxisch bedingte betrachte). Der Ausfall dieser Kon­
trollen mit inaktiviertem Serum beweist zudem den spezifischen Antikorper­
charakter dieser an die Erythrocyten gebundenen Hamolysine. 

In mehreren meiner Versuche tritt eine lytische Wirkung des Normalserums 
auf die Hamolytikerblutkorperchen nicht in Erscheinung; wenn sich nach­
traglich, oft erst nach mehreren Tagen, auch in diesen Versuchsrohrchen noch 
Hamolyse einstellte (meist spater oder zu gleicher Zeit wie in den Rohrchen, die 
nur eine Aufschwemmung der Erythrocyten in physiologischer KochsalzlOsung 
ohne Serumzusatz enthielten), so ist diese Lyse als eine chemische aufzufassen, 
da ja nur mit physiologischer KochsalzlOsung stark verdunntes Serum zu den 
Versuchen verwendet wurde und da, wie bekannt, auch normalresistente Erythro­
cyten bei langem Kontakt mit physiologischer KochsalzlOsung aufgelOst werden. 

An meinen Versuchen, sowie an den oben zitierten anderer Untersucher 
fallt ganz besonders die groBe Inkonstanz der Resultate auf, die das eine Mal 
freie Hamolysine im Blut, das andere Mal sensibilisierte Erythrocyten ergeben, 
ein drittes Mal aber weder das eine, noch das andere; auch die hamolysehemmende 
Eigenschaft des Hamolytikerserums konnte nicht immer nachgewiesen werden. 
Dieses wechselnde Verhalten, das ubrigens in voUem Einklang mit der Variabilitat 
der klinischen Symptome des hamolytischen Ikterus steht, erklart sich fast 
zwangslaufig aus der Dberlegung, daB 

1. die Hamolysinproduktion, aber auch die Bildung von Antihamolysinen, 
den wechselnden Verhaltnissen und Anforderungen folgend, eine von Tag zu· 
Tag wechselnde sein muB. 

2. der Nachweis der Lysine dadurch erschwert und inkonstant wird, daB 
der Komplementgehalt des zu den Versuchen verwendeten menschlichen 

1) Gegen diese Auffassung kann der Einwand erhoben werden, daB die Hamolyse der 
Hamolytikerblutkorperchen durch Normalserum auch durch ein im NorD;lalserum ent­
haltenes lsolysin erklart werden konnte; und daB auch in diesem FaIle das Ausbleiben der 
Hamolyse im Kontrollversuch mit inaktiviertem Serum zu erwarten ware, da durch da,s 
lnaktivieren des Normalserums zwar nicht das darin enthaltene lsolysin, wohl aber das 
Komplement ausgesclialtet wiirde. lch halte diesen Einwand aber deshalb nicht fiir stich. 
haltig, weil ich stets auch noch das namliche Normalserum mit Erythrocyten eines anderen 
normalen lndividuums zusammengebracht habe und dabei in keinem FaIle die gleiche 
Erscheinung traf. 
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Normalserums ein sehr wechselnder ist, was deshalb ffir den Ausfall des ein­
zelnen Versuches von Bedeutung wird, weil zu einer optimalen Hamolyse ein 
ganz bestimmtes gegenseitiges Mengeverhaltnis von Antikorper und Kom,ple­
ment notig ist. Dazu komm,t, daB auch im Normalserum antihamolytische 
Faktoren nachgewiesen worden sind (MoB). 

Die Frage, warum in vitro die sensibilisierten Hamolytikerblutkorperchen 
nicht auch durch das eigene Serum gelOst wfuden, ist in erster Linie durch 
Hinweis auf die aus meinen Untersuchungen Zur Evidenz hervorgehende hamo­
lysehemm,ende Eigenschaft des Hamolytikerblutes zu beantworten; im weiteren 
m,uB aber auch mit einer durch Aufbrauch bedingten Komplementverarmung 
desselben gerechnet werden. 

Nachdem No1£ experimentell beim Tiere das Vorkommen eines streng 
spezifischen Autohamolysines in der Milz nachgewiesen hat, nachdem gezeigt 
worden ist, wie auch im menschlichen Organismus beim Abbau eines jeden 
Blutergusses in den Geweben und Korperhohlen Autohamolysine mitwirken 
und daB Autolysine ebenfalla beim Blutzerfall des ham,olytischen Ikterus eine 
Rolle spielen, ist der (auch von No 1£ gezogene) SchluB berechtigt, daB beim 
physiologischen wie beim pathologischen Blutabbau Autoantikorper vom 
Charakter der IDi.molysine mitwirken. Dieser Nachweis bildet eine Bestatigung 
der Auffassung Sahlis, der in seiner Arbeit iiber das Wesen und die Entstehung 
der Antikorper das Vorkommen von Autoantikorpern als ein theoretisches 
Postulat bezeichnet hat. 

Hamagglutinine. Isoagglutinine miissen nach den Arbeiten von Land­
steiner (1901), Jansky, MoB, Widal, Brule u. a. als ein physiologischer 
Bestandteil des menschlichen Blutes angesehen werden. Schon Landsteiner 
hat eine Einteilung der menschlichen Sera nach ihrem Isolysingehalt versucht; 
von Jansky ala erstem, von MoB einige Jahre spii.ter, konnten dann vier 
menschliche Blutgruppen aufgestellt werden, die sich betreffs Isoagglutinin­
gehalt ihres Serums und Agglutinierfahigkeit. ihrer Erythrocyten ganz gesetz­
maBig verhalten, entsprechend folgender Tabelle: 

Agglu tination 
Erythrocyten Serum 

Gruppe I II III IV 
I 0 + + + 
II. 0 0 + + 

III 0 + 0 + 
IV 0 0 0 0 

MoB hat in 1600 Versuchen keine einzige Ausnahme von dieser Regel ge­
funden. In neuester Zeit sind diese Verhaltnisse mehrfach nachgepriift und 
bestatigt worden (Giraud, Verzar). Die Kenntnis dieser Blutgruppen ist 
besonders in Nordamerika ala praktisch wichtig erkannt worden, da Zufalle 
bei Transfusionen arteigenen Blutes verhindert werden konnen, wenn darauf 
geachtet wird, daB das Blut von Spender und Em,pfanger sich gegenseitig nicht 
agglutiniert. Die Gruppencharaktere sind perm,anent und konstant, sie finden 
sich bei jedem Individuum zu jeder Zeit und wechseln nicht. 

Autoagglutinine sind im Gegensatz zu den Isoagglutininen unbedingt patho­
logisch; MoB hat bei seinen vielen hundert Untersuchungen bei Gesunden und 
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Kranken nur einmal Autolysine und nur einmal Autoagglutinine gefunden; 
in gleichem Sinne berichten Widal und seine Mitarbeiter, welche Autoagglu­
tination nur bei erworbenem hamolytischem Ikterus beobachtet haben und 
dem Symptom deshalb eine ganz besondere differentialdiagnostische Bedeutung 
beimessen. 

Meine eigenen Untersuchungen bestatigen das Vorkommen von Isoaggluti­
ninen als banale Erscheinung; Autoagglutination habe ich bei Gesunden und 
bei Kranken mit familiarem hamolytischem Ikterus nicht finden Mnnen. 

Die hier vertretene pathogenetische Auffassung des hamolytischen Ikterus 
laBt sich kurz dahin zusammenfassen: Der hereditare hamolytische Ikterus 
ist eine primare Blutkrankheit; die konstitutionell minderwertigen Erythro­
cyten, durch ihre Kleinheit morphologisch stigmatisiert, die in vitro eine ver­
minderte Resistenz gegen hypotonische KochsalzlOsungen zeigen, unterliegen 
dem Blutabbau des Organismus viel rascher und in groBerem Umfange als nor­
male rote Blutkorperchen. Durch die infolge des gesteigerten Blutzerfalls 
dauernd erhohte funktionelle Inanspruchnahme der Milz kommt es zu einer 
sekundaren Hyperplasie dieses Organes. Es ist nachgewiesen worden, daB bei 
dem pathologischen Blutabbau des hamolytischen Ikterus Autohamolysine 
von Antikorpercharakter in wesentlichem MaBe mitwirken. 

Eine direkte Folge des gesteigerten Blutunterganges ist die vermehrte Bili­
rubinproduktion; daB wenigstens ein Teil des Gallenfarbstoffes anhepatisch, 
speziell in der Milz, gebildet wird, ist fUr den hamolytischen Ikterus bewiesen. 
Durch die Annahme, daB Bilirubinbildung und -ausscheidung topisch getrennt 
sind und daB auch die gesunde Leber den ihr aus dem Blutstrom angebotenen 
Gallenfarbstoff nicht quantitativ ausscheidet, ist sowohl die physiologische 
Bilirubinamie wie die Entstehung der Gelbsucht fiir den hamolytischen Ikterus 
zu erklaren. 

Der sog. erworbene hamolytische Ikterus bildet im Gegensatz zu der kon­
stitutionellen Form des Leidens, die eine Krankheitseinheit darstellt, nur einen 
Symptomenkomplex im Verlaufe verschiedener Krankheiten, speziell von Infek­
tionen und Intoxikationen. Mit dem Abheilen des ursachlichen Leidens ver­
schwindet meistens auch das Symptom der hamolytischen Gelbsucht, es kann 
aber auch fiir langere Zeit die auslosende Mfektion iiberdauern, ja selbst das 
ganze Leben durch persistieren 1). Diese FaIle, in denen eine besonders intensive 
Schadigung der erythrocytenbildenden Apparate durch die urspriingliche 
Krankheitsnoxe angenommen werden muB, konnen sehr wahrscheinlich durch 
Vererbung der erworbenen Eigenschaft zu Stammvatern von Hamolytiker­
familien werden und willden so eine Briicke zwischen der erworbenen und der 
konstitutionellen Form des Leidens bilden. 

Dem Hamolysinikterus von Chauffard kommt eine selbstandige noso­
logische Stellung nicht zu. Nachdem gezeigt worden ist, wie sehr der Hamo­
lysingehalt des Blutes beim hamolytischen Ikterus zeitlich wechselt, ist der 
Hamolysinikterus mit Widal nur als eine besondere Phase des hamolytischen 
Ikterus anzusprechen. 

1) Die Krankengeschichte eines Falles, der diese VerhiUtriisse illustriert, wurde aus 
der Berner medizinischen Klinik von Frl. Reicher (1. c.) publiziert. 
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XI. Diagnose. 
Ein acholurischer Ikterus mit Milztumor und mehr oder weniger ausge­

sprochener Anamie wird stets den Verdacht auf einen hamolytischen Ikterus 
erwecken; die Diagnose wird noch wahrscheinlicher, wenn wir von analogen 
Fallen in der Familie horen und wenn wir vernehmen, daB das Leiden schon 
sehr lange bestehe und nur selten Beschwerden verursache; berichtet der Kranke 
zudem uber eine starke Variabilitat der Symptome, so ist auch diese Angabe 
geeignet, unsere Vermutung zu bestarken. Gesichert kann die Diagnose aber 
nur durch eine Blutuntersuchung werden, die den Nachweis der osmotischen 
Resistenzverminderung liefert und die erhohte Werte der indirekten Bilirubin­
reaktion nach Hij mans v. d. Bergh ergibt. Die hamatologische Untersuchung 
wird dann zugleich auch noch andere fUr den hamolytischen Ikterus besonders 
charakteristische Veranderungen erkennen lassen: die Mikrocytose und besonders 
zahlreiche Erythrocyten mit vitalfarbbarer Granulierung. DaB im einen FaIle 
der Ikterus, in einem anderen die Anamie, in einem dritten wenigstens zeitweise 
der Milztumor fehlen kann, wurde schon betont; wir durfen deshalb durchaus 
nicht immer Schulfalle erwarten; beim einen Hamolytiker faIlt zuerst nur eine 
atiologisch unklare Milzgeschwulst auf, bei einem anderen eine Anamie von 
unbekannter Genese; denken wir dabei an die Moglichkeit eines hamolytischen 
Krankheitsbildes, so wird die darauf gerichtete Untersuchung Klarheit ver­
schaffen. Die Diagnose steht und fallt mit dem Nachweis der osmotischen 
Resistenzverminderung; an dieser Tatsache vermogen auch die seltenen, zum 
Teil ubrigens diagnostisch ungenugend abgeklarten Beobachtungen, in denen 
dieses Kardinalsymptom fehlte, nichts zu andern; bei wiederholten Unter­
·suchungen, eventuell an gewaschenen Blutkorperchen ausgefiihrt oder unter 
Zuhilfenahme der von Beckmann empfohlenen Provokationsprozeduren, wird 
die Resistenzverminderung nicht auf die Dauer verborgen bleiben. Es solI aber 
ausdrucklich betont werden, daB in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
von konstitutionellem hamolytischem Ikterus schon die Untersuchung am Voll­
blut die osmotische Fragilitat der roten Blutkorperchen erkennen laBt; daB in 
leichten Fallen und zur Zeit weitgehender Remissionen die Resistenzverminde­
rung oft nur an den Werten fur die totale Hamolyse erkennbar sein kann, wurde 
an Hand eigener Beobachtungen festgestellt. Anders als bei der konstitutionellen 
Form des Leidens verhalt es sich bei dem erworbenen und symptomatischen 
hamolytischen Ikterus: hier bildet die Verminderung der osmotischen Resistenz 
ein viel weniger konstantes Symptom (erworbener hamolytischer Ikterus) oder 
sie fehlt vollkommen (Hamolysinikterus, paroxysmale Hamoglobinurie). Halt 
man an der Verminderung der osmotischen Resistenz nicht fest als an einer 
conditio sine qua non fiir die Diagnose des konstitutionellen hamolytischen 
Ikterus, dann ist Tiir und Tor geOffnet fUr den heillosesten diagnostischen Wirr­
waIT. Gerade weil das Leiden unter den verschiedensten klinischen Aspekten 
sich prasentieren kann, als Ikterus, als Anamie, als Splenomegalie sind die Mog­
lichkeiten diagnostischer Verwechslung sehr zahlreiche; die Differentialdiagnose 
wirdhauptsachlich zu rechnen haben mit spleno megalen Gel bsuch tsformen 
anderer Genese.· Der mechanische Ikterus wird sich leicht als solcher erkennen 
lassen durch den gestorten GallenabfluB nach dem Darm und durch die mit der 
Retention auch der gallensauren Salze verbundenen Intoxikationserscheinungen. 
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Doch ist zu bedenken, daB auch beim hamolytischen Ikterus im AnschluB an 
hamolytische Krisen Erscheinungen von Retentionsikterus vortibergehend sich 
einstellen Mnnen (Pseudoleberkrisen) und daB die Cholelithiasis eine sehr haufige 
Komplikation des hamolytischen Ikterus darstellt und mit ihren eindrucks­
vollen Symptomen zeitweise das klinische Bild beherrschen kann; unter diesen 
Umstanden wird der Entscheid ob Cholelithiasis, ob hamolytischer Ikterus mit 
Cholelithiasis, ob hamolytischer Ikterus mit Pseudogallensteinkrisen schwierig, 
besonders wenn die Resistenzverminderung unter dem entgegengesetzt wirkenden 
EinfluB der Gallensauren ausgeglichen wird und wenn die indirekte Reaktion 
Hij mans v. d. Berghs in die direkte umschlagt; der Nachweis einer Anamie 
und der charakteristischen morphologischen Blutveranderungen des hamo­
lytischen Ikterus wird hier ausschlaggebend sein. 

Splenomegale Formen der Lebercirrhose, die ja haufig auch zu Anamie 
fiihren und die prima vista einen hamolytischen Ikterus vortauschen konnen, 
werden sich durch das Fehlen der dem hamolytischen Ikterus eigenen Blutstig­
mata und durch den Nachweis einer Lebererkrankung mit ihrer Rtickwirkung 
auf andere Organe und ganz besonders auf den Aligemeinzustand unschwer 
als solche erkennen lassen. 

Ganz besonders haufig wird der hamolytische Ikterus mit dem praascitischen 
Stadium des Morbus Banti verwechselt, besonders in friiheren Jahren war 
dies der Fall, als das Krankheitsbild des hamolytischen Ikterus noch wenig 
bekannt war und die Resistenzpriifung der Erythrocyten in der klinischen Dia­
gnostik nicht zur Anwendung kam; so sind zwei meiner FaIle (Nr. 4 und 7) 
friiher von autoritativer Seite als Morbus Banti diagnostiziert worden; die 
Krankengeschichte Nr. 7 ist in der Arbeit von Seiler tiber-den sog. Morbus 
Banti als Fall 1 aufgefiihrt. Konnte die ganze groBe Kasuistik tiber die Ban ti­
sche Krankheit retrospektiv in dieser Richtung geprftft werden, dann mtiBte 
ohne Zweifel ein groBer Prozentsatz der Falle in ha.molytischen Ikterus um­
getauft werden. Das klinische Bild der Krankheit, von Ban ti 1894 meister­
lich gezeichnet, ist seither (von anderen Autoren) derart erweitert und ver­
wassert worden, daB heute als beweisend fUr die Diagnose nur noch der patho­
logisch-anatomische Befund der Fibroadenie der Milz feststeht. Eppinger 
hat bei 23 splenektomierten Patienten, deren Krankheitsbild den Verdacht 
auf Morbus Banti besonders in der heutigen langen Fassung ~ohl rechtfertigen 
konnte, die Milzen untersucht und in keiner einzigen die charakteristischen 
Veranderungen der Fibroadenie gefunden; er hat das typische Bild nur einmal 
in der Milz eines Albanesen und an einer Reihe von aus Agypten stammenden 
Praparaten gesehen und schlieBt daraus, daB die Krankheit in Osterreich eine 
sehr seltene und vielleicht nur in stidlichen Landern eine haufigere sei (haufige 
Darminfektionen! ). 

Eine genaue klinische Untersuchung wird bei dem heutigen Stande unserer 
Kenntnisse die Differentialdiagnose zwischen Morbus Banti und hamolytischem 
Ikterus ermoglichen: im ersten Stadium der Ban tischen Krankheit, das 3 bis 
12 Jahre dauern kann, bestehen nur Splenomegalie und Anamie; Ikterus und 
Urobilinurie fehlen; in dieser Phase der Krankheit wird der hamolytische Ikterus 
wegen des Fehlens dieser beiden letzterwahnten Symptome ausgeschlossen 
werden konnen, ganz abgesehen von dem Fehlen der Resistenzverminderung 
der Erythrocyten; in dem viel kiirzer dauernden Intermediarstadium, in dem 
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dann auch Ikterus und Urobilinurie auftreten, und ganz besonders im ascitischen 
Endstadium steht die schwere Lebererkrankung dann dermaBen im Vorder­
grunde, daB die Differentialdiagnose keine Schwierigkeiten machen kann. 

Die Splenomegalie Gauchers, eine auBerst seltene Krankheit, weist einmal 
durch ihr auch familiares Vorkommen, durch die sie haufig begleitende Anamie 
und durch eine gelbliche Verfarbung der Haut, die aber nicht auf Hyperbili­
rubinamie beruht, nur eine gewisse auBere Ahnlichkeit mit dem hamolytischen 
Ikterus auf. 

GroBe diagnostische Schwierigkeiten konnen aber die MilzvergroBerungen 
bei Lues und chronischer Malaria bereiten, wenn sich zu der Erkrankung, wie 
dies beschrieben ist, sekundar hamolytische Symptome mit Ikterus und Anam,ie 
gesellen. Sie gehOren in die Kategorie des symptomatischen hamolytischen 
Ikterus. 

Auch gewisse Formen der Polycythamie, die neben einem Milztumor auch 
Ikterus und Urobilinurie aufweisen, bilden ein dem hamolytischen Ikterus ahn­
liches Syndrom und verlangen besonders deshalb eine genaue differentialdia­
gnostische Priifung, da, wie oben gezeigt worden ist, in allerdings seltenen Fallen 
von hamolytischem Ikterus das Knochenmark auf die gesteigerte Hamolyse 
mit einer derart iiber das Ziel hinaus schieBenden Reaktion antwortet, daB 
es trotz des vermehrten Blutunterganges in paradoxer Weise zu einer Poly­
globulie kommt. Einzelne dieser Polycythamiker mit Milztumor, Ikterus und 
Urobilinurie werden also tatsachlich dem hamolytischen Ikterus zugezahlt 
werden konnen; bei anderen finden sich aber nach Mosse cirrhotische Verande­
rungen in der Leber, welche den acholurischen Ikterus erklaren; eine griindliche 
Blutuntersuchung wird im einzelnen FaIle iiber die Zugehorigkeit zu der einen 
oder anderen Gruppe entscheiden. 

Ein wenigstens auBerlich dem hii.molytischen Ikterus ahnliches Bild kann 
die perniziose Anamie aufweisen, besonders W'enn Ikterus und Milztumor auf­
fMlig hervortreten; die diagnostischen Schwierigkeiten konnen betrachtliche 
werden, wenn, wie es gelegentlich vorkommt, die osmotische Resistenz der 
Erythrocyten vermindert ist; die Angaben der Literatur sind iiber diesen Punkt 
sehr widersprechend; als feststehend kann aber angesehen werden, daB die 
osmotische Resistenzverminderung bei der perniziOsen Anamie ein ungewohn­
liches Vorkommnis bildet und daB in der Regel normale oder sogar erhohte 
osmotische Resistenz besteht. Die goldgelbe Serumfarbe (bei hamolytischem 
Ikterus intensiver und konstanter als bei pernizioser Anamie), der erhohte Hamo­
globinquotient, welche beiden Affektionen zukommen, vermehren die AhnIich­
keit; dazu kommt, daB auch das Blutbild des hii.molytischen Ikterus gewisse 
Anklange an dasjenige der perniziOsen Anii.mie aufweist (kernhaltige Erythro­
cyten, Myelocyten, Anisocytose); das megalocytare Blutbild im, einen, das 
mikrocytare im andern FaIle, das grundverschiedene Verhalten del' Leukocyten 
und des Mengeverhaltnisses der Blutplattchen bei beiden Erkrankungen werden 
trotz einer Reihe nicht zu leugnender gemeinsamer Ziige die Differentialdiagnose 
stellen lassen. Bei beiden Affektionen ist die Reaktionsfahigkeit des Knochen­
markes eine grundsatzlich verschiedene; eine' nur miihsam den Anspriichen 
gerecht werdende hii.mopoietische Tatigkeit bei der perniziOsen Anamie (Torpor 
des Knochenmarkes nach Naegeli), eine unverwiistliche Regenerationskraft 
bei dem hii.molytischen Ikterus trotz andauerndem pathologischem Blutzerfall. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 57 
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Das Blut als Spiegelbild des Knochemnarks muB deshalb zwangslaufig diesen 
ganz prinzipiellen Unterschied zum Ausdruck bringen. Aber auch das klinische 
Bild (Achylie, chronische Verdauungsstorungen, Netzhautblutungen bei der 
perniziOsen Anli.mie, viel geringere StOrung des Allgemeinbefindens beim hamo­
lytischen Ikterus) und der ganze Krankheitsverlauf werden die Differential­
diagnose ermoglichen. Schwieriger mag sich die Unterscheidung zur Zeit von 
eigentlichen hamolytischen Krisen beim hamolytischen Ikterus gestalten, da 
hier oft extreme Grade der Anamie erreicht werden konnen; aber auch in diesen 
Fallen ist das Verhalten der Leukocyten und Blutplattchen ausschlaggebend; 
zudem ist in dieser Krisenzeit die Verminderung der osmotischen Resistenz 
meist eine besonders hochgradige. Es muB aber ausdriicklich betont werden, 
daB die Differentialdiagnose umnoglich werden kann, wenn der typische morpho­
logische Blutbefund der Biermerschen Anamie z. B. nach dem Vorgehen von 
Morawitz fiir die Diagnose nicht als unerlaBliche Bedingung verlangt wird. 
Mora wi tz bezeichnet denn auch dieunheilbare progressive perniziOseAnli.mie als 
chronische hamolytische Anamie unbekannter Atiologie und unterscheidet von ihr 
die durch Botriocephalus, Graviditli.t, Puerperium und Lues ausgelOste perniziOse 
Anamie als heilbare hli.molytische Anamien mit bekannter Atiologie. Die 
Mo ra wi tzsche Auffassung ist in doppelter Hinsicht anfechtbar; einmal trennt sie, 
was zusammengehort: denn die Identitli.t der Biermerschen kryptogenetischen 
Anamie mit der durch Botriocephalus ausgelOsten ist eine vollkommene; die 
letztere laBt sich heilen, weil ihre Ursache bekannt ist und beseitigt werden 
kann. Dann vereinigt sie aber auch, was nicht zusammengehort; mit ihrer 
Annahme wiirden die Grenzen zwischen perniziOser Anamie und hamolytischem 
Ikterus, der doch die chronische hamolytische Anamie kathexochen darstellt, 
vollkommen verwischt und damit zwei fundamental verschiedene Mfektionen 
miteinander identifiziert. Zweifellos kommt es ~ Verlaufe der perniziOsen 
Anli.mie zu hamolytischen Erscheinungen (der leichte Ikterus und die indirekte 
Reaktion Hij mans v. d. Berghs des Blutbilirubins beweisen es), doch ist 
Naegeli beizupflichten, wenn er der Hamolyse als einem "unspezifischen 
Symptom" eine primare Bedeutung fUr die Pathogenese der perniziOsen Anamie 
abspricht. 

Abortive Anfli.lle von paroxysmaler Hamoglobinurie, bei denen die Hamo­
globinurie ausbleibt, Hyperbilirubinamie und Ikterus dagegen sich einstellen 
(Katznelson), konnen durch das gleichzeitige Bestehen vonAnamie und MHz­
vergroBerung das Bild des hamolytischen Ikterus zeigen; die Priifung der 
osmotischen Resistenz wird hier Klarheit schaffen. 

Zum Schlusse sollen noch die von Naunyn beschriebenen chronisch rezi­
divierenden infektiosen Cholangien und Cholangiolien erwahnt werden, die 
dadurch, daB sie ebenfalls zu Milzgeschwulst und haufig zu Anamie fiihren, 
sowie durch die groBe Variabilitli.t ihrer Symptome zu diagnostischen Verwechs­
lungen AnlaB gebenkonnen. Eine genaue hamatologische Untersuchung wird 
aber die Differentialdiagnose unschwer ermoglichen. 

XII. Die Prognose. 
Die Prognosestellung setzt eine reinliche Scheidung zwischen der here­

ditii.ren und den iibrigen Formen des hamolytischen Ikterus voraus. Die Prognose 
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des hereditaren hamolytischen Ikterus ist zweifellos mit geringen Ausnahmen 
quoad vitam eine gute; doch geniigt es, auf meine Krankengeschichten (Nr. 1, 
4, 4 c, 7, 8) hinzuweisen, um den zu groBen Optimismus des Chauffardschen 
Ausspruches "plus icteriques que malades" zu dokumentieren. Ganz besonders 
scheint die Schwangerschaft zu schweren Zustanden von Anamie fiihren zu 
konnen (Nr. 1, 8), wenn dies auch keineswegs die Regel ist, im Gegensatz zu 
der Ansicht Eppingers, der nur Frauen mit erworbenem hamolytischem 
Ikterus durch die Schwangerschaft gefahrdet glaubt. Durch Guizetti und 
Eppinger sind zwei TodesfaIle infolge schwerer Anamie gemeldet worden l ). 

Zuzugeben ist allerdings, daB auch die ganz schweren hamolytischen Krisen, 
die zu hochsten Graden der Anamie fiihren konnen, letzten Endes doch meistens 
gut iiberstanden werden. Meine Kasuistik weist aber auch sehr leichte Er­
krankungen auf, die nie ernstere hamolytische Schiibe erleben und bei denen 
die Krankheit nicht viel mehr als eine kosmetische Bedeutung beanspruchen 
kann (vom Typus der GiIbertschen ChoIemie simple famiIiale). 

DaB die Patienten mit hereditarem hamolytischem lkterus und deren Kinder 
gegen Infektionskrankheiten eine verminderte Widerstandsfahigkeit haben 
sollen, ist nicht erwiesen und geht au.ch aus meinen Beobachtungen nicht hervor; 
was z. B. eine meiner Patientinnen (Nr. 1) an Operationen und schweren Er­
krankungen durchgemacht hat und wie sie sich dabei stets wieder erholt hat, ist 
schlechthin staunenswert. 

Die Kenntnis der guten Prognose des hereditaren hamolytischen lkterus hat 
eine besondere praktische Wichtigkeit auch fiir den arztIichen Begutachter. 
Den Tragern der Krankheit geschieht namIich, wenn es sich um ihre Aufnahme 
in staatIiche und Lebensversicherungen handelt, recht haufig Unrecht, indem 
lkterus und Milztumor dem begutachtenden Arzte ungebiihrlich imponieren 
und ihn dadurch zu einer falschen Beurteilung der Risken veranlassen. Aus­
driicklich soIl aber betont werden, daB eine reinIiche Scheidung zwischen der 
hereditaren und den iibrigen Formen des hamolytischen Ikterus die unerlaBIiche 
Voraussetzung fiir die Prognosestellung bildet, da fiir die nicht hereditaren 
FaIle das Grundleiden prognostisch ausschlaggebend ist. 

XIII. Therapie. 
Aniimiebehandlung. Bei dem andauernd gesteigerten Blutzerfall des hamo­

lytischen Ikterus mag eine Aua.miebehandlung als Sisyphusarbeit erscheinen; 
meine Beobachtungen haben mir aber gezeigt, daB sowohl Eisen wie Arsen 
auch die hamolytische Anamie giinstig zu beeinflussen vermogen; die Patienten 
fiihlten sich nach diesen Kuren nicht nur subjektiv wesentIich gebessert, sie sind, 
besonders nach Arsenkuren, fiir langere Zeit auch entschieden resistenter gegen 
die hamolyseauslOsenden Schadigungen. lch habe deshalb besonders bei Kindern 
(Nr. 2, 3) mit hamolytischem Ikterus jahrIich zwei- bis dreimal wahrend einigen 
Wochen Arsen, eventuell kombiniert mit Eisen, verabreicht. In gleicher Weise 
wie Arsen und Eisen wirken auch Ruhekuren auf dem Lande und besonders 
im Gebirge, iiberhaupt ganz allgemein jede MaBnahme, die geeignet ist, die 

1) Unterdessen ist auch eines der von mir beobachfuten hamolytischen Kinder (4c) 
im AnschluB an einen protrahierten schweren hamolytischen Schub unter den Erscheinungen 
akuter Herzinsuffizienz gestorben. Anmerkung bei der Korrektur. 
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Widerstandskraft des Organismus zu heben. Brule hat mit Eisen ebenfalls 
gute Erfolge gesehen, schreibt aber dem Arsen eine geringere Wirkung zu im 
Gegensatz zu meinen Erfahrungen, die sich mit denjenigen von Naegeli decken, 
der nach Arsen starke Besserung der Anamie und bedeutenden Gewichtsanstieg 
beobachtet hat. Organotherapeutische Versuche mit Knochenmarkspraparaten 
haben nach Brule zu keinem Resultat gefiihrt, ebensowenig wie die Behandlung 
mit Cholesterin und Calciumchlorid, die von franzosischen Arzten zur Erhohung 
der Erythrocytenresistenz verabreicht wurden (Brule). DaB sogar der Versuch 
einer Blockierung des retikuloendothelialen Apparates mit Kollargol- und 
Elektroferrolinjektionen vorgeschlagen und mit negativem Erfolge durchgefiihrt 
wurde, solI hier nur der Kuriositat wegen erwahnt werden. 

Rontgenbestrahlung der MHz_ Sie wurde bei zwei Patienten meiner Kasuistik 
(Nr. 4, 7) ohne jeden Erfolg durchgefiihrt; auch Eppinger, Meulengracht 
u. a. berichten tiber vollstandige MiBerfolge; Parisot und Heully stehen mit 
ihrer Angabe tiber eine gtinstige Wirkung dieser Therapie ganz allein da. 

Splenektomie. Sie bildet zweifellos die wirksamste Therapie des hamo­
lytischen Ikterus; die Anamie verschwindet ungewohnlich rasch, es kommt 
sogar zu sehr hohen Hamoglobin- und Erythrocytenwerten (Naegeli), selbst 
eigentliche Polyglobulie ist gesehen worden (GanBlen); es ist mir nicht bekannt, 
daB Rezidive der Anamie beobachtet worden sind; Resistenzverminderung und 
Mikrocytose dagegen bleiben bestehen. Der Ikterus, der gelegentlich kurz 
nach der Operation eine rasch wieder abklingende Intensitatsvermehrung er­
fahrt, verschwindet in der Mehrzahl der FaIle dauernd; dagegen kann sich mit 
der Zeit eine Hyperbilirubinamie wieder einstellen (vikariierender Ersatz der 
Milzfunktion durch andere Organe), die in einzelnen Fallen bis zu leichtem 
Hautikterus fiihrt (Roth, Naegeli, Sauer). Durch diese Feststellungen solI 
aber der groBe therapeutische Wert der Splenektomie nicht beeintrachtigt 
werden. Eine Indikation zur operativen Milzentfernung besteht nur fUr die 
schweren FaIle mit starken hamolytischen Schtiben und·· dauernder Anamie, 
hier kann die Hand des Chirurgen wirklich Wunder wirken. Leichte Erkran­
kungen mit geringen objektiven Symptomen und fehlenden Beschwerden 
bedtirfen dieser Therapie nicht und sollten auch nicht operiert werden; das 
MiBverhaltnis zwischen Bedeutung der· Mfektion und Risiko des Eingriffes darf 
in diesen Fallen nicht iibersehen werden. 
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Der Amerikaner Dandy ist der erste, der Gase ala Kontrastmittel in der 
Rontgendiagnostik des Zentra1nervensystems angewandt hat. Er teilte im Jahre 
1919 seine ersten Ergebnisse an 8 Fallen mit, an denen er teils durch Lumbal­
punk~ion, teils durch direkte Ven trikelpuriktion durch kleine Trepana­
tionsOffnungen im Schadel Gase einfiihrte. Bei der Einblasung in den L u mba 1-
kanal fand er das Gas auch im Subarachnoidealraum des Gehirns. In 
den Gehirnventrikeln fand er es nur beim sog. kommunizierenden Hydro­
cephalus. Bei direkter Fullung der Ventrikel drang es auch in den 
Subarachnoidealraum des Gehirns ein. Dandy hat hauptsachlich die 
"Ventrikulographie" mit der Trepanationsmethode geiibt. 'Die Rontgen­
bilder gaben ihm wichtige Aufschltisse bei Erkrankungen des Gehirns, be­
sonders bei Tumoren. 1m Jahre 1920 berichtete er tiber 75 FaIle von Hirn­
tumor, die er mit seiner Methode lokalisiert hat. 

1m Dezember 1920 berichtete Adolf Bingel tiber seine ersten Resultate 
mit der Encephalographie bei Gehirn- und Rtickenmarkskrankheiten unter 
intralumbaler LUfteinblasung. Er hatte seine Untersuchungen ohne 
Kenntnis der Dandyschen Arbeiten begonnen und gingursprtinglich von dem 
Gedanken aus, den Liquorraum unterhalb eines anschlieBenden Rticken marks-
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prozesses mit Luft zu fiillen, in der Hoffnung ihn rontgenographisch darstellen 
zu konnen. 

Gleichzeitig und unabhangig davon berichtete im Januar 1921 Widero.e 
in Kristiania iiber ahnliche Versuche. Er fand auch, daB die Luft in die Su b­
arachnoidealraume des Gehirns bei intralumbaler Einfiihrung aufsteigt, 
dagegen war die Ventrikelfiillung an seinen Rontgenbildern nicht zu erkennen. 

Bingel stellte fest, daB nicht nur die SUbarachnoidealraume sondern 
auch die Gehirn yen trikel bei in tralu m baler Ein blasung darstellbar 
sind. Er hat dann die Methode technisch vervollkommnet und ihre Brauch­
barkeit an einem groBen klinischen Material dargelegt. Auch hat er sich um die 
Deutung der Rontgenbilder und um die Einfiihrung der Methode in Deutschland 
die groBten Verdienste erworben. Er ist sicher derjenige, der in ihrer Anwendung 
in der alten Welt die groBten Erfahrungen hat, und wir werden bei allen wichtigen 
Fragen auf seine grundlegenden Arbeiten zuriickkommen miissen. Sein Material 
umfaBt mehr als 300 Gaseinblasungen. Nach ihm ist das Verfahren in Deutsch­
land von den verschiedensten Seiten geiibt worden. Die Ansichten iiber seine 
Brauchbarkeit sind im allgemeinen seiner Anwendung giinstig, doch sind auch 
Stimmen laut geworden, die die unangenehmen und gefahrlichen Neben­
wirkungen fiir so schwerwiegend halten, daB sie einer allgemeineren Anwendung 
im Weg zu stehen scheinen. Es mag daher berechtigt erscheinen, einen zusammen­
fassenden Dberblick iiber die Methode, ihre praktische Ausfiihrung, die Mog­
lichkeiten und Berechtigung ihrer Anwendung und ihre Folgen zu geben. lch 
selbst habe sie auf Bingels Anregung hin seit dem Januar 1922 geiibt. Mein 
Material ist bei vorsichtigster lndikationsstellung verhaltnisma13ig klein. Es 
reicht aber aus, um zusammen mit fremden Erfahrungen ein Urteil iiber die 
Anwendbarkeit des Verfahrens zu gewinnen. lch verfiige iiber die Resultate 
von 36 intralumbalen Lufteinblasungen bei 31 Fallen. Die direkte Ven trikel­
punktion habe ich nicht geiibt. Sie ist auch in Deutschland mit gutem Erfolg 
von Jiingling, Denk und anderen ausgeiibt worden, wird aber, da sie eine 
chirurgische Methode ist, hier nicht mit besprochen. 

Da die Methode der intralumbalen Gaseinblasung nicht nur in diagnostischer, 
sondern auch in therapeutischer Hinsicht eine Zukunft hat, so sind die. Ausdriicke 
"Ventrikulographie", "Encephalographie" usw. zu eng umschrieben. Analog den Be­
zeichnungen "Hydrothorax", "Pneumothorax" usw. bezeichne ich in Anlehnung an 
den schon bestehenden Begri£fdes "Hydrocephalus" das Verfahren als "Pneumo. 
cephalus artificialis". Die intralumbale Gaseinblasung bei den Wirbelkanal ab­
schlieBenden Erkrankungen ware in Analogie dazu als "Pneumorrhachis artificialis" 
zu bezeichnen. Der Ausdruck "Encephalographie" ist fiir die diagnostische Methode 
und besonders fiir die Rontgenaufnahme des Schadels, das "Encephalogramm", 
nach Gaseinblasung beizubehalten. 

Technik. 
Die Technik der intralumbalen Gaseinblasung ist von Bingel so weit aus­

gebildet worden, daB man sich am besten an seine abschlieBenden Angaben haIt: 
"Das Instrumentarium besteht aus zwei Systemen. Das eine dient zur Messung des 

Liquordrucks sowie zum Ablassen und Auffangen des Liquors. Es setzt sich zusammen 
aus Lumbalpunktionsnadel mit Hahn, Schlauch, umgebogenen Glasrohrchen und einer 
Reihe von graduierten Reagensglasern. Das zweite System dient zur Einblasung des Gases. 
(Ich verwende jetzt vielfach statt der Luft Kohlensaure, wei! sie erheblich schneller resor­
biert wird.) Es besteht aus einer zweiten Lumbalpunktionsnadel, Druckflasche und den 
dazugehorigen Schlauchen und Trichtern. Die Druckflasche ist ein MeBzylinder, der am 
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FuBe eine kleine Abzweigung zum Einlaufen der Fliissigkeit tragt und der oben in ein um­
gebogenes Rohrchen zum Entweichen der Druckluft auslauft. Um bequemer die Menge 
des eingeblasenen Gases ablesen zu konnen, fiiIle ich den Trichter mit gefarbtem Wasser. 
Die beiden Lumbalpunktionskaniilen steche ich entweder in zwei verschiedenen iibereinander 
gelegenen Interspinalraumen ein, oder ich nehme zwei verschieden lange Kaniilen und fiihre 
sie in demselben Interspinalraum nebeneinander ein. Die verschiedene Lange del' Kaniilen 
laBt eine Kollision del' Hahne nicht eintreten. Eine Stunde VOl' dem Eingriff erhaIt del' 
Kranke 1-2 cg Morphium und 1/4-1/2 mg Scopolamin. Die Ausfiihrung del' Lumbalpunk­
tion geschieht am niichternen, sitzendenPatienten; niichtern, um dem Erbrechen vorzu­
beugen, sitzend, damit das Gas in das Gehirn aufsteigt. Nachdem die erste Kaniile ein­
gestochen, wird der Gummischlauch, del' in das umgebogene Glasrohrchen endet, angefiigt 
und del' Druck gemessen. Das Glasrohrchen wird in ein Reagensglas an einem Trichter­
gestell so eingehangt, daB del' Liquorspiegel eben an del' Umbiegungsstelle des Rohrchens 
spielt. Aufgefangen wird del' Liquor in einer Reihe von bei 10 ccm markierten Reagens­
glasern, die del' Bequemlichkeit hal bel' in einem trommelformigen Reagensglasgestell 
das an dem Mittelstab des Trichtergestells als Achse verschieblich ist, aufgestellt sind. 
Auf die fraktionierte Auffangung und Untersuchung des Liquors muB del' groBte Wert 

150 

100 

50 

~Li'Uor 

Abb. 1. Instrumentarium nach Bingel. 

gelegt werden, wie ich es jiingst naher ausgefiihrt habe. VOl' del' Einfiihrung del' zweiten 
Lumbalpunktionsnadel wird die Druckflasche mit Luft bzw. Kohlensaure geladen. Der 
Trichter wird mit gefarbtem Wasser gefiiIlt und oben am Trichtergestell befestigt. Der 
das Gas ausfiihrende Schlauch wird abgeklemmt, nachdem man so viel Gas hat entweichen 
lassen, daB del' Fliissigkeitsspiegel in del' Flasche am Nullpunkt steht. Dann wird die zweite 
Lumbalkaniile eingestochen und del' Schlauch der Druckflasche angefiigt. Die Einfiih­
rung des Gases in den Lumbalsack geschieht nun hochst einfach durch kurzes 6ffnen der 
Schlauchklemme. Entsprechend dem Einstreichen des Gases flieBt Liquor ab, und ZWar 
in gleichen Mengen, wie man sich an del' Markierung del' Druckflasche und an den den 
Liquor auffangenden Reagensglasern iiberzeugen kann. Ich lasse gewohnlich 100 ccm Luft 
bzw. Kohlensaure ein- und 100 ccm Liquor abflieBen, wenn ich eine Erweiterung del' Ven­
trikel vermute, mehr. Ich bemerke abel', daB man auch schon mit 10-20 ccm Gas ein 
Bild bekommt. Wenn am SchluB del' Prozedur manchmal die abgeflossene Liquormenge 
nicht ganz so groB ist, wie die eingeblasene Gasmenge, so mag das daran liegen, daB viel­
leicht die Resorption des Gases, namentlich der Kohlensaure, schon eingesetzt hat, viel­
leicht auch daran, daB die Gase kompressibel sind. Wenn, wie meist, eine gut funktionierende 
Verbindung zwischen Ventrikeln und Subarachnoidealraum vorhanden ist, so vollzieht 
sich del' Gaseinlauf und del' Liquorabla~f ganz glatt. Wenn del' Liquor langsam und unvoll­
standig abflieBt, so kann man schon daraus auf eine gewisse Verlegung der Verbindungs­
wege schlieBen" (vgl. Abb. 1). 
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1m einzelnen ist dazu zu bemerken: Das Verfahren mit zwei Lumbalpunk­
tionsnadeln ist dem frillier von Bingel geiibten mit einer Nadel wesentlich 
vorzuzieben, weil sich dabei in den meisten F1iJ.len erheblichere Druckschwan­
ku ngen im Liquor, wie sie bei Beniitzung von nur einer Nadel unvermeidlich sind, 
ausschlieBen lassen. Diese Druckschwankungen sind zweifellos fiir manche der 
beobachteten unangenehmen Nebenwirkungen verantwortlich zu Machen. 
Sie sind nach Moglichkeit auszuschalten. Der Hahn an der Lumbalpunktions­
nadel ist zu entbehren, wenn man gut passende Ansatzstiicke hat und die 
Schlauche mit Quetschhahnen versieht. 

fiber die Art des einzublasenden Gases ist eine ausgedehnte Diskussion 
entstanden. Ich selbst habe wie Bingel urspriinglich atmospharische Luft 
verwendet. In manchen F1iJ.len, bei denen die Resorption der Luft langsamer 
vor sich geht als die Sekretion der Cerebrospinalfliissigkeit, empfiehlt sich die 
Verwendung eines anderen Gases. Vielfach wird dazu der leichter resorbierbare 
Sauerstoff empfohlen, doch hat Bingel den Eindruck, daB dieser manchmal 
reizend wirkt. Er verwendet daher neuerdings gern Kohlensaure, die ebenfalls 
leichter resorbierbar ist und nicht reizt. 

Die von Bingel gebrauchte Druckflasche laBt sich durch eine selbst 
hergestellte ersetzen, wenn man ein etwa 200 ccm fassendes, zylindrisches 
GlasgefaB mit einem doppeltdurchbohrten Kautschukstopfen verschlieBt. Dabei 
muB das Glasrohr, das die gefarbte Druckfliissigkeit zufiihrt, auf den Boden 
des Zylinders reichen, das gasabfiihrende Rohr mit der unteren Flache des 
Stopfens abschlieBen. 

Empfehlenswert ist es, die beiden Lumbalpunktionsnadeln verschieden 
lang zu wahlen. Ich verwende regelmaBig die langere, untere fiir den Liquor­
abfluB, die kiirzere fiir die Gaszufuhr. 

Die unangenehmen Nebenwirkungen werden wesentlich gemildert, 
wenn man streng darauf halt, daB die Patienten n ucb tern sind und Morphiu m 
und Scopola min erhalten. 

Ober die Menge der Gaszufuhr und der Liquorentnahme laBt sich 
kein bestimm,tes Schema aufstellen. Beide sollen moglichst gleich groB sein. 
Auf alle Fane kontrolliere man, ob bei En tfernung der Kanulen der 
Liquordruck dem anfangs gemessenen entspricht. Bei Oberdruck kann 
man den Enddruck einige Zentimeter niedriger bemessen als den Anfangsdruck. 
Man braucht zu diesem Zweck nur den Gaszufiihrungsschlauch abzuklemmen 
und das den LiquorabfluB besorgende Glasrohrchen etwas niedriger einzustellen. 
Man darf nich t allen Liquor a blassen, wei! man dadurch die Regelung 
des Enddrucks aus der Hand gibt. Je mehr Gas man einstromen laBt, urn so 
besser werden die Encephalogramme, urn so starker sind aber auch 
die genauer zu besprechenden unangenehmen Nebenerscheinungen. 
Die 0 bere Grenze fiir die Liquorentnahme muB in jedem Fall un ter der 
Gesamtmenge des Liquors liegen. Zahlreiche Leichenversuche, die sich ja nicht 
direkt mit den Verhaltnissen am Lebenden vergleichen lassen, haben mir ergeben, 
daB immer mindestens 50 bis 60 ccm Liquor durch Lufteinblasung zu erhalten 
sind. Dabei ergab die nachfolgende Autopsie, daB in keinem Fall aller Liquor 
entfernt war. Bingel fand 8.hnliche Mindestmengen an der Leiche. Man wird 
daher im allgemeinen mit 50 bis 60 bis 90 ccm Gaseinblasung und Liquorent­
fernung auskommen. Bingel gibt an (s. 0.), daB man schon mit 10 bis 20 ccm 
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ein Bild bekommt. Solche Bilder sind aber meines Erachtens insofern nicht 
einwandfrei, als sie wohl kaum eine vollstandige Fiillung der Yen trike I und 
der Su barachnoidealrau me ergeben. Wahrend man im allgemeinen mit 
50 bis 90 ccm Fiillung auskommt, erhalt man bei solchen Fallen, bei denen eine 
Vermehrung des Liquors vorliegt, schonere Bilder, wenn man etwa 100 ccm 
oder mehr einlaBt. Das kommt besonders in Betracht bei ko m munizierendem 
HYdrocephal Us in tern us (vermehrte Ventrikelfiillung) und bei Gehirn­
atrophie (vermehrte Fiillung der Subarachnoidealraume mit oder ohne ver­
mehrte Fiillung der Ventrikel). In solchen Fallen kann man gelegentlich auch 
weit mehr als 100 ccm einlassen. Stets ist, wie schon erwahnt, der Enddruck 
zu kontrollieren und dafiir zu sorgen, daB nicht aller Liquor abflieBt. Bei 
Kindern wird man meist nur 30-60 ccm ein- und ablassen. 

In manchen Fallen gelingt die Gaseinblasung und Ablassung des Liquors 
nicht so leicht, wie es die Regel ist. Hier muB man unter Umstanden durch 
etwas starkeres Erheben des Fliissigkeitstrichters der Druckflasche voriiber­
gehend den Druck urn eine Kleinigkeit steigern. Es handelt sich dabei fast 
stets urn FaIle, bei denen infolge von entziindlichen Prozessen sich Verklebungen 
oder Pseudomembranen in den weichen Hirn- und Riickenmarkshauten gebildet 
haben. -

Bei der Technik der Rontgenaufnahme erortert Bingel die Frage, 
ob :qlit einer Untertischrohre gearbeitet werden solIe. Er kommt zu dem Resultat, 
daB dies zur Erzielung guter Aufnahmen nicht notwendig sei. Er macht die 
Rontgenaufnahmen im Liegen und verlangt vier Bilder von jedem Fall. 
In manchen Fallen geniigen zwei Aufnahmen, eine frontoccipitale und eine 
seitliche. Dazu tritt bei wichtigen und schwierigen Fallen die occipito-frontale 
und eine zweite seitliche Aufnahme. Die sagittalen Aufnahmen miissen 
Vor den seitlichen Aufnahmen gemacht werden, weil sonst durch un­
gleiche Fiillung der Ventrikel und der Subarachnoidealraume infolge der 
Seitenlage pathologische Zustande vorgetauscht werden konnen. Die Sagittal­
ebene des Kopfes muB bei Sagittalaufnahmen 'genau senkrecht, bei seitlichen 
Aufnahmen genau horizontal liegen. Auf eine gute Fixierung des Schadels 
wird besonders Gewicht gelegt. - "Bei der Frontooccipitalaufnahme liegt der 
Kranke mit ganz leicht erhohtem Kopfe, der Zentralstrahl fallt etwas oberhalb 
der Glabella ein. Bei der occipito-frontalen Aufnahme liegt der Kranke mit der 
Stirn auf der Platte, wie etwa zur Aufnahme der Stirnhohlen, mit leicht ange­
zogenem Kinn, der Zentralstrahl faUt auf die Protuberantia occipitalis externa. 
Bei der seitlichen Aufnahme liegt der Kopf in horizontaler Ebene und der Zentral­
strahl wird etwas occipital- und scheitelwarts vom auBeren Gehorgang gerichtet. 
Wir bedienen uns der Gliihkathodenrohre von Siemens & Halske mit einem 
Abstand von 30 cm bei den sagittalen und von 50 cm bei den seitlichen Auf­
nahmen. Sie wird belastet mit 9-10 Milliampere bei 45 Kilovolt sekundarer 
Transformatorspannung. Die Expositionszeit betragt 80-100 Sekunden. Die 
Folie wird nur in ganz seltenen AusnahmefaUen angewandt bei sehr unruhigen 
Kranken. Die Folienaufnahmen konnen sich, was Scharfe und Feinheit der 
Zeichnung angeht, nicht mit den Zeitaufnahmen messen." 

Ich habe vielfach auch die Aufnahmen am sitzenden Patienten gemacht. 
Dadurch wird der Fehler, der durch das ungleiche Emporsteigen der Luft am 
liegenden Kopf entsteht, am leichtesten vermieden. Auch erhalt man bei 
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Erweiterung der Ventrikel, wenn nicht aIle Fliissigkeit abgelassen ist, scharfere 
Bilder als am liegenden Patienten. Da es von Vorteil ist, nicht zuviel Liquor 
abzulassen, so wird die Aufnahme am sitzenden Patienten vielleicht doch mehr 
geubt werden. Sie erlau bt auch beistarkerer ortlicher Fullung der Su barachnoideal­
raume eher ein Urteil uber Atrophien bestimmter Gehirnbezirke, wahrend ein 
solches Urteil bei Aufnahme am liegenden Patienten oft kaum moglich ist. Die 
Fixierung des Kopfes macht am sitzenden Patienten Schwierigkeiten, wahrend 
das Sitzen seIber, wenn auf Vermeidung zu starker Druckschwankungen geachtet 
worden ist, keine zu groBen Unannehmlichkeiten macht, wenn man den Patient en 
direkt nach der Lumbalpunktion sitzend ins Rontgenzimmer bringt. 

Gewohnlich schicke ich der Rontgenaufnahme eine Durchleuchtung 
am Schirm voraus. Bei gut adaptierten Augen lassen sich schon dabei grobere 
krankhafte Veranderungen, besonders kommunizierender Hydrocephalus und 
starke Hirnatrophien erkennen, wahrend £einere Einzelheiten nicht sichtbar 
sind. Besonders schon sieht man beim kommunizierenden Hydrocephalus 
internus am sitzenden Patienten, wenn nicht aller Liquor entfernt ist, den 
wagrechten Flussigkeitsspiegel, der bei Bewegen des Kopfes Wellen 
schlagt undsich bei verschiedener Neigung immer wagrech t einstellt wie im 
Pyopneumothorax. 

Nebenwirkungen. 
Jeder, der mit der Bingelschen Methode gearbeitet hat; wird Bingel 

recht geben, daB die ersten Lufteinblasungen in den Lumbalkanal beim Lebenden 
ihn eine ganz erhebliche -oberwindung gekostet haben. Bingel betont aber 
mit Recht, daB im allgemeinen die Encephalographie ein ungefahrlicher 
Eingriff sei. 

Die Nebenwirkungen werden auf ein verhaltnismaBig geringes 
MaB reduziert, wenn man die Vorschriften uber die Technik genau einhalt. 
Sie werden sich noch immer mehr vermeiden lassen, je mehr unsere Kenn tnisse 
daruber sich erweitern, bei welchen Fallen mit besonders starken Neben­
wirkungen zu rechnen ist und welche Krankheitskategorien den Eingriff beson­
ders gu t ertragen. Beiden meistenFallen sind die Nebenwirkungendie gleichen 
wie beiDruckveranderungen anderer Art imLiquor cerebrospinalis. Nach meinen 
Erfahrungen sind sie urn so starker, je groBere Druckschwan kungen bei 
der Gaseinflillung vorkommen, und je mehr Liquor abgelassen wird. 

Die hauptsachlichsten Nebenwirkungen sind Kopfsch merzen, Schwindel, 
Brechreizund bei manchen Fallen Erbrechen, manchmalauch Fieber. Sie 
klingen in der Regel am ersten Tag nach der Einblasung schon ab, konnen aber 
auch mehrere Tage anhalten. Ein Teil der Kranken empfindet das Aufsteigen 
der Luftblasen selbst alsKopfdruck oderKopfschmerz, so daB sie oft seIber 
angeben konnen, wann Gas einstromt. Diese Empfindung ist in all den Fallen 
gesteigert, bei denen, meist im Gefolge von Entzundung, Verklebungen 
der Meningen vorhanden sind; die Losung solcher Verklebungen scheint 
besonders schmerzhaft zu sein. Gerade sie wird aber hie und da von einer gun­
stigen therapeu tischen Wirkung begleitet, wovon weiter unten noch die 
Rede sein wird. Die unangenehmen Nebenerscheinungen halten in verein­
zel ten Fallen bis zu acht Tagen an. Es sind das stets solche FaIle, bei denen die 
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Regulierung zwischen Resorption und Sekretion gelitten hat. Offenbar 
wird hier die Luft weniger rasch resorbiert als Liquor sezerniert wird, und es 
kommt dann in den Tagen nach der Encephalographie zu den Erscheinungen 
gesteigerten Hirndrucks. Besonders deutlich konnte ich dies beobachten bei dem 
von M. Backhaus veroffentlichten Fall von hochgradigem Hydrocephalus 
internus bei einem Gliosarkom des Sehnerven. Eine erneute Lumbalpunk­
tion zeigte eine starke Druckerhohung an und bewirkte durch Druckentlastung 
ein Zuriickgehen der Nebenerscheinungen. 

Eine andere Ursache langer dauernder Nebenerscheinungen kann durch 
entziindliche Vorgange in den Meningen gebildet werden. lch konnte dies 
bei Encephalitis epidemica beobachten. Bei einem solchen Fall trat 
mehrere Tage dauernd eine cerebrale Ataxie auf, und erneute Lumbalpunktion 
zeigte voriibergehende Lymphocytose und positive EiweiBreaktionen, die vorher 
nicht vorhanden gewesen waren. In einem Fall gab die Anlegung des Pneumo­
cephalus artificialis den AnstoB zu dem an sich zu erwartenden todlichen 
Ausgang. Es handelte sich um eine Demenz nach mehrfachen Apoplexien. 
Hier trat im AnschluB an die Gaseinblasung eine erneute Apoplexie mit tOd­
lichem Ausgang auf. Dies wird sich vermeiden lassen, wenn man bei solchen 
Fallen entweder von der Encephalographie absieht oder sie nur unter strengster 
Verhiitung von Druckschwankungen vornimmt. Die erneute Apoplexie wurde 
wahrscheinlich dadurch verursacht, daB annahernd aller Liquor abgelassen 
worden war und der Enddruck erheblich niedriger war als der Anfangs­
druck, ein technischer Fehler, der bei solchen Fallen besonders vermieden werden 
muB. Die Autopsie zeigte neben mehreren alten apoplektischen Erweichungs­
herden eine ausgedehnte frische Gehirn blu tung. lch hatte bei diesem Fall 
die Gaseinblasung nicht gemacht, wenn Bin gel nicht angegeben hatte, daB auch 
Gehirnarteriosklerotiker den Eingriff gut ertragen. Der Verlauf dieses Falles 
mahnt aber doch zur Vorsicht bei derartigen Erkrankungen. 

Schott und Ei tel kommen auf Grund ihrer Erfahrungen zu dem Resultat, 
daB die Nebenerscheinungen bei und nach der AuffiilIung so erheblich seien, 
daB das diagnostisch und vor allem therapeutisch Erreichbare im Verhaltnis 
dazu nicht groB genug sei, um ihren Patienten die Vornahme der Encephalo­
graphie weiter zumuten zu konnen. lch kann mich diesem Urteil nach Meinen 
Erfahrungen nicht anschlieBen. Es ist zum Teil vielleicht dadurch verursacht, 
daB diese Autoren nach der urspriinglichen Bingelschen Technik gearbeitet 
haben, und daB sich bei der Methode mit einer Punktionsnadel starkere Druck­
schwankungen nicht vermeiden lassen. - DaB im allgemeinen die Nebenerschei­
nungen nicht iibermaBig schwer sind, ist auch daraus zu ersehen, daB ich unter 
31 Patienten bei 5 je 2 mal den Pneumocephalus angelegt habe. 

Gelegentlich werden die Nebenerscheinungen durch Chlorylen (Kahl­
baum) besei~igt, das wieder in anderen Fallen versagt. 

Hautemphysem oder epidurales Emphysem ist beim Pneumocephalus arti­
ficialis bisher nicht beobachtet worden. 

Indikationsstellullg. 
Die Diskussion dariiber, ob der Pneumocephalus artificialis ein so schwerer 

Eingriff ist, daB man ihn denPatienten nicht zumuten darf,istvon grundlegender 
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Bedeutung. Ich mOchte in dieser Beziehung an die Nebenerscheinungen bei 
der einfachen Lu mbalpunktion erinnern. Auch bei dieser sind im Anfang, 
als noch nicht geniigende Erfahrungen vorlagen, sehr unangenehme Neben­
erscheinungen und auch Todesfalle gar nicht selten beobachtet worden. Trotz­
dem ist es gelungen, Technik und Indikationstellung so gut durchzuarbeiten, 
daB die von dem Erfahrenen mit richtiger Indikation ausgefiihrte Lumbal­
punktion heute ein vollkommen ungefahrlicher Eingriff ist. Wir haben auch 
an der Lumbalpunktion gelernt, worauf es ankommt, damit ungliickliche Zufalle 
vermieden werden. Es sind vor allem die zu plOtzlichen Hera bsetzungen 
des in trakraniellen Drucks, die wir zu befiirchten haben. Bei richtiger 
Technik lassen sich diese mit Sicherheit vermeiden. Auch beim Pneumocephalus 
artificialis lassen sich solche Vorkommnisse verhiiten. Bei den meisten Fallen 
gelingt es sogar besser als bei der LumbaFpunktion, Druckschwankungen aus­
zuschalten, und besonders bei Hirn tu moren, bei denen ja die Druckschwan­
kungen mit Recht gefiirchtet werden, dient gerade die Gaseinblasung 
zur Aufrechterhaltung eines gleichmaBigen Lumbal- und Gehirn­
drucks. Genau wie bei der Lumbalpunktion werden wir auch beim 
Pneumocephalus auf eine einwandfreie Technik das groBte Gewicht 
legen miissen. Daneben haben wir die Aufgabe, in jedem einzelnen Fall 
nach bestem Wissen und Gewissen abzuwagen, ob das diagnostisch 
und therapeu tisch Erreich bare so bedeutend ist, daB wir dem Patienten 
die unangenehmen Nebenwirkungen und evtl. Gefahren des Eingriffs zumuten 
diirfen. 

Es gibt in dieser Richtung verschiedene ausschlaggebende Gesichtspunkte. 
Vor allem ist zu bedenken, daB wir schon von der Lumbalpunktion her fiir viele 
FaIle generell voraussagen konnen, ob schwerere Nebenerscheinungen oder 
Gefahren zu erwarten sind oder nicht. So wissen wir, daB Paralytiker, Kranke 
mit Schwachsinn und mit epileptischer Demenz den Eingriff der Lumbal­
punktion mit auffallend geringen Beschwerden ertragen. Das gleiche gilt fUr 
solche FaIle von dem Pneumocephalus. Wir wissen weiter, daB bei Hirntumoren 
das plOtzliche Absinken des Lumbaldrucks wegen der Gefahr der Blutung in 
den Tumor und der Einpressung der Medulla oblongata in das Foramen magnum 
gefahrlich ist. Wir konnen aber bei der Gasein blasung gerade diese Gefahren 
vermeiden. Eei entziindlichen Vorgangen der Meningen wird der 
Pneumocephalus meist gut ertragen und ist nicht selten von wesen tlicher 
subjektiver, manchmal auch objektiver Bssserung gefolgt wie die Lumbal­
punktion. Bei der Encephalitis laBt sich nicht voraus berechnen, wie die 
Lumbalpunktion 'und die Gaseinblasung wirkt. In manchen Fallen sieht man 
auffallende Besserungen, in anderen - es scheint die Mehrzahl zu sein -
werden die Beschwerden gesteigert und treten sogar neue subjektive Be­
schwerden auf. Das gleiche beobachtet man bei chronischen Reizzustanden 
der Meningen: Durch Losung von Adhasionen wirkt hier der Pneumocephalus 
oft sehr giinstig, in anderen Fallen scheinen akute Reizzustande sich daran 
anzuschlieBen, doch gehen diese regelmaBig ohne bleibende Schadigung 
voriiber. Die Entscheidung der Frage, ob man im Einzelfall den Pneumo­
cephalus artificialis anlegen darf oder nicht, hangt hauptsachlich davon ab, 
ob der Arzt die Technik beherrscht und wie die Prognose des Krankheits­
faIles ansich ist. 
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Bei Hirntumoren, bei denen es doch stets sehr wichtig ist, daB man, 
ehe operiert wird, aIle fiir eine moglichst genaue Lokalisation brauchbaren 
Untersuchungsmethoden heranzieht, halte ich die Encephalographie fiir ahsolu t 
angezeigt. Sie ist unvergleichlich weniger gefahrlich als jede chirurgische 
Operation am Gehirn und kann zur genaUen Feststellung der Operations­
stelle ganz wesentlich beitragen. 

Ieh kann gerade in dieser Beziehung einen sehr lehrreiehen Fall anfiihren, bei dem ieh 
leider die Eneephalographie un ter lassen habe, wei! sie nieht notig zu sein sehien: Es 
handelte sieh um einen 25 jahrigen Mann mit Hirndruekerseheinungen und Rindenepilepsie 
naeh Trauma. Die Rontgenaufnahmen des Sehadels zeigten ohne Gaseinblasung eine 
Impression in der Gegend des reehten Seheitelbeins mit AnspieBung des Gehirns. AuBer­
dem war die Was se r ma nn sehe Reaktion in Blut und Liquor stark positiv. Die Eneephalo­
graphie wurde vor der Operation in Erwagung gezogen, aber bei der anseheinenden Klar­
heit der VerhiUtnisse fiir unnotig eraeh tet und un terlassen. Es wirkte bei mir ein 
gewisses autosuggestives Moment mit; ich wollte dem Patienten den Eingriff nicht zumuten, 
der mir nur dureh die diagnostisehe Neugier des Arztes indiziert zu sein schien. Der Kranke 
wurde operiert (Dr. von Meer), das einspieBende Knoehenstiiek entfernt, am Tag naeh der 
Operation trat der Tod ein, und die Autopsie zeigte, daB nach hinten von der Impression 
im Parietallappen ein iiber kastaniengroBes Gliom saB. Wahrseheinlieh ware der klinisch 
nicht vermutete 'Tumor durch die Encephalographie aufgedeckt worden. Ob wir ihn atio­
logiseh richtig gedeutet hatten, muB ich allerdings angesichts der positiven Wassermann­
schen Reaktion bezweifeln. 

Es sei hier noch ein anderer Fall angefiihrt, bei dem ich aus klinischen Erwagungen 
heraus den Eingriff nicht gemaeht habe: Es handelte sich um einen 25jahrigen Mann, 
der wegen Brustbeschwerden ins Krankenhaus aufgenommen war. Er !itt auBerdem an 
Kopfdruek und maBigen In telligenzstorungen im AnschluB an einen kleinen Granat­
splittersteckschuB im linken Stirnhirn. Auch hier war das diagnostische Interesse 
an der Encephalographie auBerordentlieh rege. Ieh habe aber den Eingriff unterlassen 
von dem Gesichtspunkt aus, daB solehe Steekschiisse nicht selten von ruhenden Infek­
tionen begleitet sind, die dureh den Eingriff unter Umstanden reaktiviert werden konnten. 

Ich habe diese beiden FaIle angefiihrt, wei! sie gute Beispiele dafiir sind, 
welche Gesichtspunkte fiir die Vornahme oder Ablehnung des Eingriffs maB­
gebend sein konnen·. In beiden Fallen habe ich den Eingriff abgelehn t, 
wei! die zu erwartenden diagnostischen Aufschliisse mir nicht so praktisch 
wichtig erschienen, daB ich den Kranken die Unannehmlichkeiten und Gefahrs­
moglichkeiten des Verfahrens zumuten wollte. Bei dem zweiten Fall, bei dem 
eine Trepanation nicht in Frage kam, war dies zweifellos richtig, dagegen wiirde 
ich in Zukumt bei Fallen der ersten Kategorie, bei denen eine Trepanation 
an und fur sich notwendig ist, vor der Trepanation encephalo­
gra phier en. 

Diese N otwendigkeit wird durch die beiden folgenden Falle sehr deutlich 
demonstriert: 

]'rau L., etwa 30 Jahre rut, im Jahre 1914 beobachtet. MitraJinsuffizienz. Anfalle von 
Rindenepilepsie. Das "krampfende Zentrum" wird in den rechten ZentraJwindungen 
angenommen. Das Rontgenbild des Schadels lieB an dieser Stelle eine deutliehe Knochen­
verdickung erkennen. Da die Anfalle sich immer mehr hauften, wurde trepaniert (Dr. 
von Meer). Als Ursache fanden sieh embolische Erweichungsherde in groBerer Zahl an 
der angenommenen Stelle. Die Knoehenverdickung War sekundare Apposition iiber der 
geschrumpften Hirnpartie. Der Patientin wurde durch die Operation nicht geniitzt. Sie 
ist nach mehreren Monaten gestorben. 

F. L., 25 Jahre aJt, im Jahre 1919 beobachtet. Sehrumpfniere. Hochgradige Stauungs­
papille, links mehr aJs reohts. LumbaJdruek dauernd zwischen 300 und 450 im Liegen. 
Wegen des hochgradigen Hirndruckes und hinzutretender Lokalzeichen, die fiir eine 
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Herderkrankung am Brocaschen Sprachzentrum und dem unteren Teil der linken Zentral­
windungen sprachen, Trepanation. Keine Herderkrankung nachweisbar, ebenso bei der 
spater gemachten Autopsie. 

Diesen beiden Patienten hatten wir die Trepanation ersparen konnen, wenn 
wir vorher encephalographiert hatten. 

Anders ist fiir mich die Indikationsstellung bei solchen Fallen, denen wir 
nach unsern bisherigen Kenntnissen auf keine andere Weise sic her 
helfen konnen. Hierher gehOren z. B. die Epilepsien. Die Epilepsie ist ein 
Zustandsbild, dem die verschiedensten Krankheiten zugrunde liegen konnen. 
Die Krankheit ist meist so schwer und greift derartig in die ganze Lebenshaltung 
des Betroffenen ein, daB wir meiner Ansicht nach in jedem Fall die Verpflich­
tung haben, die Pa thogenese nach allen Richtungen moglichst klar zu stellen, 
weil sich unter Umstanden therapeutische Konsequenzen ergeben konnen. 
Wenn auch diese Aussichten nach dem heutigen Stand unseres Wissens noch 
recht gering sind, so haben wir doch die Pflicht, mit allen Mitteln nach Wegen 
zu suchen, auf denen wenigstens ein Teil der Faile der Heilung zugefiihrt wer­
den kann. Wenn schon heute bei 'manchen Fallen von Rindenepilepsie die 
chirurgische En tfern Ung des kra m pfenden Zen tru ms von Erfolg ist, 
so haben wir allen Grund festzustellen, ob nicht in solchen Fallen der weniger 
eingreifende Pneu mocephalus artificialis vielleicht die gleichen Dienste 
leistet. Moglicherweise ergeben sich aus dem Verfahren fUr einzelne Falle auch 
andere Indikationen, z. B. opllrative Entfernung von Tumoren, Losung von 
Verwachsungen u. dgl. lch werde aus diesen Grunden in Zukunft womoglich 
bei allen Epilepsiefallen den Pneumocephalus artificialis machen, solange nicht 
ausgedehnte Erfahrungen zeigen, daB die gunstigen Aussichten allzu gering 
sind. Bei den 3 Fallen von Epilepsie, bei denen ich bisher das Verfahren ange­
wandt habe, waren die Nebenerscheinungen auffallend gering (s. u.). 

Auch bei der progressiven Paralyse sind bisher die Heilungsaussichten 
noch so gering, daB ich den Eingriff fiir indiziert halte, schon um genaueren 
Einblick in die Pathogenese dieser Krankheit zu erhalten. Auch die Para­
lytiker ertragen das Verfahren mit auffallend geringer Belastigung und 
anscheinend ohne jeden Schaden. lch gebe in der Regel am Tag der Ence­
phalographie oder an dem darauffolgenden Tage Salvarsan, von dem Gesichts­
punkt ausgehend, daB bei der dadurch provozierten Liquorsekretion das Mittel 
moglicherweise leichter an die Krankheitsherde herangebracht wird (siehe den 
therapeutischen Abschnitt). 

Ebenso halte ich den Pneumocephalus artificialis fiir angezeigt bei Fallen 
von Idiotie, Turmschadel, Mikrocephalus, Hydrocephalus u. dgl., 
um uber die Pathogenese genaueren AufschluB zu erhalten und evtl. auch thera­
peutische Anzeigen zu bekommen. Auch bei einem Fall von Hun tingtonscher 
Chorea habe ich das Verfahren angewandt. Es wurde auffallend gut er­
tragen. 

Bei Meningitiden habe ich bisher nicht encephalographiert. Hier gab mir 
bisher schon die Lumbalpunktion mit Entfernung groBer Liquormengen, die durch 
Normal- oder Immunserum ersetzt wurden, verhaltnismaBig recht befriedigende 
Resultate (siehe aber unten im therapeutischen Teil). 

Dagegen scheinen mir Folgezustande von Meningitis in manchen Fallen 
eine Indikation fiir den Pneumocephalus artificialis darzustellen, wei! hier die 
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Storungen haufig durch meningeale Verklebungen und Verwachsungen ver­
ursacht sind. Hier kann das Verfahren von diagnostischem undtherapeu­
tischem Wert sein. 

Kranke mit Encephalitis epidemica reagieren oft sehr stark auf den 
Eingriff. Man wird sich in jedem einzelnen Fall genau iiberlegen miissen, ob er 
indiziert ist. Es gibt aber Falle, die so schwer sind, daB man mit keiner anderen 
Therapie etwas erreicht. Hier halte ich das Verfahren fiir einen berechtigten 
diagn os tischen 'lInd thera peu tischen Vers'Uch, weil oft meningeale 
Verklebungen und Verwachsungen mit im Spiel sind. 

AIle diese Indikationen mochte ich zunachst als vorlaufige ansehen. 
Weitere Erfahr'Ungen an einem groBen Material werden sie wahrscheinlich 
in manchen Richtungen einschranken oder erweitern. Soviel kann ich auf Grund 
meines Materials sagen, daB ich auBer dem oben erwahnten Fall von Apoplexie 
keine bleibende schwere Schadigung gesehen habe. Auch diese Schadigung wird 
sich wahrscheinlich vermeiden lassen, wenn man aufs genaueste auf Druck­
konstanz achtet. Doch steht bei arteriosklerotischen Apoplektikern der zu 
erwartende Gewinn wohl nicht im Verhaltnis zu den evtl. vorhandenen Gefahren. 
Aber auch hier verandert sich die Indikationstellung, sobald es sich um jiingere 
Individuen handelt, bei denen keine erhebliche Blutdrucksteigerung besteht, 
und bei denen es gilt festzustellen, ob der apoplektische Insult nicht durch einen 
Tumor oder eine andere Krankheitsursache bedingt ist. Auf aIle FaIle 
wird man bei den meisten Kranken, bei denen man eine Trepanation fUr an­
gezeigt halt, vorher einen Pneumocephalus artificialis anlegen, wenn noch ge­
niigend Zeit dazu vorhanden ist; denn es ist wohl zweckmli.Big, mit der Operation 
zu warten, bis das Gas wieder resorbiert ist. 

1m einzelnen Fall wird der Arzt, der noch nicht mit dem Verfahren ver­
traut ist, die Indikationen enger stellen miissen als der, der schon iiber sehr groBe 
Erfahrungen auf diesem Gebiet verfiigt und mit der Technik vertraut ist. 

Resorption des Gases. 
Ich kann Bingels Angaben durchaus bestatigen, daB sich nach zwei Tagen 

im allgemeinen das eingeblasene Gas nicht mehr nachweisen laBt, und daB die 
Bilder schon nach wenigen Stun den weniger deutlich werden. In einzelnen 
Fallen ist aber offenbar die Resorption verlangsa m t. So war bei einem 
ausgedehnten Hydrocephalus meiner Beobachtung (Fall 3) noch nach zehn 
Tagen Luft in den Ventrikeln nachweisbar ohne Storungen zu machen. Wenn 
die Liquorsekretion rascher vor sich geht als die Resorption - und das ist 
vielleicht bei manchen Fallen von Hydrocephalus die hauptsachlichste Ursache 
-, so kann es zu Hirndruckerscheinungen kommen, die leicht durch eine 
entlastende Lumbalpunktion zu beseitigen sind. Vielleicht wird es aber 
gelingen, den Druck auf liLngere Zeit herabzusetzen, wenn man nach Bingels 
Vorschlag die leichter resorbierbare Kohlensaure verwendet (vgl. den thera­
peutischen Teil). Eine erneute Lumbalpunktion zeigt haufig die Ursache des 
Fortbestehens von Beschwerden. Oft findet man Druckerhohung, einmal fand 
ich Druckerniedrigung, die auf einer durch Encephalitis epidemica bedingten 
Verlangsamung der Liquorsekretion zu beruhen schien. Herstellung 
normalen Drucks durch Seruminfusion schien giinstig zu wirken. 
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Was wird durch die Encephalographie dargestellt? 
Zunachst bringt das Encephalogramm normalerweise die mit Luft gefiillten 

Su barachnoidalrau me, die Sei ten yen trikel und den dri tten Yen trike I 
des Gehirns zur Darstellung. Da aber das Gehirn mit diesen Raumen von der 
fur Rontgenstrahlen schlecht durchlassigen Schadelkapsel umhullt ist, 
so werden diese Raume nicht objektiv, del' Wirklichkeit entsprechend, sondern 
in starker Abdampfung dargestellt. Ferner mussen die gasgefullten 
Raume in der Strahlenrichtung eine gewisse minimale Tiefe haben, 
urn im Bild uberhaupt erkennbar zu werden. DaB auch durch einen sehr dicken 
Schadel hindurch die Ventrikel darstellbar sind, moge die nebenstehende 
Abb. 2 zeigen. Sie stammt von einer an Apoplexie verstorbenen Patientin 
(Fall 11), bei del' die Lumbalpunktion und Lufteinblasung nach dem Tod 
vorgenommen wurde. Es bestand bei ihr eine starke Atrophie der beiden 

Abb. 2. Postmortale Encephalographie bei apoplektischer Gehirnatrophie und stark 
verdickter Schiidelkapsel. Fall 11 (1/2 natiirl. GroBe). 

Stirnlapp:m mit Verdickung der Sch ii.d ~ lkapsel , stellenweise auf uber 
2 cm. Trotzdem kamen die mal3ig erweiterten Seitenventrikel und der dritte 
Ventrikel im Rontgenbild zur Erschcinung. 

Es ist schwer anzugeben, welcher Grald von Gehirnfurchenzeichnung 
als normal anzusehen ist. Jeder muB slch die Erfahrung daruber an einer 
Reihe von Bildern selbst erwerben. So vlel ist sicher, daB das Fehlen jeder 
Hirnfurchenzeichnung in einer sonst einwandfreien Aufnahme nicht normal 
ist. Es handelt sich dann entwed~r um Verklebungen d er Meningen mit 
Verhinderung des Gaseintritts oder um f i rnschWellUng, wie ich sie bei 
Encephalitis epidemica gelegentlich festst llen konnte. 

Man bekommt sehr bald auch .ein Dr .eil daruber, wann eine verm ehrte 
Gasfullung der Hirnfurchen vorliegt. Gerade zu ihrer Beurteilung scheint 
mir die Aufnahme am sitzenden Patienten geeigneter, weil hier die Einstellung 
der Gasblasen infolge des Auftriebs durch d[e Drehung des Schadels bei den ver­
schiedenen Aufnahmerichtungen nicht verandert wird, wahrend man am liegenden 
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Schadel, wenn die seitlichen Aufnahmen nach der frontoccipitalen gemacht 
werden, nicht so selten eine schein bare Stirnhirnatrophie zu sehen 
bekommt. Da nun echte Stirnhirnatrophien vorkommen und durch das Ence­
phalogramm nachweisbar sind, so muB auf jeder Rontgenaufnahme vermerkt 
werden, ob sie am sitzenden oder am liegenden Patienten gemacht worden ist. 

In selteneren Fallen scheinen die Luftblasen sich auch subdural ansammeln 
zu konnen, wie Abb. :{ und 4 zeigen. 

Auch fUr die Darstellung der Yen trikel gilt der oben angefiihrte Satz, 
daB eine gewisse minimale Tiefe des Luftraume s in der Strahlen­
richtung notwendig ist, damit dieser iiberhaupt in Erscheinung tritt. Ver-
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Abb. 3. Encephalitis epidemica. Fall 16. Occipitofrontalaufnahme. 1/2 natiirlicher GroBe. 

suche, sich die topographischen Verhaltnisse bei Schirmdurchleuchtungen 
mit Einstellung des Schadels in verschiedene gerade und schrage Durchmesser 
klarzumachen, scheitern daran, daB man auch mit bestadaptiertem Auge 
zwar die Ventrikelfiillung erkennen kann, aber iiber Einzelheiten keinen geniigend 
scharfenEindruck bekommt. Schott und Eitelhaben versucht, am Heiderich­
schen Modell iiber diese Verhaltnisse Klarheit zu bekommen. Ich selbst bin bei 
Herrn Prof. He ide ri ChI) in Bonn gewesen, und dieser hat mir in liebenswiirdigster 
Weise die einschlagigen Verhaltnisse am Modell und an anatomischen Praparaten 
eingehend gezeigt. Auf Grund dieser sehr instruktiven Belehrungen zusammen 
mit meinell Rontgenbildern bin ich zu folgender Anschauung gekommen: bei 
den seitlichen Aufnahmen bekommt man die Vorderhorner, die mitt-

1) Anatom. Hefte (Merkel- Bonnet) Bd. 56, S. 475; Zentralbl. f. Chirurg. 1919. 
Nr.5; Dtsch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 26. Stereoskopische Bilder zur Gehirnschadel­
topographie. Mtinchen: J. F. Bergmann 1920. 
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leren Teile und den an die Mittelpartie angrenzenden Teil des Hinterhorns 
meist deutlich zur Darstellung. Die Spitze des Hinterhorns ist manchmal so 
schmal ausgezogen, daB sie im Bild kaurn. in Erscheinung tritt und bei vielen 
Aufnahmen nur geahnt werden kann, wenn man ihre Lage vom Modell oder 
vom anatomischen Praparat her schon vorher kennt. In diesem Fall gelingt es 
dann oft, aus einer bis in diese Gegend reichenden, ganz zarten Aufhellung die 
Lage der Hinterhornspitze zu bestimme~. 

Sehr viel schwieriger zu beantworten ist die Frage, ob sich das Unterhorn 
regelmaBig darstellen laBt. Das Unterhorn ist an sich schmal und nicht sehr 
umfangreich, und seine Verbindung mit der Basis des Hinterhorns wird am 
anatomischen Praparat nur durch einen sehr engen Spalt gebildet, dessen 
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Abb. 4. Encephalitis epidemica. Fall 16. Seitlidhe Aufnahme im Sitzen. 1/2 natiirl. GroBe. 

Lichtung bei aufrechter Kopfhaltung leicht abwarts geneigt ist. Es muB daher 
fraglich erscheinen, ob bei der Lumbalpunktion selbst entgegen der Schwere 
Liquor ab- und Gas einstromt. Dagegen ist es wohl moglich, daB dieses Ab­
und Einstromen nachtraglich zustande kommt, wenn der Patient mit dem 
Hinterkopf auf der Unterlage aufliegt, weiI in dieser Lage die Verbindung 
zwischen dem ubrigen Seitenventrikel und dem Unterhorn aufwarts gerichtet 
ist. Auf aIle Falle kann die Aufhellung, die durch das Unterhorn gebildet wird, 
wegen seiner geringen Dicke nich t sehr stark sein. Es kom,mt aber noch eine 
andere Schwierigkeit hinzu: im Subarachllloidealraum an der Basis des Hirn­
stamms befinden sich groBere Raume, Zi sternen, die besonders bei seitlicher 
Strahlenrichtung dem Unterhorn sehr nahe liegen. Wenn sie sich, ebenso wie 
der ubrige Subarachnoidealraum, mit Gas flillen, so decken sie sich teil­
weise mit der durch das Unterhorn gebildeten AufheIlung. Daher ist an der 
seitlichen Aufnahme das, was vielfach als Unterhorn angesprochen wird, nicht 

58* 
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nur dureh das Unterhorn, sondern durch die basal en Su barachnoideal­
zisternen, vielleicht in einem Teil der FaIle gemeinsam mit dem Unterhorn 
gebildet. 

Bei der sagittalen, besonders der fron toccipitalen Aufnahme bekommen 
wir die bekannte "Schmetterlingsfigur" zu sehen. Die am meisten medial 
und oben gelegenen Teile, die die intensivste Aufhellung zeigen, entsprechen 
in der Hauptsache einem Teil des Vorderhorns und dem Mittelstftck der 
Seitenventrikel. Wahrscheinlich fallt auch ein Teil des Hinterhorns · in diese 
Aufhellung, die als plattenfern vergroBert erscheint, mit hinein. Schrag seitlich 
und unten davon bekommt man oft, aber nicht regelmaBig, eine leichte Auf· 
hellung zu sehen, die dem Unterhorn zu entsprechen scheint, aber in der Regel 
wenig deutlich ist. Nach den topographischen Verhaltnissen muB auch sie wieder 
in nahe Beziehungen zu den Zisternen der Hirnbasis treten. 

lch habe versucht, durch stereoskopische Aufnahmen 1 ) in diesen 
Fragen mehr Klarheit zu schaffen. Es gelang bei der Betrachtung der Bilder 

Abb. 5a. Normale Frontoeeipitalaufnahme (Negativ) naeh Bingel. 

mit dem W. Trendelen burgschen Ron tgenstereoskop2) einen gewissen 
Grad von korpzrlieher Empfindung zu erzielen, aber die Rau m biider hatten 
etwas Verschwommenes, und Ausmessungen vorzunehmen, wie ich er­
hofft hatte, erwies sieh als un moglieh. Die Verschwommenheit der Raumbilder 
hat ihre Ursache sieher darin, daB die Einzelbilder dadurch, daB die Tiefe der 
Luftraume in der Strahlenrichtung nieht ftberall groB genug ist, keine natur­
getreuen Abbildungen geben. Die stereoskopischen Bilder der Ventrikel wurden 
urn so besser, je mehr diese erweitert waren, und in Fallen der letzteren Art 
werden aueh Ausmessungen an dem Trendelen burgschen Betraehtungs­
apparat moglieh sein. Zur Frage des normalen Un terhorn bildes hat die stereo­
skopisehe Betrachtung keine Entscheidung gebraeht. 

Zur Frage der stereoskopisehen Eneephalographie ist noch folgendes zu sagen: Da bei 
sagittalen Aufnahmen die Antikathode je etwa 3 em nach rechts und links gegen die 
Medianebene v ersehoben werden muB, so kommen die spaltformigen Gebilde der 

1) Die meisten dieser Aufnahmen wl1rden von Herrn Dr. Jackie gemacht. 
2) Herr Prof. Martius-Bonn war miI' bei der Benutzung des in der dortigen Frauen­

klinik aufgestellten Trendelenburgschen Apparates behilflieh. Vgl. Wilh. Trendelen­
burg: Stel'eoskopische Raummessung an Rontgenaufnahmen. Eerlin: Julius Springer 1917. 
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Medianebene (grol3e HirnspaIte, dritter Ventrikel usw.) im Bild gar nicht zur Darstellung 
und sogar die DarsteIlung des einen oder anderen Seitenventrikels kann versagen, wenn 
der yom Strahlengang schrag getroffene Luftraum nicht die notige Tiefe hat. Das ist ein 
weiterer Grund dafiir, daB hier die Ron tgenster e oskopie nich t befriedigt. Wir 
verfiigen iiber reichliche Erfahrungen in dieser Richtung. 

Zwischen den Seitenventrikeln sieht man bei der Sagittalaufnahme das 
Septum pellucidum , darunterden dritten Ventrikel. DerAquaeductus 
Sylvii und der vierte Ventrikel sind in der Regel nicht sichtbar. Auf­
hellungen in der Gegend, in der sie zu suchen waren, werden durch die luft· 
gefullten Zisternen gebildet. 
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Abb.5b .Fronto·Occipitalaufnahme, Ubertischrohre, Platte unten, Riickenlage dcs Kranken 
Fall von Neuritis retrobulbaris). Druck: 250, Sauerstoff: 90, Liquor: 90. 

Oberhalb der Ventrikelaufhellung findet man die groBe Langshirnspalte, 
die aber oft fehIt, sobald die Aufnahme nicht ganz streng sagittalund genau 
zentral erfolgt. Unterhalb des dritten Ventrikels find en sich streifenformige 
Aufhellungen, die ebenfalls nicht immer sehr deutlich sind. Sie entsprechen den 
mit Gas gefiillten Zisternen an der Rirnbasis. 

Weitere Einzelheiten sind aus Abb. 5 (nach Bingel) zu ersehen. 
In manchen Fallen gelingt es auch, mit einiger Wahrscheinlichkeit bestimmte 

Furchen der Gehirnoberflache zu identifizieren; besonders die Fossa Sylvii 
und Inselgegend gibt oft starkere Aufhellungen auf den sagittalen Aufnahmen, 
wahrend die seitlichen Aufnahmen dane ben ofters den Sulcus corporis callosi 
und callosomarginalis erkennen lassen. Andere Furchen im einzelnen fest· 
zustellen, erscheint in den meisten Fallen gewagt. 

Pathologische Befnnde. 
Wahrend normalerweise das Einstromen des Gases und der LiquorabfluB 

in gleichmaBig entsprechenden Mengen vor sich geht, so daB keine starkeren 
Druckschwankun~en entstehen, macht in anderen Fallen das Einstromen 
des Gases Schwierigkeiten. Ob dabei immer krankhafte Veranderungen 
vorliegen mussen, erscheint mir fraglich. ]lch habe dieses Verhalten gelegentlich 
bei Kindern beobachtet und halte es fur moglich, daB hier die von Liquor urn· 
spulten Raume so klein sind, daB das Aufsteigen der Gasperlen einen zu groBen 
Widerstand bietet; Rier mogen sich diese Raume ahnlich verhalten wie Glas· 
capillaren, in denen ein Aufsteigen von Gas gegen eine Flussigkeitsfiillung sehr 
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erhebliche capillare Widerstande zu iiberwinden hat. Beim Erwachsenen sind 
aber nach unseren Erfahrungen die von Liquor durchflossenen Raume so groB, 
daB das Gas normalerweise so gut wie ungehindert aufsteigen kann. Bei starker 
Abbiegung der Halswirbelsaule wahrend der Gaseinblasung kann das 
Aufsteigen des Gases nach dem Schadel zu zeitweilig behindert sein. Es erfolgt 
dann leicht, wenn man den Kopf nach vorn und riickwarts etwas bewegt. 

Unter krankhaften Verhaltnissen kann von vornherein die Gasein­
blastmg erschwert sein. Ich habe dies nur dann feststellen konnen, wenn 
noch deutliche andere Anzeichen fiir Entziindungsvorgange in den Hirn- und 
Riickenmarkshauten oder Folgen von solchen vorhanden waren. Haufig gelang 
es dann unter leichter Erhohung des Drucks in der Druckflasche die Ad­
hasionen so zu losen, daB das Einstromen ermoglicht wurde. 

Bei einzelnen Fallen werden durch die Gaseinblasung Schmerzen in be­
stimmten Riickenmarksegmenten ausgelost. Dabei stromt nur eine 
gewisse kleinere Menge Liquor ab und durch Gaseinblasung unter verstarktem 
Druck gelingt eine starkere Fiillung nicht. Das Encephalogramm zeigt an, 
daB kein Gas in die Schadelhohle gelangt ist. Es handelt sich um FaIle, 
wie sie von Bingel, Wideroe und Josefson beschrieben worden sind. Hier 
ist der Lumbalkanal nach oben vollstandig abgeschlossen. Die segmentaren 
Schmerzen und die Menge des abgelassenen Liquors und eingelassenen Gases 
lassen eine Hohendiagnose des Hindernisses stellen. Es lagen bei diesen Fallen 
extramedullare Prozesse im Bereich des Riickenmarks vor, und zwar entweder 
Tumoren oder Kompressionen durch Wirbelcaries oder Wirbelosteomyelitis. 
Bingel schatzt den Rauminhalt des Lumbalkanals auf etwa 60 cern 
(beim Erwachsenen). Er hofft, daB die Beobachtung der Liquorneubildung 
bei absolutem AbschluB die Frage entscheiden lassen wird, ob die Liquor­
absonderung nur eine Funktion der Plexus chorioidei ist oder ob 
auch die Meningen des Riickenmarks daran teilnehmen. Fiir die Diagnose 
des ortlichen Krankheitsprozesses empfiehlt er die fraktionierte Liquorunter­
suchung. Es ist bisher nicht gelungen, die artifizielle Pneumorachis im Rontgen­
bild zur Darstellung zu bringen. Es ist auch nicht zu erwarten, daB dies gelingen 
wird, weil, wie oben besprochen, die Tiefe der Luftsaule in der Strahlenrichtung 
zu gering ist, als daB sie im Rontgenbild in Erscheinung trate. 

Das Eindringen des Gases in die Schadelhohle wird von den meisten 
Patienten spontan als schmerzhaft angegeben. Dabei laBt sich bei Aus­
cultation der Wirbelsaule feststeIlen, daB der Schmerz immer dann angegeben 
wird, wenn das GasperIgerausch zu horen ist. 

Wahrend normalerweise sowohl die Subarachnoidealraume als die Ventrikel 
- letztere durch die Foramina mediale Magendi und lateralia Luschkae -
sich mit Gas fiillen, kann diese Fiillung unter krankhaften Verhaltnissen aus­
bleiben. Will man in dieser Richtung Diagnosen stellen, so ist immer unerlaB­
liche Voraussetzung, daB die Rontgenaufnahmen einwandfrei sind. 

Die Fiillung der Su barachnoidealrau me kann ganz oder teilweise 
gestort sein. In der Regel handelt es sich dabei um meningeale Entziindungs­
vorgange. Bei einem meiner FaIle bin ich geneigt anzunehmen, daB eine akute 
Gehirnschwellung vorlag. 

Ortliches Ausbleiben der Fiillung der Su barachnoidealrau me ist 
recht schwierig mit Sicherheit festzustellen, weil diese Fiillung je nach der 
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Kopfhaltung bei und nach der Lumbalpunktion nicht ganz gleichma.I3ig eintritt. 
lch mochte mir daher iiber diesen Punkt kein Urteil erlauben. 

Leichter zu beurteilen sind ahnorm starke Fiillungen der SUharach­
noidealrau me, besonders wenn der Kranke von der Lufteinblasung bis zur 
Rontgenaufnahme immer sitzende Korperhaltung eingenommen hat. Sie 
lassen Schliisse zu auf einen ortlichen oder allgemeinen Hydrocephalus 
externus, dem meist eine ortliche oder allgemeine Gehirnatrophie ent­
spricht. Meist ist der Hydrocephalus externus auch mit einem maBigen Grad 
von Hydrocephalus interntls verbunden; die Seitenventrikel und besonders 
auch der dritte Ventrikel finden sich dann erwei tert. 

Ob die sicher nachgewiesene einfache Altersatrophie des Gehirns im 
Encephalogramm durch vermehrte Gashillung der Su barachnoideal­
raume zu erkennen ist, bezweifle ich stark. Einige meiner Beobachtungen 
sprechen dagegen. Nach den neuerlichen Befunden von H. Loeschcke und 
Hedda Weinnoldt reagiert der SchadeIknochen auf diese Altersatrophie des 
Gehirns mit Resorption an der Aullenseite und Apposition an der Tabula 
interna, so daB gar keine Erweiterung der Subarachnoidealraume zustande 
zu kommen braucht. Selbst eine Erweiterung der Ventrikel kann dabei nach 
meinen Beobachtungen fehlen. Findet man in hoherem Alter eine starke 
Erweiterung der Hirnfurchen, so muB eine starkere Hirnatrophie vor­
liegen, als es dem ProzeB des Alterns aIle in entspricht (Arteriosklerose, Er­
weichungsherde u. dgl.). 

Ortliche Hirnatrophien findet man vor allem bei Apoplektikern 
mit alten Erweichungsherden. Diese ortlichen Atrophien sind wahrscheinlich 
auch nach embolischen Erweichungsherden nachzuweisen. Starke ortliche 
Hirnatrophie im Bereich eines Stirn- und Scheitellappens fand ich bei einem 
Fall von familiarer degenerativer Huntingtonscher Chorea, dabei bestand 
allgemeine Atrophie mit maBiger Erweiterung der Ventrikel (s. u.). Auch bei 
Paralysen ist die Atrophie nicht gleichma.Big iiber die Hirnwindungen verteilt. 
Hier besteht aber die Moglichkeit, daB durch meningeale Adhasionen die Atrophie 
stellenweise verdeckt wird. Auch bei Plagiocephalen findet man ortliche 
Atrophien (s. u.). 

Ob das vollstandige Fehlen jeder Ventrikelzeichnung - ein­
wandfreie Rontgenaufnahmen vorausgesetzt - normalerweise vorkommt, muB 
als recht zweifelhaft angesehen werden. DaB dieses Fehlen haufiger beobachtet 
wird, als wir nach unseren bisherigen Erfahrungen vielleicht erwarten, beweist 
nichts gegen diese Ansicht. Wo ein genauerer AufschluB iiber die Ursache 
un bedingt notwendig ist, konnte dieser in manchen Fallen durch Ven trikel­
punktion mit direkter Gaseinfiillung erstrebt werden. In seltenen Fallen 
mag die Lichtung der Ventrikel so eng sein, daB sie kein Kontrastbild 
gibt. Mit dieser Moglichkeit hat man besonders bei ganz kleinen Kindern 
zu rechnen, bei denen ja auch wie schon erwahnt das Aufsteigen der Luftblasen 
in den Lumbalkanal behindert sein kann. Bei Erwachsenen ist das Fehlen 
der Ventrikelzeichnung meist eine Folge von meningealen Adhii.sionen, die 
ja nicht immer klinische Symptome zu machen brauchen. Von Autopsien her, 
kennen wir die Triibung der weichen Hirnhaute, die in der Regel als Folge 
entziindlicher Vorgange anzusehen ist, ohne daB wir in jedem Fall aus der 
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Vorgeschichte klinische Anhaltspunkte hierfiir haben. Fehlen beider Ven­
trikelbilder bei gutem Gasgehalt der Subarachnoidealraume mochte 
ich, bis weitere andersartige Beobachtungen vorliegen, fiir pathologisch 
halten. 

Fehlen eines Ven trikels bei sagittaler Aufnahme braucht nicht unbe­
dingt pathologisch zu sein. Es kann vorkommen, wenn die Ron tgenrohre 
nicht ganz medial eingestellt war. Wir haben es mehrfach bei den stereo­
skopischen Aufnahmen beobachtet, bei denen absichtlich die Antikathode seit­
lich verschoben wurde (s. o.). Wenn aber bei genau zentrierten Sagittal­
aufnahmen ein Seitenventrikel fehlt, so ist mit Sicherheit anzunehmen, 
daB ein abnormer oder krankhafter Befund vorliegt. Meningeale Adhasionen 
allein konnen nicht die Ursache davon sein, sondern entweder ist der betreffende 
Ventrikel aus irgendeiner Ursache abnorm klein oder die Kommunikation 
zwischen beiden Seitenventrikeln ist gestort. Besonders wichtig in diagnostischer 
Beziehung ist das Fehlen eines Ventrikels bei seitlicher Verschiebung 
und Form veranderung des anderen. Die Ursache ist fast immer ein 
Hirntumor, in einem Bingelschen Fall auch eine otogene Pachymeningitis. 

Erweiterungen eines Ventrikels oder eines Teils eines solchen scheinen 
in seltenen Fallen als angeborene Anomalie vorzukommen; meist sind sie Folge 
ortlichen Hirnschwunds in der gleichseitigen Hemisphare infolge krankhafter 
Veranderungen. 

Erweiterung beider Ventrikel kann, wenn sie nicht sehr hochgradig ist, 
Begleiterscheinung allgemeinen Hirnschwunds sein. Hohere Grade von 
Erweiterung beider Ventrikel sind Teilerscheinungen des Hydrocephalus 
internus, der meist durch entziindliche Vorgange oder auch durch Tumoren 
(s. Fall 3) bedingt ist. 

Formveranderungen der Ventrikelaufhellungen haben, wenn sie sym­
metrisch sind, moglicherweise nicht viel zu sagen; ihre Bedeutung muB erst 
noch genauer klargestellt werden. Bei Verziehungen oder Verschiebungen 
einer Seite nach oben, seitlich oder nach unten sind fast immer Tumoren 
als Ursache anzunehmen. Die gleichen Bilder konnen natiirJich auch Gu m men 
und Konglomerattuberkel machen. 

Der dritte Ventrikel ist meist spaltfOrmig oder sehr wenig breit. Kreis­
formige Erweiterung seines Bilds wird nach Bingel besonders bei Stau­
ungspapille regelmaBig beobachtet. Man findet sie auch bei Apoplexien 
mit sekundarem Gehirnschwund. Seitliche Verschiebung des dritten 
Ventrikels findet sich bei Tumoren und gelegentlich bei Plagiocephalen, bei 
denen man auch ungleiche GroBe der Seitenventrikel beobachtet. Fehlen des 
dritten Ventrikels im Encephalogramm braucht nicht pathologisch zu sein. Bei 
seiner geringen Dicke kann er durch eine geringe Abweichung der Strahlen­
richtung zum Verschwinden gebracht werden. 

Die Zisternen an der Hirn basis geben manchmal spaltfOrmige, schrag 
von lateral oben nach medial unten ziehende Aufhellungen bei sagittaler Auf­
nahme (s. Abb. 3 und 5). Einseitiges Fehlen dieses Spalts wurde von Bingel 
schon fiir die Diagnose Kleinhirn tu mor verwertet. Der Zisternenschatten 
ist aber nicht immer so deutlich abgegrenzt. Auf der seitlichen Aufnahme 
deckt er sich zum Teil wohl mit dem Unterhorn (s. o.). VergroBerungen findet 
man bei Hirnatrophien recht haufig. 
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Die groBe Langsspalte findet sich normalerweise medial. Sie ist nicht 
in allen Bildern deutlich . Verschiebungen nach einer Seite konnen verschiedene 
Ursachen haben: Plagiocephalie, einseitiger Hirnschwund, Tumoren usw. 

Eigene klinische Beobachtungen. 
Bei Hydrocephalus internus mit auBerordentlich dunnem Schadel ist 

es auch fruher schon ohne Gaseinblasung gelegentlich gelungen, Rontgen­
bilder d er Juga cere bralia bzw. der Hirnwindungen zu erhalten. Warum 
dies in einzelnen Fallen gelang, in den meisten aber nicht. ist nicht recht klar. 

Abb. 6. Hydrocephalus internus, 15 Jahre alt, ohne Gaseinblasung. 
Occipitofrontalaufnahme. 1/2 natiirliche GroBe. 

Wahrscheinlich ist zur Entstehung guter Bilder notwendig, daB der Schadel­
knochen auBerordentlich dunn ist . Abb .6 zeigt einen hochgradigen lIydrocephalus 
internus, dessen Ron tgen bild wir im Jahr 1913 ohn e Luft ein blasung 
hergestellt haben. Man sieht an ihm die sehr breiten Hirn windungen 
schOn und plastisch. Selbstverstandlich gibt das Rontgenbild uber die Weite 
der Ventrikel keinen direkten AufschluB. Bei anderen Fallen von Hydro­
cephalus sind uns derartige Bilder nie gelungen. 

Bei der Anlage des Pneu mocephalus artificialis kam es UlUl 

darauf an, vor allem auch festzustellen, wieweit die einzelne Ron tgenauf­
n ah me sichere Resultate gibt und wieweit die Rontgenbilder durch kleine 
Anderungen der Technik verandert werden. Wir haben zu diesem Zweck von 
einzelnen Fallen eine sehr groBe Anzahl von Aufnahmen gemacht. 
Da wir versuchten, stercoskopische Rontgenbilder herzustellen, so lieB sich 
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zugleich zeigen, wie die Bilder durch sei tliche Verschie bung verandert 
werden. Von einem Fall haben wir 16 Aufnahmen gemacht, von einem 
andern 14, von einigen andern 8 und mehr Aufnahmen. Dabei hat sich vor 
allem gezeigt, daB bei sehmalen Ventrikeln sehr kleine Veranderungen der 
Strahlenriehtung einen Ventrikel im Bild fast zum Versehwinden bringen konnen, 
wenn die Tiefe der Luftsaule nicht mehr in der Strahlenriehtung liegt. In ahn­
lieher Weise konnen die luftgeftillten Hirnfurehen in ihrem Aussehen auf dem 
Rontgenbild verandert werden. 

Die auffalligsten Bilder erhalt man naturgemaB bei starkeren Graden von 
kommunizierendem Hydrocephalus, bei dem die Foramina Magendi und 
Lusehkae offen sind. Der folgende Fall ist schon kurz von M. Backhaus 
veroffentlicht worden: 

Abb. 7. Frontoccipitalaufnahme im Sitzen. Hydrocephalus internus. Fall 3. 1/2 natiirlicher 
GroBe. 

Fall 3. Helmut S., 51/ 2 Jahre alt, wurde mit 1% Jahren von einem Augenarzt wegen 
einer rasch wachsenden Geschwulst am linken Auge operiel't, der Bulbus und 2 cm des 
Sehnerven entfernt.Von dem behandelnden Arzt wurde ein G lio m als Ursache angenommen. 
Der Bulbus wurde von einem Augenkliniker untersucht und eine schwere Tuberkulose 
des Sehnervenkopfs und del' inneren Augenhaute fiir wahrscheinlich gehalten. Ein anderer 
Augenkliniker hielt die Geschwulst fiir ein Sarkom, das auf den Sehnerven iibergegriffen 
hatte. 1m Februar 1922 trat auf dembisher gesunden rechten Auge schnell zunebmende 
Sehschwache auf, die im Lauf weniger Monate zu volligel' Erblindung fiihrte. Seit. Mai 
heftige Kopfschmerzen, haufiges Erbrechen, lautes Aufschreien bei Nacht, Krankenhaus· 
aufnahme 16. 2. 1922. 

Das Kind ist korperlich und VOl' allem geistig sehr zuriickgeblieben, spricht noch schlecht 
und ist unsauber. Befund del' inneren Organe nol'ml1l, del' Gehirnschadel ist im Verhaltnis 
zum Korper vergroBert. Frontoccipitalumfang 54 cm. Die Operationsnarbe am linken 
Auge ist glatt und zeigt keine Reizerscheinungen. Die Pupille des rechten Auges reagiert 
auf Licht und Konvergenz, die Sehpriifung ergab im Marz noch Fingerzahlen in 1 m Ent­
feruung, im Mai nur noch Lichtschein, Sehnerv vollstandig atrophisch, Arterien diinn, 
Venen stark geschwellt, Rontgenaufnahme des Kopfes lieB keine Hirnwindungen und keine 
Veranderungen innerhalb del' Schadelhohle erkennen. Da von der ersten Operation her der 
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Verdacht auf Tuberkulose bestand, wurde das Kind mit Alttuberkulin durchgepriift. Pir· 
quet-, Injektion bisO, I g Alttuberkulin intracutan und 1 g Alttuberkulin subcutan machten 
wederortliche nochAligemeinreaktion. Dadurch lieB sich eine Tuberkulose ausschlieBen. Zur 
Differentialdiagnose zwischen metastatischem Hirntumor und Hydrocephalus internus wurde 
der diagnostische Pneumocephalus nach del' Bingelschen Methode mit zwei Punktions· 
nadeln angelegt. Gleich nach dem Einstich der Punktionsnadel noB sehr reichlich Liquor 
ab, ohne daB der Druck wesentlich erhoht schien. Die Lufteinblasung ging langsam vor 
sich und schien Schmerzen zu bereiten. Sobald das Kind abgelenkt wurde und dadurch 
das Schreien und Pressen aufhorte, ging das Einstromen der Luft und das AbflieBen des 
Liquors glatt vonstatten. Es wurden 120 ccm Luft eingelassen und ungefahr ebensoviel 
Liquor entfernt. Direkt nach der Lufteinblasung Erbrechen und Mattigkeit, am nachsten 
Tag leichte Benommenheit, am tibernachsten Tag keine akuten Storungen mehr, eher etwas 
besseres Befinden als friiher. Liquor: Pandy 0. Xonne 0, Wassermann 0, keine Zellver· 

Abb.8. Seitliche Aufnahme im Sitzen. Hydrocephalus internus. Fall 3. 1/2nattirlicher GroBe. 

mehrung, Goldsol fraglich (Meningitiskurve ?). Gleich nach der Lufteinfiillung wurden 
vier Rontgenaufnahmen des Schadels im Sitzen gemacht, je eine frontoccipitale und occi­
pitifrontale und zwei seitliche. Abb. 7 zeigt eine frontoccipitale, Abb. 8 eine seitliche Auf­
nahme am sitzenden Patienten. Die beiden Seitenventrikel stark erweitert, zum 
Teil mit Luft gefiillt, im unteren Teil der Ventrikel noch Fliissigkeit mit wagerechtem 
Spiegel, der im linken Ventrikel tiefer stand als im rechten. Septum nicht verschoben, 
eine Ungleichheit der Ventrikel, die auf einen Tumor hatte schlieBen lassen, war nicht zu 
entdecken. In den Subarachnoidealraumen keine Luft, so daB eineZeichnung der 
Hirnwindungen nicht zu sehen war. Bei Durchleuchtung am sitzenden Patienten nach 
zwei Tagen war das Bild noch ziemlich unverandert, es war nur wenig Luft resorbiert. 
Bei Schiitteln des Kopfes deutliche Wellen bewegung der Fltissigkeit. Auf geringe Ent­
fernung laut horbares Platschergerausch. Der Patient hatte anscheinend kein sub­
jektives Empfinden davon. Der Fliissigkeitsspiegel stand jetzt in beiden Ventrikeln gleich 
hoch, verschob sich aber bei Lageveranderung des Kopfes und stellte sich immer wagre ch t 
ein. Urn festzustellen, ob bei einer langerdauernden Fixierung des Schadels in Seitenlage 
eine Veranderung des Bildes erzielt wtirde, wurde das Kind zwei Stunden lang erst auf die 
rechte und dann auf die linke Seite gelegt. Die jedesmalige Rontgenaufnahme wurde im 
Sitzen bei gerader Stellung des Kopfes gemacht. Die Bilder zeigten einmal eine leicht 
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verminderte Fiillung des reohten, das andere Mal des linken Ventrikels. Der Ausgleich 
ging demnach ziemlich rasch vor sich. Damit schien auch die Ungleichheit der Ventrikel 
gleich nach der Lufteinblasung erklart zu sein. Durchleuchtung nach acht Tagen zeigte, 
daB der groBte Teil der Luft durch Liquor wieder ersetzt war, das Platschergerausch war 
noch deutlich vorhanden. 

Nach langerer Lagerung auf der linken Seite wurde eine Aufnahme im Liegen gemacht 
(frontoccipital, Abb. 9). Sie zeigt die groBe HirnspaIte mit Luft gefiillt, keine deutlichen 
Windungen; rechter Seitenventrikel viel starker gefiilIt als der linke. Das Bild ist weniger 
kontrastreich, weil nicht aller Liquor abgelassen war. 

Am 17. II. 1922 abermalige LufteinfiilIung mit der Absicht, moglichst den ganzen 
Liquor abzulassen. Je 230 cern Liquor und ebensoviel Luft. Das Kind vertrug den Ein. 
griff nicht so gut, war leicht benommen und sehr teilnahmslos. Nach zwei Tagen noch kein 

Abb. 9. Frontoccipitalaufnahme im Liegen nach langerer Seitenlagerung. Hydrocephalus 
internus. Fall 3. 1/2 natiirlicher GroBe. 

Fliissigkeitsspiegel, wohl aber nach fiinf Tagen. Nach acht Tagen noch Hirndruckerschei. 
nungen, die auf Lumbalpunktion am 29. 11. zuriickgingen. Liquor an diesem Tage: Nonne 0, 
Pandy 0, Goldsol: Meningitiskurve, Zellen 114. Die Rontgenbilder (Abb. 10 und 11) zeigen 
eine enorme Erweiterung beider Ventrikel. Ein Fliissigkeitsspiegel war nicht festzusteIlen, 
die Aufnahmen lie Ben die Form der Hohlraume deutlicher erkennen als die ersten Bilder, 
waren aber weniger kontrastreieh. Subarachnoidale Furchenzeiehnung fehIte wieder. 
Platschern war nicht nachzuweisen, trat aber spater wieder auf. Nach etwa drei Wochen 
war aIle Luft resorbiert. Ein bleibender Schaden schloB sich auch an die zweite Eneephalo. 
graphie nicht an. 

Der Junge ist vier Monate spater an Masern gestor ben. Die Autopsie ergab hoch. 
gradigen Hydrocephalus internus und einen walnuBgroBen Tumor am linken 
Sehnervenstumpf; mikroskopisch: Gliosar kom. 

Wir konnten auf Grund dieser Befunde mit Sicherheit einen groBen Hydro. 
cephalus annehmen, bei offener Kommunikation mit den Subarachnoidealraumen. 

Anders war der Befund bei Fall 4, Julius N., 15 Jahre, eingeliefert wegen Krampfen 
(Verdacht auf Epilepsie). Kein Organbefund, occipito.frontaler Kopfumfang 59 em, 
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Lumbaldruck im Liegen 180 mm H~O, Liquorbefund normal, Wassermann in Blut und 
Liquor negativ. Am 9. 3. 1923 Pneumocephalus artificialis, je 100 ccm Liquor und Luft. 

Abb. 10. Frontoccipitalaufnahme im Liegen. Hydrocephalus internus. Fall 3. 
1/2 nattirlicher GroBe. 

Auu. 11. Scitlichc Aufnahme im Liegen. Hydrocephalus internus. Fall 3. 1/2 natiirlicher 
GroBe. 

Am 10. 3. etwas Erbrechen und Temperatufsteigerung yom 11. 3. an keine Beschwerden 
mehr, am 15. 3. Entlassung bei gutem Befinden. 

Die Schadelaufnahmen sind wenig deutlich, Schadeldecke sehr dick, Windungen nicht 
zu erkennen auf der frontoccipitalen Aufnahme, sehr deutlich auf dem occipito·frontalen 
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Bild, groBe Langsspalte stark ausgesprochen, Ventrikel nicht sehr deutlich, maBig weit, 
Vorder- und Hinterhorn, kein Unterhorn, bei seitlicher Aufnahme ist del' Tiirkensattel 
etwas weit. 

Bei diesem Fall war eine Erweiterung der Ventrikel nicht festzustellen, 
dagegen die Furchen stellenweise sehr tief und die groBe Langsspalte sehr deut­
lich ausgesprochen. Wenn ein Hydrocephalus von der Kindheit her vorhanden 
war, so hat er sich offenbar ziemlich ausgeglichen, dagegen waren zweifellos 
meningeale Adhasionen vorhanden, die eine ungleiche Fiillung der Subarachnoi­
dealraume zur Folge hatten. 

Nachst dem Hydrocephalus geben Hirntumoren die deutlichsten Bilder: 
Fall 8. Josef K., 45 .Jahre alt. Aufgenommen am 3. 12. 1921, gestorben am 1. 2. 1922. 

~eit einem hal ben Jahr psychische Veranderungen, Gleichgiiltigkeit, lethargischer Zustand, 
anfallsweise starkere BewuBtseinstriibung mit Urininkontinenz; fallt haufig beim Aufstehen 
hin. Klinisch bestand Verdacht auf Encephalitis epidemica. Es traten iifters komatose 

Abb. 12. Encephalogramm (Negativ) cines Hirntumors nach Bingel. 

Anfalle auf. Am Nervensystem keine Loka.lzeichen, Wassermann in Blut und Liquor 
negativ, beiderseits Stauungspapille, rechts starker als links. Auffallend ist zeitweilig 
auftretende Witzelsucht. 14. 12. Lumbalpunktion, Druck wegen starken Pressens nicht 
meBbar, 30 ccm Liquor abgelassen, 20 ccm menschliches Normalserum nachgefiiUt; Liquor: 
Nonne negativ, geringe Lymphocytose. Nach der Lumbalpunktion mehrere Tage auf­
faUende Besserung. Zeitweilig leichteP·tosis des rechten oberen Augenlids . Wegen zunehmen­
der Verschlimmerung am 5. 1. 1922 wieder Lumbalpunktion - Druck 250 mm H 20, Liquor 
ohne Befund - danach voriibergehend leichte Besserung. Am 11. 1. 1922 wegen zunehmen­
del' Hirndruckerscheinungen wieder Lumbalpunktion. Druck 340 mm H 20. Nach voriiber­
gehender Besserung starker Verfall, Facialisparese rechts. 27. 1. Pneumocephalus 
artificialis mit einer Punktionsnadel. Je 80 ccm Liquor und Luft. Zuerst Erbrechen, 
heftige Kopfschmerzen, Benommenheit, am 211. 1. wieder Besserung, 1. 2. 1922 unter zu­
nehmender Benommenheit Exitus. Auf den seitlichenEncephalogrammen keine V en trikel­
zeichnung, subarachnoideale Furchen nur ganz gering, am deutlichsten parietal und 
frontal. Basis erscheint abgeflacht. Occipito-frontales Bild unscharf, frontoccipital: linker 
Ventrikel fehIt, rechter Ventrikel stark nach rechts verschoben, steUt nul' 
einen schragen Spalt von 2,5 em Hohe und 0,5 em Breite dar. Furchen angedeutet, 
Langsspalte fehlt, dritter Ventrikel fehlt, ebenso Zisternen del' Hirnbasis. 
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Die Au topsie ergab einen kleinapfelgro13en cystisch erweichten Tumor 
im linken Stirnhirn, mikroskopisch Gliom. Abb. 12 und 13 zeigen einen ganz 
ahnlichen Fall, wie ihn Bingel abgebildet hat. 

Fall 9. Friedrich E., 12 Jahre alt. Wegen Verdacht auf Hirntumor yom Augenarzt 
Dr. Wirtz ins Krankenhaus eingewiesen. Spatstadium einer schweren Stauungspapille 
mit sehr starker Herabsetzung des Sehvermogens. Vor vier Monaten unter Erbrechen und 
Kopfschmerzen erkrankt und wegen vermeintIichen Magenleidens behandelt. Soma tisch 
kein krankhafter Befund auller der sehr starken Stauungspapille. Am 1. 7. 1923 Enee­
phalographie. Je 60 ecm Liquor und Luft. Stark erhOhter Lumbaldruck, Liquorbefund 
normal, Wassermann in Blut und Liquor negativ. Die Lufteinblasung verursacht Kopf­
schmerzen und Erbreehen, das zwei Tage anhalt und auffallendem W ohlbefinden Platz 
macht. Danaeh Sehvermogen stark gebessert, Augenhintergrundbefund ziemlich unver­
andert. Frontoecipitalaufnahme: Furchen fehlen fast ganz, Schmetterlingsfigur del' Ven­
trikel deutlieh, vergrollert, obere starke Aufhellung links etwas deutlicher als rechts. Dritter 
Ventrikel wenig nach rechts versehoben. Seitliche sehwaehe VentrikelaufhelJung links 

Abb. 13. Anatomisches Praparat zu Abb. 12. Naeh Bingel. 

etwas groller als reehts. Seitliehe Aufnahme: Furehen kaum erkennbar, Ventrikel groll, 
10,5 em lang, Vorder- und Hinterhorn groB, doppelt konturiert, kein Unterhorn, keine 
Zisternen. 

Nach den Encephalogrammen handelt es sich wahrscheinlich um keinen 
Hirn tu mor, sondern um Folgezustande einer en tZiindlichen Erkrankung, 
die zu einer ma13igen Erweiterung der Ventrikel gefiihrt hat. 

Ahnlich verhielt sich Fall 16, Margarete P., 22 Jahre alt, aufgenommen am 7. 6. 1922, 
entlassen 23. 10. 1922. Die Patientin wird von der Krankenkasse wegen Simulationsver­
dacht ins Krankenhaus gebracht. Klagen tiber Rticken- und Kopfschmerzen. Auffallend 
ist nur eine gewisse Indolenz und Gedunsenheit im Gesicht. Somatisch kein Befund, auch 
nicht am Nervensystem, nur ausgesprochene Stauungspapille beiderseits (Augenarzt 
Dr. Wirtz). 10. 6. 1922 Lumbalpunktion, Druck 270 mm H20 im Liegen, Wassermann 
in Liquor und Blut negativ, Liquor o. B. Behandlung mit Urotropin intravenos. Mehrfache 
Lumbalpunktionen geben regelmallig erhohten Druck. Vom 23. 7. bis 24. 8. schmerzhafte 
Schwellungen an den Schienbeinen und beiden Ellbogengelenken. Wassermann auch nach 
provokatorischer Salvarsangabe negativ. Liquorbefund stets normal. Am 8. 10. 1922 
Pneumocephalus artificialis. Je 50 ccm Liquor und Luft (s. Abb. 3 u. 4, S. 914). 
Subarachnoidealraume maBig deutlich, rechts Aufhellungen von Furchen. Deutliche grolle 
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Hirnspalte, medial gelegen. Links flachenhafte Aufhellungen durch eine subdurale Luft­
blase bedingt. Seitenventrikelklein, symmetrisch. Dritter Ventrikelklein, medial. Unterhorn 
und Zisternen deutlich, seitliche Ventrikelaufhellungen sehwaeh. Auf der seitliehen Auf­
nahme F'urehen, besonders frontal und parietal deutlieh, Sehadeldaeh am Hinterhaupt 
auffallend dick, Vorderhorn deutlieh, Hinterhorn schmal, Unterhorn und Zisternen nieht 
voneinander abzugrenzen, starke Aufhellung. Unter dem Tentorium eerebelli deutliehe 
Luftblase. Nach Ubelbefinden von einigen Tagan auffallende Besserung mit starker Ge­
wiehtszunahme. Die Stauungspapille ist bedeutend zuriiekgegangen. 

Wiederaufnahme am 17. 12. 1922 wegen Kopfsehmerzen, Sehwindelgefiihl und Rausehen 
im Kopf. Am 20. 12. 1922 erneute Eneephalographie. Wieder je 50 cern Liquor und Luft 
Oceipito-frontale und frontoecipitale Aufnahmen ergeben wieder deutliehe Furehen undo 
stark gefiillte Zisternen, kleine, a ber normal liegende Ven trikel mit geringer seit­
licher Aufhellung. Die seitliehen Aufnahmen ergeben starke Furehen besonders am Stirn­
pol. Sehwaehe Ventrikelaufhellung von nur 5 em Lange, Zisternen sehr deutlieh. 

Nach dem Verlauf und den Encephalogrammen ist ein Hirntumor mit groBtcr 
Wahrscheinlichkeit auszuschlieBen und es mull ein encephalitischer ProzeB 
angenommen werden, der zu ortlichen Verklebungen der Hirnhaute und Hirn­
druck gefiihrt hat. 

Auch bei Apoplexien erhalt man charakteristische Bilder: 
Bei Fall 11, einer 73jahrigen Frau wurde an der Leiche eneephalographiert (s. Abb. 2, 

S. 913). Auf den sagittalen Aufnahmen wenig Furehenzeiehnung, links mehr als reehts. 
Uber den Windungen beiderseits verstarkter Sehatten dureh Hyperostosen der Schadel­
knoehen bedingt. GroBe Langsspalte angedeutet, etwas naeh links versehoben. Seiten­
ventrikel groB, 2,5 em breit, 3 em hoch, dritter Ventrikel erweitert, Durehmesser 
1 em. Auf den seitliehen Aufnahmen F'urehen kaum zu erkennen, am Stirn· und Hinter­
hauptpol verstarkte Sehatten (Hyperostosen), Seitenventrikel undeutlieh 9-11 em lang. 
Vorder- und Hinterhorn erkennbar. Unterhorn fraglich, Zisternen luftgefiillt; 

Die Autopsie ergab eine sehr starke Verdickung besonders des Stirn bein s, 
weniger der hinteren Schadelpartien, einen groBen in die Seitenventrikel 
durchgebrochenen Blu ttmgsherd in der rechten Capsula interna, als dessen 
QueUe ein arterielles Aneurysma von 0,7 cm Durchmesser aufgefunden wurde. 
In beiden Seitenventrikeln reichlich Blut. 

Fall 12 habe ieh schon oben erwahnt (S. 908). Frontoeeipitale Aufnahmen zeigen baide 
Ventrikel groB, die medialen oberen Partien 3,5 em breit, 4 em hoch, die sehwaeheren 
seitliehen Aufhellungen fehlen. Dri tter Ven trike 1 vergroBert. GroBer Hirnspalt ange­
deutet. F"urehen wenig deutlieh. Seitlieh starkere Aufhellungen, umsehrieben (Insel). Die 
seitliehen Aufnahmen zeigen sehr dieke Sehadelknoehen, Ventrikel sehr groB, 12 em lang, 
Vorderhorn scharf, Hinterhorn etwas verwasehen, Unterhorn nieht von den Zisternen zu 
trennen. Furehen wenig deutlieh. 

Die Angaben Bingels tiber Erweiterung der Seiten yen trikel und 
besonders des dritten Yen trikels werden durch unsere Befunde bestatigt. 
DaB die Windungen und Furchen schlecht in Erscheinung treten, 
wird wahrscheinlich durch den starken Druck der frischen Apoplexien bedingt. 
Auch mogen meningeale Verklebungen mitwirken" Bei Fall 11 war der rechts­
seitige Sitz durch die Verdrangung der groBen Hirnspalte nach links im Bild 
erkennbar. Die VentrikelgroBe war beiderseits nicht verschieden, wahrscheinlich 
weil die Blutung in die Ventrikel perforiert war. Bei Fall 12 war die Seite der 
Blutung am Bild nicht erkennbar, wahrscheinlich, weil die frische Blutung erst 
nach der Anlage des Pneumocephalus eingetreten ist. 

Bei Epilepsie konnte ich folgendes £eststellen: 
Fall 13. Peter K., 48 Jahre alt, im epileptischen Dammerzustand am 12. 4. 1923 ins 

Krankenhaus aufgenommen. Erster epileptiseher Anfall im Jahre 1912 mit ZungenbiB; 
starke Gedaehtnissehwaehe und hoehgradiger Sehwaehsinn. Am 15. 4. 1923 kehrt das 
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BewuBtsein wieder. 20. 4. Pneumocephalus artificialis, 60 cern Liquor und Luft. 
Auf der frontoccipitalen Aufnahme Windungen und Furchen angedeutet. Ventrikel 
gro13, Schmetterlingsfigur etwas schief. Linker unterer seitlicher Teil etwas verbreitert. 
Auf den seitlichen Aufnahmen Furchen und Windungen deutlicher, nicht sehr stark aus· 
gesprochen, VentrikellO em lang, Vorder- und Hinterhorn deutlich_ Unterhorn und Zisterne 
angedeutet. Kein AnfaIlmehr bis zur Entlassung. 

FaIl 14-. Gertrud W., 16 Jahre alt, im September 1922 erster AnfaIl, 2. 12. 1922 wieder 
AnfaIl mit unfreiwilligem Harnabgang, Zungenbil3, Verletzung am Kopf, vollige Erinne­
rungslosigkeit, aufgenommen am 13. 12. 1922. Am 14-. 12. 1922 Pneumocephalus: 
60 cern Liquor und ebensoviel Luft, LiquorabfluB sehr langsam, Lufteintritt verursaeht 
Erbreehen und Kopfschmerzen. Beide halten drei 'rage an, dann voIlstandiges Wohlbefinden; 
bis zum Entlassungstag 29. 12. kein AnfaIl mehr. Oeeipito-frontale Aufnahme: Gro13er 
Hirnspalt deutlieh, links nur zentrale Partie des Seitenventrikels, rechts seitliehe Partie 
gl'o13er, dritter Ventrikel deutlieh. Kein l:nterhorn, keine Zisternen. Frontoeeipitalauf­
nahme: Windungen und Furchen deutlieher, gro13e Hirnspalte deutlieh, Sehmetterlingsfigur 
seitlieh verzogen, die starkere Aufhellung medial oben, reehts gro13er als links. Die seitliehe 
sehwaehere links gro13er als reehts. Seitliehe Aufnahmen: Ventrikel klein, 8 em lang. Vorder­
nnd Hinterhorn deutlieh, Unterhorn- und Zisternenaufhellung etwas versehwommen, ziem­
lieh ausgedehnt, Windungen wenig deutlich. 

Bei beiden Fallen scheinen menillgeale Verklebungen vorhanden zu 
sein, bei beiden ist auch die Schmetterlingsfigur etwas schief verzogen. 
Ob dieser Befund bei Epilepsie charakteristisch ist, miissen erst weitere Unter­
suchungen zeigen. Wichtig ist, daB durch den Eingriff selbst keine epileptischen 
Anfalle ausgelOst wurden, und daB wahrend der Krankenhausbeobachtung nach 
dem Eingriff Anfalle nicht wieder aufgetreten sind. lch halte es fiir wiinschens­
wert, daB bei vie len Epilepsiefallen der Pneumocephalus arti­
ficialis gemacht wird, um festzustellen, ob er nicht bei einem Teil der FaIle 
therapeutisch wirksam ist. Jedenfalls ist der Eingriff sehr viel weniger schwer 
als die Operation am krampfenden Zentrum, die ja auch in manchen Fallen 
die Allfiille zu beseitigen scheillt. 

Etwas anders verHef Fall 25. Wilhelm j)., 25 Jahre alt. 1m Alter von 15 Jahren erster 
Anfall. Seither ziemlieh haufig Anfalle, meist von nur wenigen Sekunden oder Minuten 
Dauer. Ziemlieh starke Verblodung und Redseligkeit. Innere Organe und Nervensystem 
o. B., Reflexe etwas lebhaft. Pneumoeephalus: 80 cern Liquor, 70 cern Luft. Einstromen 
der Luft maeht etwas Schwierigkeiten und Kopfsehmerzen, kein Erbreehen. Funf Minuten 
nach der Lufteinblasung ein leichter epileptischer AnfaIl von einer Minute Dauer. Danach 
etwas dumpfes Gefuhl im Kopf. Frontoccipitalaufnahme zeigt stark ausgesprochene 
Furehenzeichnung, normale Seitenventrikel und dritten Ventrikel, auffallend weite Zisternen. 
Die seitliche Aufnahme zeigt normale Ventrikel, tiefe Furchen und weite Zisternen, in 
deren AufheIlung das Unterhorn vielleicht mit eingeschlossen ist, die Ventrikel sind von 
normaler GroBe, das Vorderhorn reicht auffaIlend weit nach dem Stirnpol zu. Das 
Hinterhorn ist stark abgestumpft, der E'chadelknochen auffaIlend dick. 

Der Plleumoeephalus wurde auffallend gut ertraglln, schon eine Stunde 
spater verlieB der Patient ohlle Beschwerden das Bett. Auch der Appetit war 
ungestort. 

Bei Formveranderungen des Schlidcls habe ich folgendes beobachtet: 
Fall ,j, Karola P., 19 Jahre alt, im Krankenhaus yom 6. 12. bis 15. 12. 1922. Ange­

bo:'ene Katarakt auf beiden Augen (Augenarzt Dr. Wirtz), Plagiocephalus. Patient in 
war als Kind immer kranklich, spater hat sie Ofters Gelenkrheumatismus gehabt. Stark 
infantiler Habitus, hoher Gaumen, Reflexe aIle vorhanden. Links Babinski, Oppenheim 
angedeutet, kein FuBklonus, sonst keine nervosen Veranderungen. Am 9. 12. 1922 Pneu m 0-

cephalus, je 80 cern Liquor und Luft. Wassermann 0, Konne 0, Pandy angedeutet, keine 
Zellvermehrung. Bei der Einblasung Kopfschmerzen mit Gefuhl von Rauschen im Kopf. 

Ergebnisse d. Inn. Mell. 2t). 
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Sonst keine Storungen. Zwei Tage lang Benommenheit und Kopfschmerzen. dann Wohl. 
befinden. Occipitofrontalaufnahm e (Abb. ]4): groBe Langsspalte angedeutet, etwas 
nach rechts verschoben. Windungen und Furchen deutlich sichtbar, rech ts seh r viel 
lufthaltig<'f als links. f<chmetterlingsfigur deutlich. Rechte Halfte kleiner als 

Abb. 14. Plagiocephalus. Fall 5. Occipitofrontalaufnahme. 1/2 natiirlicher GroBe. 

Abb. 15. Plagiocephalus. Fall 5. Frontoccipitalaufnahme. 1/2 natiirlicher GroBe. 

linke. Dritter Ventdkel nicht deutlich. Cisterna pontis links groB. Frontoccipital. 
aufnahme: breite, sehr deutliche Langsspalte, Furchen rechts sehr tief, links 
weniger deutlich. Zisterne links deutlich, groB, rechts groBer, weniger deutlich; dritter 
Ventrikel deutlich (vgl. Abb. 15). Die s e i tlichen A ufnah men: Ventrikel maBig groll, 
9 em lang. Vorderhorn und Hinterhorndeutlich, Subarachnoidealraume stark gefiiJlt, 
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besondersiiber dem Scheitellappen. Zisternen an derHirnbasis sehr deutlich, Sella 
turcica etwas grol3. Die Aufnahmen zeigen eine deutliche Atrophie der rechten parietalen 
Hirnteile. 

Offen bar hat sich hier ein Krankheitsproze13 abgespielt, der zu einer ortlichen 
Schrumpfung der Hirnsubstanz gefiihrt hat. Der klinische Befund spricht fUr 
einen Ausfall in der Gegend der 
rechten Zentralwindungen oder der 
rechten Pyramidenbahnen . Die Be· 
trachtung der Bilder mit den Sub· 
stanzverlusten in der rechten He· 
misphare und in del' linken Basis· 
gegend laBt unwillkiirlich an eine 
einheitliche mechanische Ur. 
sache denken, die ja nach den Unter· 
suchungen von H. Loeschcke 1) 

und Hedda WeinnoldP) auch fiit' 
die Entstehung der Plagiocephalie 
sehr in Betracht kommt. Die Hirn· 
und die Schadelknochenverande· 
rungen warcn dann als koordinierte 
Folgen der gleichen entwicklungs· 
mechanischen (eventuell traumati· 
schen) Ursache anzusehen. 

Die traumatische Ur· 
sac h e wird bei dem folgenden 
Fall durch die Anamnese sehr 
wahrscheinlich gemach t : 

Fall 7. Wilhelm St., 81/ 2 Jahr3 
alt. Da die Eltern ausgewiesen 
sind, ist die Vorgeschiehte un· 
sicher. Der Junge soli gleich 
nach der Geburt neun Tage in 
Krampfen gelegen haben und 
dauernd in der Entwieklung 
zuriickgeblieben sein. Auf nach· 
tragliche Anfrage ist in Erfahrung 
zu bringen, dal3 die Geburt 
sehr schwer war und sehr 

Abb. 16. Mikrocephaler Hydrocephalus. Front· 
occipitalaufnahme im Liegen. l/Z natiirlicher 

Grol3e. 

lange dauerte. Der Junge hat 
die Grol3e eines 3- 4 jahrigen und 
ist in seinen Funktionen auf del' 
Stufeeines nochnicht Einjahrigen 

Abb. 17. Mikrocephaler Hydrocephalus. Seitliche 
Aufnahme im Liegen; 1/2 natiirlicher Grol3e. 

zuriiekgeblieben. Sprieht nieht, kann weder sitzen noch stehen, kann nieht allein 
essen. Gesichtsausdruck blOde. Leicht schlitzformige Augen. Die Beine sind fest an 
den Leib angezogen. Rechte Schadelhalfte geringer entwiekelt als die linke. Front· 
occipitaler Kopfumfang 46,5 em. Plagiocephaler Turmsehadel. Innere Organe ohne 
krankhaften Befund. An allen Extremitaten starke Spasmen, Patellarreflexe sehr lebhaft. 
Babinski angedeutet, kein Klonus. Auf Kneifen und Sehlagen keine besondere Reaktion 
und keine Abwehrbewegungen. Pupillenreaktion normal. Wassermann in Blut und Liquor 
neg."ttiv. Augenhintergrund: totale Atrophie beiderseits mit fast vollstandiger Erblindung 

1) Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 70, S. 406. 
2) Ebenda S. 31l. 
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(Dr. Wirtz). Am 22. 6.1923 Anlage cines Pneumoeephalus. Es werden 60 cern Lumbal­
flussigkeit abgelassen und etwas mchr Luft eingefullt. Die Lufteinblasung macht groJ3e 
Schwierigkeit. Ein Teil del' eingeblasenen Luft stromt wieder zuruck. Nach del' Einblasung 
vorubergehend Kollaps. In den nachsten Tagen Appetitlosigkeit und Erbrechen. Keine 
Anderung im Allgemeinzustand. Wpgen starkel' Unruhe des Patienten gelingt nul' die 
frontoccipitale Aufnahme. Die groJ3e Langsspalte ist sichtbar, nach links versehoben. 
Furchen sind vo!'handen in gPl'inger )_usdphnung. Vcntrikelnicht vorhanden. 10. 7. 1923 

Abb. 18. Mikrocephaler Hydrocephalus. Front­
occipitalaufnahme im Sitzen. 1/2 natul'licher 

GroBe. 

erneute Enc pphalographie. Je 60 ecm 
Liquor und Luft. Eei stark nach vorn ge­
beugtem Kopf stockt der Luftzustrom. 
Xach Aufrichten des Kopfes kommt cr so­
fort wieder in Gang. Keinerlei ungunstige 
Xebenwirkungen. Fron tocci pi tala uf­
nah m e : Furchen sehr stark ge ­
fullt. GroB e Langs spalte nach link s 
verschoben. Keine Ventrikelzeich­
nung. Se itliche Aufnahm e : Furchcn 
und Zisterncn deutlich. Keine 
Ventrike l. 

Bei Mikrocephalus ergab sich 
folgender Befund: 

Fall 6. Lorenz Sp., 17 JalU'e alt. 
Starker Infantilismus mit Fehlen del' 
sekundaren Geschlechtscharaktere, ziem­
lich erheblicher Grad von Schwachsinn; 
vogelkopfartigcr Schii d elbau mit 
Zuri.~ckweichen del' Stirn. Frontoccipitalel' 

Umfang 47 cm. Innerc Organe 
o. B. Reflexe lebhaft. Beidel'­
seitsBa binski, rechts Oppen­
heim. 23. 1. 1923. Anlage des 
Pneumocephalus. Je 60 cern 
Liquor und Luft. Die Luftein­
blasung maeht etwas Sehwierig­
keiten. Frontoceipitalauf ­
n a h me: groBe Hirnspalte fehIt, 
Hirnfmehen reiehlich vorhan­
den, etwas unseharf. Beide 
Seitenventrikel kaum zu er­
kennen, dritter v entrikel nul' 
angedeutet. Zisternen siehtbar. 
Se itliche Aufnahme: Win­
dungen besonders am Stirnpol 
erkennbar, Ventrikel ganz matt 
und undeutlich, Zisternen deut­
lich. 

Abb. 19. Mikrocephaler Hydrocephalus. Seitliche 
Aufnahme bei schrager Kopfhaltung im Sitzen. 

1/2 naturlicher GroBe. 

Die beiden letzten FaIle 
haben den gemeinsamen Be­
fund, daB die Sci ten­

ventrikelzciehnung fchit bzw. sehr undeutlieh und schwaeh ist. Wahr­
scheinlich sind die Ventrikel, entsprechend der Kleinhcit d c r Schadel­
ka pazi tat , a bnorm k lcin , so daB sie nicht deutlich zur DarsteIlung kommen. 

Anders war del' Befund hei cinem spater beobachteten Fall von Mikro­
eephalus. Abb. 16 und 17 sind im Liegen, 18 und 19 im Sitzen aufgenommen. 
Bei clem amamotischen mikroeephalen Idioten fand ~ich glei(Jhzeitig ein 
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ausgesprochener Hydrocephalus, wie er bisher nur bei ganz wenigen Fallen 
(Schultz e) autoptifOch fe3tgesteUt werden konnte . Bei Abb. 19liegt nicht etwa 
einZustand von Porencephalievor, sondern der Kopf ist durchdie Strahlenrichtung 
schrag getroffen, so daB die Seitenventrikel ii ber einander pIOjiziert erscheinen. 

Bei den Fallen von Dementia paralytica wurde die Anlage des PneUillO­
cephalus auffallend gut ertragen: 

Fall 1. Friedrich L., 3;3 Jahre alt . Vor sechs Wochen :tkuter Verwirrungszustand mit 
sinnlosen Handlungen. Daran anschlieBend deutlich Zeichen von Demenz. Charakte­
ristischer Blut- und Liquorbefund. Salvarsa.nkur wid gut ertragen, die akuten Erschei­
nungcn klingen rasch ab. Die D:.mcnz nimmt cher noch etwas zu. Enccphalographi e , 

Abb. 20. Fall 2. Dementia paralytica. Deutlichc Hirnwindungen bei {ehlender Ventrikel­
zeichnullg infolge von meningealen Verklebungen. Seitliche Aufnahme. 1/2natiirliche:- GroBe. 

je 60 cern Liquor und Luft. Fronto ce ipitalaufnahm e : Windungen w enig deutli eh, 
Furchen nicht vertieft. GroBe Langsspalte fchlt. Beide Se i ten ven trike l sehr wei t, 
beiderseits gleich. Dritter Ventrikel deutlich, etwas weit. Se i tliche A ufnah me: Furchen 
angedeu tet. Ven trike 1 wei t. Vorder- und Hinterhorn deutlieh, Unterhorn nieht 
erkennbar, Zisternen deutlich. Nach dem Eingdff dauernd auffallendes W ohl befinden. 

Fall 2. Josef M., 40 Jahre alt. Vor etwa 8 Wochen erkrankt. Seither mit Salvarsan 
behandelt . Blut- und Liquorbefund charakteristiseh. Starke Gedaehtnissehwache und 
Kritiklosigkeit. Kopfdruek, depressive Gemiitslage mit haufigem Zusammenschreeken 
und Angstzustanden. Pne umoecphalu s : je 80 cern Liquor und Luft. Der Eingriff wird 
auffallend gut ertragen. Wenige 'rage darauf sind die Angstzustande und die 
deprps s ive Gemiitslage verschwunde n. Aueh die Demenz erseheint weniger hoeh­
gradig. Bubjektiv fiihlt sieh Patient sehr viel besser, er gibt an, weniger verwirrt zu sein 
als VOl' dem Eingriff. Occipitofrontalaufnahme: Vfntrikelzeichnung fehlt , 
starke Luftansammlung in del' Seheitelgegend ohne deutliehe Furchenzeiehnung. GroBe 
Langsspalte fehlt. Frontoccipitalaufnahme: Vcntrikelzeiehnung fehlt. GroBe 
Langsspalte vorhanden, wenig deutlich, in del' Bcheitelgegend beiderseits viel Luft, reehts 
mehr als links. Tiefe, d e utliche Fur chen und Windungen. Seitliche Aufnahme 
(Abb. 20): Yen trikelz eichn ung fe hI t, Furchen und Wind ungen sehr deu tlich, 
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erstere sehr tief, besonders in der Hinterhauptgegend. Zisternen sehr deutlich. Aus thera­
peutischen Griinden am 16. 7. 1923 Anlage des zweiten Pneumocephalus: je 80 ccm 
Liquor und Luft. Der Eingriff wird gut ertragen, nur Kopfdruck und Schwindel. Encephalo­
gramm wie oben. Ventrikel wieder nicht gefiillt, Furchen sehr tief. 

Bei progressiver Paralyse sind die Befunde scheinbar nicht eindeutig. 1m 
einen Fall weite Ventrikel und wenig deutliche Furchen, im anderen 
sehr tiefe Furchen und Fehlen der Ventrikelzeichnung. Das beiden 
Fallen Gemeinsame wird wohl sein, daB meningeale Verklebungen vorhanden 
sind, die bei dem einen Fall den Eintritt der Luft in die Subarachnoidealraume, 
bei dem anderen in die Ventrikel verhindern. Bei beiden wird man mit Recht 
eine gewisse Verminderung der Hirnsubstanz selbst annehmen. Weitere 
Untersuchungen haben zu zeigen, ob der Pneumocephalus artificialis bei pro­
gressiver Paralyse nicht thera peu tisch nutzbar gemacht werden kann (s. u. 
im therapeutischen Teil). 

An die FaIle von progressiver Paralyse schlieBt sich der folgende Fall von 
Meningoencephalitis syphiIitica eng an: 

Fall 19. Frau Margarete S., 42 Jahre alt. Aufgenommen am 27. lO. 1922. Seit mehreren 
Monaten heftige Kopfschmerzen; yom Arzt mit Salvarsan behandelt ohne jeden Erfolg. 
Damals solI Wassermann im Blut negativ gewesen sein. Seit zwei Tagen sind die Kopf­
schmerzen so stark, daB die Patientin manchmallaut aufschreit. An inneren Organen keine 
Veranderungen. Reflexe regelrecht, keine Steigerung, keine pathologischen Reflexe. Am 
Zentralnervensystem kein Befund. Wassermann im Blut negativ. 30. lO. 1922: Seit 
gestern abend ist Patientin sehr unruhig, schreit laut, erbricht. Lumbalpunktion im Liegen, 
Liquordruck mehr als 400 mm H20; wahrend des zu raschen Liquorabflusses heftige 
Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Beklemmung, starke motorische Unruhe und Brech­
neigung. Nach sofortiger Unterbrechung und Tieflagerung des Kopfes ist nach 5-lO Mi­
nuten der Zustand iiberwunden. 1m AnschluB daran erhebliche Besserung der Kopf­
schmerzen. Liquor: Lymphocytose 43 Zellen, N onne negativ, Pandy schwach positiv, 
Goldsol Paralysekurve. 31. lO. periphere Neuritis optica. Keine Stauungspapille (Augenarzt 
Dr. Wirtz). 2. 11. 1922 wieder heftigste Kopfschmerzen, Erbrechen, groBe Unruhe, lautes 
Schreien, erneute Lumbalpunktion. Liquor: Druck 150, N onne schwach +, Pandy +, 
Goldsol Paralysekurve, Wassermann ++++. 4. 11. Kaum noch Kopfschmerzen, 
WohIbefinden. 6. ll. Seit gestern Sensorium getriibt, sinnlose Reden, auf Fragen faIsche 
Antworten. Heute morgen rechtsseitige Facialislahmung, linksseitige Extremitatenlahmung, 
keine Spasmen. Inkontinenz. Auf Mirion und Bismogenol keine wesentliche Anderung, 
ebenso auf erneute Lumbalpunktion am 11. 11. Am 15. ll. Bewegungsfahigkeit des Armes 
und Beines etwas gebessert. Starke Kopfschmerzen, stundenlanges Schreien in der Nacht, 
Inkontinenz, stundenweise vollige Desorientiertheit. Die Anlegung des Pneumocephalus 
stoBt anfangs auf Schwierigkeiten. Zunachst flieBt sehr wenig Liquor ab bei heftigen Be­
schwerden. Plotzlich schieBt eine groBere Menge Liquor hervor. Bei 80 ccm Liquor und 
Luft wird wegen Kollapses abgebrochen. Danach rasche Erholung. Abends einmaliges 
Erbrechen. 16.11. Vollstandiger Umschwung zur Besserung. Schlaf ohne SchIsf­
mittel, Inkontinenz verschwunden. Extremitaten frei beweglich. Reflexe normal, links 
Ba binski. V ollig klares Sensorium, guter Appetit, etwas Kribbeln in der linken Hand. 
24 Stunden nach der Lufteinblasung werden Rontgenbilder gemacht. Auf diesen ist keine 
Luft zu sehen. 24. 11. dauernd guter Zustand, Kopfschmerzen haben sich nicht wieder ein­
gestellt. Extremitaten ungehindert beweglich, am linken F'uB bei Bewegung hie und da 
spontaner FuBklonus. 28. 12. Neuanlage des Pneumocephalus artificialis. Je 
60 ccm Liquor und Luft. Frontoccipitalaufnahme: Furchen und Windungen snge­
deutet, Ventrikel beiderseits annahernd gleich, rechter etwas deutlicher und groBer. Schwache 
seitliche Aufhellung der Ventrikel undeutlich. Dritter Ventrikel etwas nachrechts verschoben. 
Frontoccipitale Aufnahme mit Verschiebung des FuBpunktes 3 cm nach links: Win­
dungen und Furchen stark ausgebildet, rechter Ventrikel deutlich, linker nur angedeutet. 
Keine matten seitlichen Ventrikelpartien. Aufnahme mit Verschiebung des FuBpunktes 
3 cm nach rechts (Stereo-Aufnahmen): Windungen und Furchen maBig deutlich, rechter 
Ventrikel deutlicher aIs linker, seitliche schwache Ventrikelaufhellungen fehlen. Dritter 
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Ventrikel etwas nach reehts versehoben. Drei sei tliehe A ufnah men zeigen ausgesproehene 
Windungen und Furehen, unseharfe, aber weite, 9,5 em lange Ventrikel mit ausgesproehenem 
Vorder- und Hinterhorn, luftgefiillte Zisternen, Tiirkensattel etwas weit. 

Die durch den Pneumocephalus artificialis eingeleitete Besserung hat unter 
energischer antisyphilitischer Behandlung bisher angehalten. Der Fall ist ein 
Beispiel dafiir, wie gunstig die LlIftein blaslIng lInter Umstanden 
wirken kann; sicher wurden dadurch meningeale Verklebungen in der 
Ponsgegend (gekreuzte Facialislahmung) gesprengt. 

Bei Chorea minor habe ich folgende Beobachtung gemacht: 
Fall 28. Maria B., 6 Jahre alt. Die Krankheit ist vor mehreren Woehen im AnsehluB 

an Masern aufgetreten. Pneumoeephalus mit je 75 cern Liquor und Luft. Frontoeei­
pitalanfnahme zeigt ziemJieh tiefe Furchen, wenig deutJieh, Ventrikel fehlen. Seit-

Abb. 21. Huntingtonsehe Chorea, Fall 10. Occipitofrontalaufnahme. Sehr tiefe Furehen, 
erweiterte Ventrikel. 1/2 natiirlieher GroBe. 

liehe Aufnahme: Furehen sehr deutlich, bcsonders am Stirnpol, Ventrikelaufhellung 
fehlt vollstandig. Zisternen an der Basis stark gefiillt. Der Eingriff wurde sehr gut 
ertragen. 

Einen deutlichen Befund ergab ein Fall von chronisch degenerativer Hunting­
ton scher Chorea: 

Fall 10. Matthias H., 42 Jahre alt, aufgenommen am 2. 11. 1922, ungeheilt entlassen 
16. l. 1923. Die Mutter des Patienten litt nach Angabe des behandelnden Arztes an der 
gleichen Krankheit und ist in einer Irrenanstalt gestorben. Nach Angabe der Ehefrau 
sollen auch mehrere Geschwister des Patienten an dem gleichen Leiden erkrankt sein. 
Der Kranke ist geistig minderwertig und beschrankt, neigt etwas zu theatralisehem Auf­
treten, die Sprache ist verwasehen und undeutlich. Innere Organe o. B., Lymphdriisen­
absce6 in der linken Achselhohle im AnschluB an eine Skabies entstanden. Nervensystem: 
Gang stolpernd, ataktisch, unter sonderbaren Mitbewegungen der Alme und des Gesichts, 
Ptosis des linken Augenlids (angeblich seit der Kindheit bestehend). Pupillenreaktion, 
Hirnnerven, Reflexe normal, kein Klonus, kein Babinski, keine Sensibilitatsstorungen, in 
beiden Armen und Beinen choreaartige Bewegungen, die sich bei intendierten Bewegungen 
steigern. 
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5. 11. 1922 Lumbalpunktion. Druck 120 mm H 20. Liquor: keine Zellvermehrung, 
Goldsol, Pandy, )l"onne negativ. Wassermann in BIut und Liquor negativ. 1m AnsehluB 
an die Skabies entstanden infolge der Unreinlichkeit des Patienten mehrere Abseesse und 
ein Karbunkel, die bei entsp!'eehendcr Behandlung rasch abheilten. 11. 12. 1922. Pneum 0-

eephalus a rtifieialis, del' ohne irgendwelehe Besehwerden ertragen wird. ,Te 80 cern 
Liquor und Luft. Oecipitofrontalaufnahme: groBe Langsspalte deutlieh, etwas naeh 
links versehoben. In del' r ee h tcn un t e r en Halfte sind die Furchen sehr tid und 
stark mit Luft g~fiillt (Inselgegend), in deroberenHalfte und links weniger. Von den 
Ventrikeln sind nul' die medialen obm'en stark aufgehellten Partien zu sehen, links klein, 
reehts etwas groBeI'. Drittel' Ventrikel angedeutet. Auffallend weite Stirnhohlen. Eine 
andere oeeipitofrontale Aufnahme zeigt Abb. 21. Die .Fron toe ci pi tala ufnah me zeigt 
rechts sehr tide Furchen, links wenig. Rcchter Seitenventrikel groB, linker 
klein, dritter VentrikPI und ZisteJllen fraglieh. Die seitlichen Aufnahmen (Abb. 22) 

Abb. 22. Huntingtonsehe Chorea, Fall 10. Seitliche Aufnahme (Kopf ctW'as seh~ag gcGtdlt). 
Starke Hirnatrophie. 1/2 natiirlicher GroBe. 

zeigen tibci'all sehr tiefe Furehen, auah tiber dem Kleinhirn, das deutlich abgegrenzt 
ist. Ventrikel klein, hauptsaehlich Vorderhorn und }fittelpartie erkennbar. Zisternen 
nicht deutlich. 

Am 21. 12. Wied erholung des Pneumocephallls; wieder je 80 ccm Liquor und 
Luft. Danach kurzdauerndes Erbreehen und Kopfschmerzen. Spater ist der Eefund 
Unverandert wie vor Anlage des Pneumocephalus. Eine groBeAnzahl von Aufnahmen zeigt, 
daB del' 1'P eh te Sei ten ve n trike I ein wenig groBer ist als del' linke und daB re eh ts sehr 
tiefe, stark luftgeftillte Furchcn sind. Auf manchen seitlichen Aufnahmen ist das 
Kleinhirn ziemlich deutlich abgegrenzt, die Seitenventrikel auffallend hoeh. Sella turcica 
normal weit, die Sehadelknochen sph1' dick. Parietal an der Stelle del' groBen Fontanelle 
eine Hyperostose. 

Die Bilder zeigen iibereinstimmend einen erheblichen Schwund des GroB­
hirns, besonders der .reehten Halfte mit maBiger Erwcit8rung der Ven­
trikel, starker Verti efung dor ]'urehen und Verschmalerung der 



Der Pneumocephalus artificialis. 937 

Hirnwindungen. Auch dasKleinhirn scheintvonAtrophie betroffen zu sein, 
was mir fiir die Lokalisation der Erkrankung nicht unwichtig zu sein scheintl). 

Die Befunde bei Encephalitis epidemica sind nicht einheitlich. Bald findet 
man wie in Fall 9 (s. 0.) kaum erkennbare Furchen und groBe Ventrikel oder 
wie in Fall 16 deutliche Furchen und kleine Ventrikel. In wieder anderen Fallen 
finden sich Unterschiede in der GroBe der Ventrikel, wie z. B. im folgenden: 

Fall 17. Paula 0., 22 Jahre alt, aufgenommen am 14. 12. 1922. Lethargisches Zustands­
bild der Encephalitis epidemica, Krankheitsbeginn vor 6 Wochen. Am 21. 12. 1922 
Pneumocephalus artificialis: je 50ccm Liquor und Luft. Der Eingriff wird sehr gut 
ertragen. Kein erhohter Liquordruck. Wassermann in Blut und Liquor negativ, im Liquor 
geringe Lymphocytose, 19 Zellen, keine Tuberkelbacillen, N onne 0, Pandy schwach +. 
Goldsol Meningitiskurve. Occipitofrontalaufnahme: Furchen angedeutet, nur der 
linke Ventrikel sichtbar. Frontoccipitalaufnahme: Furchen ziemlich stark, besonders 
medial nach der linken Seite. Nur der linke Seitenventrikel sichtbar, nicht seitlich ver­
schoben. Seitliche Aufnahmen: Furchen an Stirn- und Scheitelgegend ausgesprochen, 
aber unscharf. Ven trikel kaum sich t bar, Vorder- und Hinterhorn angedeutet, Zisternen 
weit. Tiirkensattel vielleicht etwas weit. 

Fall 18. Sibilla N., 19 Jahre alt. Encephalitis epidemica, Aufgenommen am 
20. 12. 1922. Am 5. 1. 1923. Lumbalpunktion mit Lufteinblasung: 75 ccm Liquor, 80 ccm 
Luft. Ziemlich starke Kopfschmerzen, die aber bald voriibergehen. Frontoccipitalauf­
nah me: Furchen stark ausgesprochen, Ventrikel deutlich, linker weniger aufgehellt, aber 
groBer als rechter. Die schwacher aufgehellten Seitenteile des Schmetterlings fehlen, dritter 
Ventrikel deutlich, spaltfOrmig, Zisterne rechts spaltformig, links weniger deutlich. Seit­
liche Aufnahnien: Furchen stark ausgepragt, besonders am Stirnpol. Ventrikel 8,5 cm 
lang, Vorderhorn deutlich aber unscharf, Hinterhorn spitz. Gegend des Unterhorns und der 
Zisternen unscharf aufgehellt. 

Die Verschiedenheit der Bilder erklart sich wohl daraus, daB es sich urn 
en tzundliche Vorgange handelt, bei denen SchweUungszustande und Resorp­
tion sich abwechseln, und bei denen der KrankheitsprozeB sich haufig gerade 
in der Umgebung der Ventrikellokalisiert. Es ist leicht zu verstehen, daB die 
Bilder verschieden ausfallen je nach dem Stadium der Krankheit, in dem 
sie aufgenommen werden. Da gerade bei der Encephalitis epidemica die un­
angenehmen Nebenerscheinungen sich stark bemerkbar machen konnen, habe 
ich davon abgesehen, den einzelnen Fall mehrmals zu encephalographieren. 
Irgendwelche Schadigungen durch den Eingriff haben sich nicht gezeigt. Die 
beiden FaIle wurden gebessert oder geheilt aus dem Krankenhaus entlassen. 
Aber auch von einem therapeutischen Nutzen des Eingriffs habe ich mich bei 
diesen Fallen nicht iiberzeugen konnen. Das letztere gilt auch von den folgenden 
Fallen: 

Fall 23. Heinrich D., 11 Jahre alt. Aufgenommen am 25. 4. 1923, ungeheilt entlassen 
am 1. 5. 1923, 15 Tage spater zu Hause gestor ben. Der Kranke bietet das Bild des ence­
phalitischen Parkinsonism us. Die Diagnose wird dadurch etwas unsicher, daB die 
Krankheit vor drei Jahren allmahlich im AnschluB an ein Schadeltrauma entstanden sein 
soli. Am 27. 4. Encephalographie: je 90 ccm Liquor und Luft, wird ohne besondere 
Nebenerscheinungen ertragen. Liquor ohne krankhaften Befund. Wassermann in Blut und 
Liquor negativ. Frontoccipitalaufnahme ist verwackelt, auf der occipitofrontalen 
Aufnahme sind die Furchen und Windungen sehr stark ausgesprochen, fleckig, 
Ventrikel beiderseits gleich, von normaler GroBe. Septum pellucidum deutlich. Auf den 
sei tlichen A ufnah men sind die F;urchen sehr tief, Ventrikel 9 cm lang, sehr wenig 
hoch, Vorder- und Hinterhorn schmal und lang ausgezogen. Zisternen angedeutet. 

Fall 26. Myelitis, wahrscheinlich auch Encephalitis epidemica. Franz M. Auf­
genommen am 1. 7. 1923. Der Symptomenkomplex laBt an multiple Sklerose denken, 

1) Vgl. K. Bonhoeffer: Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurol. Bd. 1, S. 6. 



938 G. Liebermeister: 

doch ist er so akut entstanden, daB es sich wahrscheinlich um eine Encephalomyelitis 
handelt. Am 11. 7. Anlage des Pneumocephalus. Je 75 ccm Liquor und Luft. Beim 
Einstromen der Luft werden starke Kopfschmerzen geklagt, die auch den ganzen Nach· 
mittag anhalten. Einmaliges Erbrechen. Occipitofrontalaufnahme zeigt sehr deut­
liche Furchen, besonders in den seitlichen Partien (Inselgegend). Ventrikel klein, rechts 
Zisternen. Frontoccipitalaufnahme zeigt ebenfalls tiefe Furchen, Aufhellung des rechten 
Ventrikels deutlicher als die des linken. Dritter Ventrikel spaltformig. Auf den seitlichen 
Bildern sind die Furchen besonders frontal und parietal sehr tief, die Ventrikel klein und 
wenig kontrastreich, am deutlichsten das Vorderhorn, Hinterhorn sehr kurz, spitz. 

Die Untersuchungen haben die eine Tatsache wohl sichergestellt, daB die 
von manchen Forschern geauBerte Ansicht, die Encephalitis epidemica stelle 
eine Vergiftung durch den toxischen Liquor dar, nicht richtig ist. Sonst 
mtiBte man bei reichlicher Entleerung von Liquor, wie sie durch das Verfahren 
ermoglicht wird, haufiger Besserungen beobachten. Die hier nnd da be­
obachteten Besserungen erklaren sich leicht durch die Annahme, daB menin­
geale Verklebungen durch die Gaseinblasung gelOst wurden, ahnlich wie 
bei der Meningoencephalitis luica. 

Bei einem leichten Grad von angeborenem Schwachsinn mit Bettnassen 
wurde folgender Befund erhoben: 

Fa1121. Josef F., 23 Jahre alt. AufgenoJP.men am 14. II. 1922. 1920 Fall auf den Kopf 
mit kurzdauernder BewuBtlosigkeit und langer. dauernden Kopfschmerzen, die besonders 
beim Bticken auftraten. Gesichtsausdruck etwas blOde, infantilistische Psyche, Rundschadel 
mit vorstehender Lambdanaht, die am Hinterhaupt einen deutlichen Absatz bildet. Innere 
Organe normal, ebenso Nervensystem. Achillessehnenreflex links sehr schwach. FuBsohlen­
reflexe kaum sichtbar. Kryptorchismus beiderseits. Das Bettnassen wurde durch nacht· 
liches Wecken und Strychnininjektionen gebessert. Seit 4. 12. 1922 klagt Patient tiber un· 
ertragliche Kopfschmerzen. 7. 12. 1922 Lumbalpunktion im Liegen, Druck 300 rom H20. 
Es werden 20 ccm Liquor abgelassen, Liquorbefund normal, auch Wassermann negativ. 
Nach der Lumbalpunktion voriibergehend Temperaturanstieg bis 38,4. Lytischer Abfall. 
Die Kopfschmerzen bleiben bestehen. 12. 12. 1922 Lumbalpunktion im Sitzen 90 ccm Liquor 
abgelassen, 80 ccm Luft eingefiillt. Der Eingriff wird ziemlich gut ertragen. Nur lost er 
heftige Kopfschmerzen aus, a·bends Temperaturanstieg auf 38,7. Lytischer Abfall im Laufe 
von 4 Tagen. Die Frontoccipitalaufnahme ist verwackelt. Occipitofrontalc 
Aufnahme: Windungen wenig deutlich. Hirnspalte nach links verschoben. Ventrikel 
klein. Deutliche Schmetterlingsfigur. Seitliche Aufnahmen: Schadelknochen sehr 
dick. Lambdanaht iibereinandergeschoben. Furchen sehr tief, besonders an Stirn- und 
Hinterhauptspol. Ventrikel9,5 cm lang, imDurchschnitt nurO,8 cm hoch. Vorder­
horn und Hinterhorn deutlich. Vorderhorn doppelt konturiert. 

Auffallend ist bei diesem ausgesprochenen Rundschadel, daB die Ven­
trikel sehr wenig hoch aber lang ausgezogen sind. Ob es sich um eine 
pathologische Erscheinung handelt, wage ich nicht zu entscheiden. Herrn Pro­
fessor Heiderich ist es bei seinen Untersuchungen schon immer aufgefallen, 
daB besonders die Lange des Hin terhorns bei den einzelnen lndividuen 
sehr verschieden ist, und daB sie nieht mit der Sehadelform parallel 
geht (personliehe Mitteilung). 

Bei einem zweiten Fall von Bettnassen beileichtem angeborenem Schwachsinn (Fall 22, 
Josef K., 15 Jahre alt) waren die Furchen eben erkennbar, die Ven trikd klein, ebenfalls 
sehr lang ausgezogen, 11 cm lang, das Hinterhorn sehr lang. 

Bei seniler Demenz sind offenbar die Resultate ebenfalls ungleichmaBig. 
Bingel findet sehr haufig weite Ventrikel, sehr tiefe Furehen als Zeichen der 
Hirnatrophie. Die Eneephalographie wird bei diesen Fallen auffallend gut 
ertragen. leh verftige tiber folgende Beobaehtungen: 
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Fa1l24. Frau Anna F., 78 Jahre alt. Ausgesprochene senile Demenz, Arteriosklerose 
und Nephrosklerose mit negativem Wassermann und einem Blutdruck von 210 rom Hg. 
Starke Apathie, zeitweilig motorische Unruhe. Encephalographie (je 45 ccm Liquor und 
Luft) wird gut ertragen. Auf der frontoccipitalen Aufnahme sind die Hirnfurchen 
nicht deutlich sichtbar. Seitenventrikel und dritter Ventrikel weit. Auf der 
seitlichen Aufnahme Schadelknochen bis zu 1,5 cm dick, Lange der Ventrikel 8 cm, 
Vorder- und Hinterhorn deutlich, Zisternen erkennbar, F'urchen nicht deutlich. 

Fall 27. Frau C., 73 Jahre alt, senile Demenz. Je 90 ccm Liquor und Luft. Etwas 
Erbrechen. Sonst keine schwereren Nebenerscheinungen. Frontoccipitalaufnahme. 
Weite Seitenventrikel, deutlicher dritter Ventrikel, etwas erweitert. Furchen­
zeichnung ziemlich ausgesprochen. Seitliche Aufnahme. Ventrikel groB, 11 cm 
lang, Vorder- und Hinterhorn deutIich. Ausgesprochene Furchenzeichnung, am meisten 
am Stirnpol. 

Bei seniler Demenz sind regelmaBig die Ventrikel etwas erweitert. 
Weshalb eine sti.i.rkere Gasfiillung der Himfurchen bei der einfachen Alters­
atrophie des Gehirns fehlen kann, wurde oben schon besprochen. 

Multiple Hirnriickenmarkssklerosen sind hier sehr selten; daher kann ich 
dafiir kein Beispiel anfiihren. Bingel fand bei einem Fall ein normales En­
cephalogramm. Moglicherweise geben langer bestehende FaIle doch gelegentlich 
charakteristische Befunde. 

Bei einem Fall von tuberkulOsem Gibbus der Brustwirbelsaule (Fall 31) 
mit organischer spastischer Parese beider Beine konnte ich durch 
Encephalographie nachweisen, daB die Ko mmunik a tion zwischen Schadel­
hohle und Lumbalkanal nicht gestort war. Wurzelschmerzen traten 
bei der Einblasung nicht auf. 

Mein Material an Psychosen ist gering. lch habe nur zwei FaIle beobachtet: 
F'all 29. Frau R., 50 Jahre alt. Friiher wegen schwerer Depressionen, jetzt wegen akut 

manischer Erregtheit in Bebandlung. Typisch manisch-depressiv (Dr. F. Koester). 
Pneumocephalus mit je 90 ccm Liquor und Luft. Frontoccipitalaufnahme: dicker 
Schadelknochen, Ventrikel deutlich, seitliche Teile des Schmetterlings undeutlich, dritter 
Ventrikel spaltformig, Zisternen gefiillt. In den seitlichen Partien ziemlich starke F"urchen­
zeichnung (Inselgegend). Seitliche Aufnahme: Furchen besonders frontal deutlich, 
V en trikel weit, Unterhorn nicht deutlich. Zisternen. Der Eingriff wurde sehr gut cr­
tragen, es traten nur voriibergehend Kopfschmerzen und Brechneigung auf. 

Fall 30. Frau S., 26 Jahre alt. He bephrenie (Dr. F. Ko ester). Pneumocephalus, 
je 80 ccm Liquor und Luft, danach Erbrechen und starke Kopfschmerzen, die langer an­
halten. Fron tocci pi tala ufnah me: Sei ten yen trike I sehr klein, dritter Ventrikel 
spaltformig, Furchen und Zisternen deutlich. Seitliche Aufnahme: Ventrikel kaum 
angedeutet, doch erkennt man die Stelle des Hinter- und Vorderhorns; iiberall ziemlich 
tiefe Furchen, Zisternen deutlich, Tiirkensattel etwas weit. 

Weitere Untersuchungen wiirden zu zeigen haben," ob Psychosen ein­
deutige Bilder geben, ob die Bilder sich wahrend des Ablaufs der Erkrankungen 
a.ndern, usw. 

Der therapeutische Pneumocephalns artificialis. 
Die Encepbalographie bnn moglicherweise dazu dienen, gewisse therapeutische 

Erfolge zu kontrollieren. So wird sie z. B. ermoglichen festzustellen, ob meningeale 
Adhasionen, die das Eintreten der Luft in die Ventrikel verhindern, sich gelost baben. 
Bei dem oben angefiihrten Fall 2 von Dementia paralytica konnte ich gelegentlich der zweiten 
Anlage des Pneumocephalus feststellen, daB die Kommunikation zwischen Ventrikel 
und Subarachnoidealraum sich noch nicht wiederhergestellt batte. 

Ga briel fand 4 Wochen nach Balkenstich die Kommunikation offen; dagegen haben 
Altschul und Fischer nach Balkenstich bei einem Fall feststellen konnen,daB die 
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dadurch bezweckte Kommunikation ungeniigend und die Liquorresorption ver­
langsamt. war. 

Wichtiger ist die Frage, ob der Pneumocephalus artificialis nicht auch 
direkt heilend wirken kann. Schon Bingel hat darauf hingewiesen, daB die 
Lufteinblasung in manchen Fallen von therapeutischem Wert ist. In ahnlichem 
Sinn haben sich Wandel u. A. geauBert. 

Bei Hirn tu moren wird die druckentlastende Lumbalpunktion durch die 
Gaseinblasung ihrer Gefahren groBenteils beraubt. Man kann auf diese Art 
groBere Mengen Liquor ablassen als durch einfache Lumbalpunktion. 
Die optimalen Bedingungen der Technik miis.sen erst noch durch weitere 
Erfahrungen festgestellt werden. Nach dem, was wir bisher dariiber wissen, 
wird es sich empfehlen 60 bis 80 bis hOchstens 100 ccm Liquor durch Gas 
zu ersetzen. Trotz der Kompressibilitat der Gase kann es auch dabei zu fiber­
druck kommen. Daher ist besonders streng darauf zu achten, daB der Liquor­
druck konstan t bleibt und plOtzliche Drucksteigerungen und Drucksenkungen 
vermieden werden. Wahrscheinlich empfiehlt es sich in diesem Fall be­
sonders, Kohlensaure als einzublasendes Gas zu verwenden. Wenn man 
dafiir sorgt, daB bei Beendigung des Eingriffs der gleiche Liquordruck bestehen 
bleibt wie bei Beginn, so wird die Gefahr der Blutung in den Tumor wohl sicher 
vermieden, und es ist zu erwarten, daB durch die Resorption der leicht resorbier­
baren Kohlensaure ganz allmahlich der Druck herabgesetzt wird. Der Eingriff 
kann zweifellos hier des ofteren wiederholt werden, weil die unangenehmen 
Nebenerscheinungen viel geringer sind als die durch den Hirndruck bedingten 
schweren Storungen. 

Ferner wird man bei Meningitis verschiedenster Atiologie in die Moglich­
keit versetzt, groBere Mengen Liquor abzulassen als durch eimache Lumba1-
punktion. Ich selbst habe seit mehreren Jahren bei Meningitiden mit recht 
gutem Erfolg durch Lumbalpunktion am liegenden Patienten groBe Mengen 
Liquor (bis zu 100 ccm) langsam abgelassen und durch spezifisches oder nor­
males menschliches Serum so weit ersetzt, daB ein Enddruck von etwa 60 mm 
H20 resultierte. Trotzdem bei diesem Verfahren der Liquordruck voriibergehend 
erheblich herabgesetzt wurde, habe ich nie starker storende Nebenwirkungen, 
dagegen haufig giinstige Erfolge gesehen. Weitere Erfahrungen werden fest­
zustellen haben, ob der therapeutische Erfolg bei Ersatz des Liquors durch 
Serum oder durch Gas besser ist, und welches Gas sich am meisten eignet. 

Bei Encephalitis epidemica habe ich mehrfach von der Entfernung 
groBerer Liquormengen und Ersatz durch Serum recht gute Erfolge gesehen, 
wahrend diese bei anderen Fallen ausblieb. Der Pneumocephalus artificialis 
schien mir bei dieser Krankheit starkere Nebenerscheinungen zu machen als 
der Ersatz des Liquor durch Serum. Auch habe ich bei meinen Fallen keine 
eindeutige Heilwirkung erkennen kOnnen. Doch berichtet Bingel iiber auf­
fallend guten Erfolg des Pneumocephalus im Spatstadium (s. 0.). 

GroBer sind die Aussichten einer therapeutischen Wirkung bei der LUes 
cere b ri, besonders bei den Folgen von Meningoencephalitis luica. Ich habe 
bei solchen Fallen schon seit langerer Zeit wahrend der spezifischen Behandlung 
haufige ausgiebige Lumbalpunktionen teils mit, teils ohne Serumersatz 
gemacht, von dem Gedanken ausgehend, daB die spezifisch wirkenden Heil­
stoffe leichter in den neu zu sezernierenden Liquor iibergehen. Das Verfahren 



Der Pneumocephalus artificialis. 941 

wurde auch ohne Ersatz durch Serum immer sehr gut ertragen und hatte zweifel­
los in manchen Fallen sehr giinstige Wirkung. Der oben geschilderte Fall 19 
hat mir aber gezeigt, daB hier wohl noch andere Faktoren wirksam sind, vor 
allem die Losung von meningealen Adhasionen, und in dieser Richtung 
wird wahrscheinlich der Pneumocephalus der Lumbalpunktion mit und ohn:e 
Serumersatz iiberlegen sein. Bei Fall 19 waren vorher schon mehrere Lumbal­
punktionen gemacht worden, und erst der Pneumocephalus artificialis brachte 
den sehr rasch einsetzenden und nachhaltigen Erfolg. Auch Bingels Beobach­
tungen deuten in dieser Richtung. Der Pneumocephalus hat dabei moglicher­
weise noch die giinstige Wirkung, daB die mit dem Liquor sezernierten Heil­
stoffe weniger verdiinnt werden. Wahrscheinlich empfiehlt es sich, moglichst 
viel Liquor durch Gas zu ersetzen. Auch hier ist noch festzustellen, welches 
Gas am zweckmaBigsten zu verwenden ist. In jedem Fall ist neben der ort­
lichcn Therapie die spezifische Behandlung durchzufiihren. 

Das gleiche gilt von der De men tia paralytica, zum mindesten in ihren 
Friihstadien. Bei beiden Krankheitskategorien ist der Umstand sehr schwer­
wiegend und fordert den Versuch dieser Therapie, daB die Kranken den Eingriff 
besonders gut ertragen, und daB die Heilungsaussichten bei den anderen Methoden 
sehr zweifelhaft sind. Der eine meiner Paralytiker, Fall 2, wurde zweifellos 
durch den Pneumocephalus sehr giinstig beeinfluBt. 

Ob man bei frischen Apoplexien den Eingriff versuchen solI, von dem 
Gedanken ausgehend, durch Erhohung des Drucks gewissermaBen eine "Ta m­
ponade des Gehirns" auszufiihren, wage ich nicht zu entscheiden. lch habe 
es noch nicht versucht. Vielleicht empfiehlt es sich hier eher, im Liegen die 
Lumbalpunktion zu machen, nur ganz wenig Liquor abzulassen und eine groBere 
Menge Serum zur Tamponade des Gehirns'einflieBen zu lassen. lch verwende 
bei allen intralumbalen SerumeingieBungen seit vielen Jahren nie die 
Spritze, sondem immer einen kleinen Trichter, der einem ermoglicht, den 
Liquordruck unter genauer Kon trolle zu halten, plOtzliche Druckschwan­
kungen zu vermeiden und den Enddruck auf bestimmteHohe zu bringen. 
Vielleicht wiirde auch die gerinnungsbefordernde Wirkung des Serums 
bei Apoplexien Erfolg versprechen. 

Bei frischen en tziindlichen hydrocephalischen Zustanden mit 
hohem Liquordruck ist vielleicht durch den Pneumocephalus eine gewisse 
giinstige Wirkung zu erzielen. Man wird aber wahrscheinlich damit zu rechnen 
haben, daB Resorptionsstorungen vorhanden sind. So entstand bei meinem 
Fall 3, nachdem aller Liquor durch Luft ersetzt war, durch das MiBverhaltnis 
zwischen Luftresorption und Liquorsekretion sehr bald ausgesprochener 
Hirndruck, der eine entlastende Lumbalpunktion notwendig machte .. Vielleicht 
wird auch hier die Verwendung der von Bingel empfohlenen leichter resorbier­
baren Kohlensaure besseren Erfolg haben. In der Regel wird es sich ja nur 
um eine symptomatische Therapie handeln. 

Sehr wichtig scheint mir die Entscheidung der Frage zu sein, ob nicht bei 
manchen Fallen von Epilepsie durch den Pneumocephalus artificialis Heilung 
zu bringen ist. Zum mindesten wird man diesen leichteren Eingriff versuchen, 
ehe man zur Trepanation und Exstirpation des krampfenden Zentrums schreitet. 
Wichtig ist auch hier, daB Epileptiker den Eingriff auffallend gut ertragen, 
und daB die Prognose der Krankheit an sich so sehr schlecht ist. DaB im 
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AnschluB an den Eingriff gelegentlich ein epileptischer Anfall entstehen kann wie 
bei meinem Fall 25, ist keine Gegenanzeige. Man wird sich aber beim Anlegen 
des Pneumocephalus in Bereitschaft halten mussen, daB man be ide Punk­
tionsnadeln jederzeit plotzlich en tfernen kann, damit sie nicht bei 
einem etwa einsetzenden Anfall abgebrochen werden. Meine beiden FaIle 13 
und 14 haben, solange sie nach dem Eingriff in Beobachtung bleiben, keine 
Anfalle mehr bekommen. Ob sie dauernd frei bleiben werden, laBt sich erst 
spater entscheiden. Es wird vor allem darauf ankommen, die FaIle fruhzei tig 
in Behandlung zu bekommen, denn es ist ja nicht damit zu rechnen, daB epi­
leptische Demenzzustande noch therapeutisch beeinfluBbar sind. 

Endlich kommen aIle Arten von meningealen Verklebungen fUr die Pneumo­
cephalustherapie in Betracht, vor allem auch dadurch bedingte gekreuzte Lah­
mungen (Fall 19), besonders aber hartnackige Kopfschmerzen, migraneartige 
Zustande mit Reizung des N. vestibularis durch Verklebungen oder serose 
Meningitis der Cisterna pontis, die bisher schon von Ba binski und Bar Ii n y 1) 
mit Lumbalpunktionen geheilt worden sind, endlich die FaIle von seroser Me­
ningitis aller Art und Lokalisation. 

Fur sonstige Gehirnkrankheiten wird der therapeutische Pneumo­
cephalus artificialis wohl nur als palliativer und symptomatischer Eingriff in 
Betracht kommen konnen. Wo man dadurch den Hirndruck herabsetzen 
will, wird man wohl am besten Kohlensaure einblasen, bei komatosen 
Zustanden ist vielleicht ein Versuch mit Sauerstoff zu machen, dem Bingel 
eine reizende Wirkung zuschreibt. Ob das Verfahren bei echten Psychosen 
von irgendwelchem Erfolg sein wird, muB mehr als zweifelhaft erscheinen. 
Immerhin wird auch hier ein Versuch erlaubt sein, bis man sich von der Nutz­
losigkeit durch Tatsachen uberzeugt hat. 

Aus dieser Dbersicht ist zu ersehen, daB gewisse therapeutische Moglichkeiten 
und Aussichten des Verfahrens vorhanden sind. Man wird in dieser Richtung 
seine Hoffnungen nicht zuhoch spannen durfen, aber bei kritisch abwagender 
Indikationsstellung doch bei einer Reihe von Krankheitsfallen befriedigende 
Erfolge erwarten konnen. Die Moglichkeit einer therapeutischen Wirkung des 
Verfahrens erleichtert uns zweifellos auch den EntschluB zu seiner diagnostischen 
Anwendung. ' 

Zusammenfassung. 
Die Methode des Pneumocephalus artificialis hat sich in vieler Richtung 

als brauchbar erwiesen und gibt auch fur die Zukunft Aussicht auf manche 
wichtige Resultate. Sie ist bei strenger Indikationsstellung und guter 
Technik nicht gefahrlich. Gefahren bringt sie mit sich, wenn sie falsch an­
gewandt wird. Die Nebenerscheinungen sind etwas starker als bei der 
Lumbalpunktion. Sie haben aber keine dauernden Schadigungen zur Folge. 
Der Wert der Methode ist ein dreifacher: 

1. ist sie berufen, unsere theoretischen Vorstellungen uber manche krank­
hafte Vorgange am Gehirn und am Schadel zu vertiefen und auszubauen. Sie 
wird uns auch wichtige Aufschlusse uber die Liquorsekretion und -rcsorption 
vermitteln, 

1) Barany: 85. Naturforscherversammlung, Wien 1913, Verhandl. Bd. I, S. 352. 
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2. ist die Methode berufen, praktisch diagnostisch in vielen Fallen 
wichtige Aufschliisse zu geben. Sie bringt den kommunizierenden Hydro­
cephalus in tern us so schon zur Darstellung wie keine andere Methode; sie 
bringt bei Gehirntumoren und Verdacht auf solche eine wertvolle Erganzung 
unserer iibrigen Untersuchungsmethoden und wird haufig auch mit dazu bei­
tragen, die Diagnose eines Hirntumors abzulehnen. Dabei sind die Ergebnisse 
des Verfahrens meist nicht pathognomonisch, sondern nur im Verein 
mit anderen Untersuchungsmethoden wertvoll. Auch bei anderen 
Gehirnkrankheiten, besonders mit ortlichen Schrumpfungsprozessen, ist 
sie ein wertvolles diagnostisches Unterstiitzungsmittel; 

3. ist die Methode schon bisher bei manchen Fallen p r a k tis c h the r a -
pe u tisch von Nutzen gewesen, und es besteht die Moglichkeit, ihre thera­
peutische Brauchbarkeit weiter auszubauen und nutzbar zu machen. 

Wer die Methode anwenden will, muB vorher mit der Technik und Wirkung 
der Lumbalpunktion aufs genaueste vertraut sein. Je weniger man die 
an sich nicht schwierige Technik des Pneumocephalus artificialis beherrscht, 
urn so vorsichtiger muB man mit der Indikationsstellung sein. 
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Ais Meiostagminreaktion 1) bezeichneten wir die Herabsetzung der Ober­
flachenspannung, die unter bestimmten Bedingungen beim Zusammenbringen 
von Immunserum und entsprechendem Antigen stattfindet. Die Herabsetzung 
der Oberflachenspannung einer Flussigkeit bedingt die Verkleinerung ihrer von 
einer gegebenen Oberflache sich ablosenden Tropfen - daher die Bezeichnung 
Meiostagminreaktion, aus dem Griechischen f1elWV (kleiner) und oniCw (tropfe) 
- und folglich die Zunahme der Tropfenzahl einer abgemessenen Flussigkeits­
menge, greifbar mit dem J. Traubeschen Stalagmometer 2). 

Das klinische Bedtirfnis nach einer Seroreaktion zur Erkennung bosartiger 
Geschwiilste veranlaBte mich und Izar (1909, damals in Pavia) sofort nach 
Auffindung der Meiostagminreaktion ihre Anwendung an dieses Problem zu 
versuchen; Zweck vorliegender Abhandlung ist es tiber die Entwicklung, 
welche die Meiostagminreaktion in bezug auf maligne Tumoren in den letzten 
13 Jahren erfahren hat, eine zusammenhangende t'bersicht zu geben. 

Nachdem Vorversuche mit Tumorseris und wasserigen Tumorextrakten 
die Existenz der gesuchten Reaktion anzudeuten schienen, gluckte uns nach 
mannigfaltigen Bemuhungen die Ausarbeitung einer Methode die wirksamen 
Stoffe aus Geschwiilsten zu extrahieren: dieselben erwiesen sich als zu den 
Lipoiden gehorig und sind, wie sich spater herausstellte, am einfachsten mit 
Methylalkohol extrahierbar. Wir gelangten so zur Feststellung, welche die 
Grundlage und den Ausgangspunkt unserer weiteren Studien bildete: daB die 
Tumorsera befahigt sind, mit gewissen Lipoiden in besonderer 
Weise zu reagieren; und nannten die Reaktion Meiostagminreaktion 
bei bosartigen Gesch wiilsten auf Grund der Methode, mit welcher dieselbe 
sich zuerst offenbarte. 

Bald darauf fiihrten Micheli und Cattoretti den wichtigen Nachweis, 
daB mit derselben Methode bereitete Pankreasextrakte identische Resultate 
liefern. Es zeigte sich jedoch bald, daB den Tumor- und Pankreasantigenen der 
- den Antigenen fur die Meiostagminreaktion im allgemeinen, nicht nur bei 
bosartigen Geschwiilsten gemeinsame - hochst unwillkoinmene, ihre praktische 
Verwertung schwer storende Mangel einer extremen Labilitat anhaftet, die wohl 
mit ihrer Lipoidnatur in Zusammenhang steht und in der auBerordentlichen 
Zersetzlichkeit gewisser Fettsauren (z. B. die a-Linolensaure) ein Ailalogon 
findet. 

Von verschiedenen Seiten wurde versucht diese schwere Klippe zu umschiffen. 
Auf Anregung von R. Kraus unternahmen es Kohler und Lugerfiir die 

1) Betreffs der Beziehungen der Meiostagminreaktion zu den J. Traubeschen For· 
schungen vgl. 1. . 

2) Uber dieses Instrument und die Methodik der Oberfliichenspannung im allgemeinen 
p. 27. Daselbst auch die Beriicksichtigung der Lecomte de Nouyschen Kritik (Cpt. rend. 
des seances de la soc. de bioI. 89, Nr. 34. 1923). 

,,, .... 
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labilen Extraktantigene ein haltbares Ersatzmittel zu suchen: es gliickte diesen 
Autoren ein solches im Acetonextrakt aus Lecithin zu finden, Ferrari und 
Urizio ein gleiches noch wirksameres in Amylalkohol-, Xylol-, oder, am 
besten, Toluolextrakten aus Lecithin. 

Dasselbe Ziel, dem schweren Mangel der Labilitat der Antigene abzuhelfen, 
ununterbrochen und rastlos verfolgend, bearbeitete in meinem Institute Izar 
und faBte zunachst Vereinfachungen der Antigenextraktionsmethode und die 
Reinigung der Antigene (1910-1911) ins Auge. Ala diese Bemiihungen in bezug 
auf den angestrebten Zweck in praktischer Riicksicht ergebnislos ausfielen, 
nahm er die Frage des Ersatzes der Extraktantigene durch chemisch naher 
definierte Substanzen in Angriff, wozu ihm der Ausgangspunkt in seinen Studien 
iiber Lipolyse geboten war. Dieser beharrliche Kampf gipfelte in der festgestellten 
Brauchbarkeit, an Stelle der Extraktantigene, von gewissen Fettsauren, welche 
in bezug auf Haltbarkeit und Deutlichkeit der Ausschlage Vorteile bieten. 

Desgleichen zielten die Bemiihungen Izars (1) von jeher daraufhin, die Ober­
flachenspannung als MaBstab der stattgefundenen M.eiostagminreaktion durch 
einfachere, sinnfalligere Indicatoren zu ersetzen. Als solche ergaben sich die 
Giftigkeit fiir Versuchstiere der Niederschlage von erhitzten Tumorserum - An­
tigengemischen (Meiostagminreaktion "in vivo", Izar 1911), sowie die anti­
hamolytische resp. antitoxische Modifikation - schwachere Herabsetzung der 
hamolyUschen resp. toxischen Wirkung gewisser Fettsauren durch Tumorsera 
als durch Nichttumorsera (Izar 1912), von denen erstere Form durch ihre 
technische Kompliziertheit, letztere infolge ihrer geringeren Spezifizitat praktisch 
weniger empfehlbar sind. 

Einen weiteren Indicator fand Izar in derKomplementablenkung - star­
kere Komplementablenkung fUr Tumorsera im Vergleiche zuNichttumorseris des 
durch bestimmte Volumina Aq. dest. ausgefallten Komplexes Globulinlipoid­
antigen; zur Beurteilung ihres praktischen Wertes liegt noch nicht geniigendes 
klinisches Material vor. 

SchlieBlich konnte (Stammler 1911) den Eintritt d,er Meiostagminreaktion 
durch eine Fallungserscheinung mit wasserigen Emulsionen methylalkoholischer 
Tumorextrakte sichtbar machen, (Izar 1920) mit Linol- oder lticinolsaure­
emulsion in hypertonischem Medium. 

In pr~ktischer Hinsicht kommen von den aufgezahlten Formen der Meio­
stagminreaktion die stalagmometrische und die pracipitierende in Betracht 
mit lticinolsaure als Antigen, deren parallele Ausfiihrung dringend ratsam 
ist. In besonderen Fallen diirfte es angezeigt sein die Reaktion "in vivo" mit 
heranzuziehen. 

Was die Natur der Meiostagminreaktion bei bOsartigen Geschwiilstenbetrifft, 
hat ihre eingehende Analyse zur Erkenntnis gefiihrt, daB dieselbe: 

l. Sich zwischen Serum und bestimmten Organlipoiden (und 
auch bestimmten Fettsauren) abspielt; 

2. dementsprechend nicht absolute klinischeSpezifizita.t besitzt; 
3. sich von den Immunita.tsreaktionen prinzipiell unterscheidet; 
4. chemischer und physikalisch-chemischer Natur ist, indem 

sie einerseits erwiesenermaBen an bestimmte chemische Strukturen (Reaktions­
fahigkeit einer eng beschrankten Anzahl von Fettsauren (Izar) und stereo­
chemische Komiguration [unterschiedliches Verhalten von a- und {J-Glyceriden 
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(bar) gebunden ist, andererseits physikalisch chemische Vorgange bei der 
Reaktion wesentlich beteiligt sind, me sie in der Flockungsform der Reaktion 
deutlich zum Ausdruck kommen. 

In theoretischer Beziehung sind wir zur Auffassung gelangt, welche aIle 
aufgezahlte Erscheinungeformen der Meiostagminreaktion einheitlich zu er· 
klaren und abzuleiten gestattet, daB dieselbe mit dem Lipoidstoff'W'echsel der 
Gesch'W'ulst zusammenhangt, indem der mit dem Tumor'W'achstum einher. 
gehende besondere Lipoidumsatz eine Anbaufung bestimmter Tumorlipoide 
oder ihrer Abkommlinge im Blute mit sich fiihrt; so daB, bei der schon bestehen. 
den partiellen Blockierung der jene Lipoide zu binden fahigen Serumsubstanzen; 
bei 'W'eiterem Zusatze gleicher oder ahnlicher Lipoide im besten FaIle weiter 
nur eine lockere Verankerung derselben erfolgen kann. Diese hat einerseits die 
erhOhte Ausflockbarkeit (resp. verminderte Ausflockbarkeit in salzarmeni 
Medium 1), bzw. Komplementbindungsfahigkeit) der bindenden Serumbestand. 
teile zur Folge, andererseits die leichte Befreiung (durch hOchstens einstiindiges 
Erhitzen auf 500) der zugesetzten Antigene und die daraus hervorgehende Er. 
niedrigung der Oberflachenspannung, sowie das starkere Hervortreten der ihnen 
eigenen hamolytischen Wirkung. 

1m Lichte der erhobenen Kennzeichen und der entwickelten Auffassung 
iiber ihr Wesen kennzeichnet sich die Meiostagminreaktion bei bOsartigen 
Geschwiilsten aIs ein eigenartiger Typus biologischer Reaktionen, von dem kaum 
anzunehmen ist, daB er in diesem dastehenden Paradigma einzig zur Geltung 
kommt, sondem in mannigfaltigen anderen physiologischen und pathologischen 
Zustanden Aquivalente besitzt, so daB uns das mit der Reaktion betretene 
Arbeitsgebiet Ausbildung und Erweiterung speziell vom ausgefiihrten Gesichts· 
punkte des Organlipoidstoffwechsels zuganglich zu sein scheint. So ist es uns 
auf diesem Boden schon gelungen eine besondere Reaktionsfahigkeit der Blut~ 
sera von Graviden gegeniiber Placentarlipoidextrakt nachzuweisen 2). 

Allge meiner Teil. . 

TIber die sogenannten Antigene. 

I. Das Reagens. 
Extraktantigene. 

Ais Ausgangsmaterial zur Darstellung der Antigene dienten uns urspriing. 
Hch bOsartige Geschwiilste, Carcinome und Sarkome, sowohl vom Menscben 
aIs (transplantable) vein Ratte und Maus, 'W'ahrend menschliche Nieren, MHz, 
Leber, Lymphdriisen, Knochenmark versagten; Pankreas kam damals nicht 
zur Verarbeitung, weil dieses autoptisch ge'W'onnene Organ immer zu sta:r,:k 
zersetzt war. Bald darauf erfolgte seitens Micheli und Cattoretti die prin­
zipielle Feststellung, daB den Antigenen fiir die Meiostagminreaktion bei bOs­
artigen Gesch'W'iilsten der Charakterstrenger Spezifizi~at I,tbgeht, indem sich solche 

1) Nicht veroffentlichte Versuche von Izar. 
2) M. As coli und Izar: ReDle accad Naz. dci Lincei Vol. XXIX, serie 5, 20 scm. fase. 70. 

bis 8°. 
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Substanzen nicht allein bei bosartigen Geschwiilsten, sondern auch im Pankreas 
(vom Menschen, :Rind, Hammel und besonders yom Hunde) vorfinden und in 
gleicher Weise extrahierbar sind. Weiter erbrachte Kelling den Nachweis, daB 
auch die Hiihnerleber die wirksame Substanz oder die wirksamen Substanzen 
enthiilt, welche Feststelhmg Di Qnattro (in nicht veroffentlichten Versuchen 
aus meinem Institute) mit Hiihner-, Tauben-, Sperling-, sowie Kaninchen-, 
Katzen-, Schweineleber bestatigen konnte; die Ausschlage waren etwas schwacher 
als die parallel mit Tumor- und Pankreasantigenen gewonnenen. Besonders 
eignen sich nach Micheli Lebern mit Phloridzin vergifteter Hunde, nach 
D'Agata von mit Diphtherietoxin vergift.eten Kaninchen. Aus Roden, Eier­
stocken und Embryonen konnte Kelling geeignete Antigene nicht gewinnen, 
wohl aber aus Hiihnereidotter (im Gegensatze zu Tauben- und Fischeidottern); 
Verson erhielt einmal aus einem kolloidenStruma einen Extrakt, der mit drei 
Tumorseris positiv reagierte. 

Die Extraktion der Antigene aus Geschwulst- oder Pankreasbrei erfolgte 
anfangs mit einer komplizierten, von uns ausgearbeiteten Methode durch AI­
kohol und Ather, spat.er fanden wir im Methylalkohol ein einfaches Ersatzmittel, 
welches in der Folge auch von den meisten Autoren benutzt wurde. 

Wie schon angedeutet, zeichnen sich die Extrakte durch ihre ganz auBer­
ordentliche Labilitat aus; De Agostini fand, daB dieselben schon durch Schiit­
teln in zugeschmolzenen Ampullen unwirksam werden; sogar die trockenen, 
gepulverten und im Exsiccator aufbewahrt.en Tumor- und Pankreasbreie leisten 
(Mello) ffir unbegrenzte Haltbarkeit nicht im tmtferntesten Gewahr, ja liefern 
mitunter schon nach wenigen Tagen unbrauchbare Extrakte. 

Das Pankreasextrakt kann (Izar) in methylalkoholischer LOsung sukzessive 
durch Aceton, AthylalkohoI, Ather, Petrolather, Benzol gefiillt werden ohne 
seine Wirksamkeit einzubiiBen. Trotz der dadurch stattgefundenen Entfernung 
zahlreicher fremdartiger Stoffe ist durch diese ,,:Reinigung" in bezug auf Ralt­
barkeit des Praparates nichts gewonnen: seine Labilitat hesteht unverandert 
fort. Durch diese ManipuIationen erfahren aber die Loslichkeitsverhaltnisse 
des Antigens eine Anderung: wahrend dieses friiher zwar Toluol-, Chloroform-, 
Ligroin-, Schwefelkohlenstoff-, Petrolatherloslich, hingegen Aceton-, Benzol­
und Athylalkoholunloslich war, zeigte es sich nach erfolgter Fallung mit den 
erwahnten Mitteln aceton- und (nicht veroffentlichten Versuchen von Patane 
aus unserem Institute zufolge) auch henzolloslich. 

In bezug auf ihre Fahigkeit mit Tumorseris zu reagieren sind die Extrakt­
antigene (am eingehendst.en sind in dieser Beziehung die Tnmor- und Pankreas­
antigene gepriift) den iibereinstimmenden Angaben aller Autoren nach prinzipiell 
vollstandig gleichwertig; qualitativ verschiedenes Verhalten ein und dem­
selhen Serum -gegeniiber ist nie einwandfrei festgestellt worden. Nach Micheli 
und Cattoretti eignen sich die Pankreasantigene durchschnittlich besser zur 
Reaktion, ohne jedoch einen konstanten Vorteil zu bieten. 

Identitat besteht aher trotzdem zwischen den einzelnen Extraktantigenen 
nicht. Schon zwischen Tumorantigenen verschiedener Tierspezies lassen sich 
Unterschiede auffinden. Zwar falit die Meiostagminreaktion positiv aus,.· sei 
eS' daB menschliche oder tierische (Ratten, Mause) Tumorsera mit menschlichem 
als mit tierischem Tumorextrakt versetzt werden; auf dieser Grundlage der 
breiteren Tumorspezifizitat kommt aber innerhalb gewisser Grenzen auch eine 
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Artspezifizitat zum Ausdruck, indem die betreffenden Tumorsera mit dem art­
gleichen Antigen starkere Ausschlage ergeben als mit artfremden (Izar). 
Auf die Deutung dieses Befundes werden wir spater eingehen . 

. Zwischen den Pankreasantigenen verschiedener Tierspezies untereinander 
ist ein Vergleich in diesem Sinne noch nicht unternommen worden, wohl infolge 
der Schwierigkeiten frisches Pankreas vom Menschen und besonders zur Antigen­
darstellung geniigende Mengen desselben von :Ratte oder Maus zu beschaffen. 
Es scheinen aber andersartige, biologisch faBbare Differenzen zwischen Tumor­
antigenen einerseits und Pankreasantigenen andererseits zu bestehen. Izar 
wies nach, daB durch subcutane oder intraperitoneale Einspritzung von :Ratten­
sarkomantigen sowohl bei :Ratten als bei den fiir diesen Tumor nicht empfang­
lichen Meerschweinchen das Blut des gespritzten Tieres' das Vermogen erlangt 
meiostagminpositiv zu reagieren; hingegen konnte Fagiuoli bei Kaninchen und 
Meerschweinchen durch die Einspritzung von Pankreasantigen (vom :Rind, 
Kalb, Hund, Schwein) eine solche :Reaktionsfahigkeit nicht auslosen. Ferner 
fanden Micheli und Cattoretti, daB wahrend die (methylalkoholischen) 
Tumorextrakte gegeniiber menschlichen und tierischen Nichttumorseris sich 
gieich verhalten, die Pankreasextrakte in solchen Verdiinnungen, in denen sie 
mit menschlichen Nichttumorseris keinen Ausschlag geben, mit :Ratten-, Meer­
schweinchen-, Kaninchen-, Hundenormal'lerum noch eine echte :Reaktion liefern, 
indem die charakteristische Herabsetzung der Oberflachenspannung, und zwar 
nicht sofort, sondern nur nach einstiindigem Erhitzen auf 50°, zur Geltung 
kommt. Es braucht kaum bemerkt zu werden, daB dieses Verhalten keineswegs 
mit der Meiostagminreaktionsfahigkeit tierischer Tumorsera gegeniiber Pankreas­
antigenen im Vergleich zu Nichttumorseris in Widerspruch steht; nur ist es 
notig, um dieselbe zum Ausdruck zu bringen, entweder Tumorantigene heran­
zuziehen oder bei Benutzung von Pankreasextrakten vorher den Titer derselben 
gegeniiber gleichartigen Nichttumorseris zu ermitteln. 

Kiinstliche, synthetische und chemisch definierte Antigene. 
Einen wichtigen Fortschritt in der :Reaktion bedeutete es, als es Kohler 

und Luger in ihren von :R. Kraus angeregten Untersuchungen gelang einen 
Ersatz fiir die empfindlichen Extraktantigene im Acetonextraktaus Lecithin 
zu finden. Die Differenz in den Ausschlagen mit Seris. carcinomllltoaer -u.nd nicht 
carcinomatoser Individuen war zWar absolut klein, aber relativ evident und greif­
bar. Zarzycki bestatigte die bedeutsamen Befunde von Kohler und Luger 
und kommt zu dem SchluB, daB der Acetonlecithinextrakt zWar nicht imstande 
ist, die aus Carcinom und Pankreas hergestellten Antigene vollstalldig zu ersetzen, 
dafiir aber die einfache Herstellung und Haltbarkeit des ersteren die ;Reaktion 
leichter ausf~hrbar macht. Den von Kohler und Luger eingeschlagenen Weg 
weiter verfolgend stellten sich Ferrari und Urizio.die Aufgabe zu erforschen, 
ob es nicht moglich ware durch Verwendung von allderen Losungsmitteln bessere 
;Result ate zu erzielell; ein Gedanke, der sich erfolgreich erwies; Es ergab sich 
bei Untersuchung der Gruppe der Alkohole die interessante Tatslllche, daB vom 
Methyl- bis zum Amylalkohol unter stetem Steigen des Titers eine progressive 
Zunahme der Ausschlage bei Carcinom eintrat. In der aromatischell Reihe 
ergaben (Lecithin) Benzol-, Xylol. und Toluolextrakte hingegen gleichlautende, 
aber ebenfalls zufriedenstellende :Resultate, die den mit Amylalkohol erzielten 
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gleichkamen. Es war zu hoHen, daJl mit der VergroJlerung der Ausschlage auch 
eine giinstigere Ausbeute positiver Reaktionen Hand in Hand gehen Wiirde; 
und dies trat in den Versuchen von Ferrari und Urizio auch ein, indem diese 
Autoren mit ihrer Modifikation des Kohler - Lugerschen Antigens auBer­
ordentlich giinstige Resultate zu verzeichnen hatten. 

Den ersten Erfolg in der Suche nach naher definierten, mit Tumorseris 
positiv reagierenden Verbindungen, hatte Izar mit nach der Methode von 
Emil Fischer von ihm hergestellten Myristilproteinen zu verzeichnen: Myristil­
(Witte) Pepton, -Albumose (aus Pepton Witte, Roche, Merck und sowohl 
durch Trypsin- als durch Pepsinsalzsaureverdauung aus Kalbspankreas bereitet), 
-Edestin, -Elastin-, Kasein-, -Kyrin, -Gelatine, -Fibrin, -Globulin, -Hystidin, 
-Tyrosin; an Stelle der Myristilsaure benutzte er auch die von Olein- und Pal-
mitinsaure befreiten Fettsauren aus Kalbspankreas, aus menschlichen Sarkomen, 
Carcinomen, soWie aus Kakaobutter mit Erfolg. Bei der weiteren Ausbildung 
dieser Versuche gelang ihm die Reaktion auch mit der Myristilsaure allein. 
Dieser ermutigende Erfolg veranlaBte ihn .systematisch die ihm zuganglichen 
Fettsauren zu priifen; unter diesen stellten sich die Linolsaure und die Ricinol­
saure als meiostagminreaktionsfahig heraus. Izar frug sich noch, ob vielleicht 
die einfachen oder Mischglyceride der Myristil-, Linol-, Ricinolsauren in bezug 
auf die Reaktion Vorteile bieten; es stellte sich heraus, .daB nur einige unter 
den einfachen Glyceriden brauchbar sind, und auch diese im Vergleiche zur 
Ausgangssaure geringere Ausschllige ergeben. Unter den Diglyceriden sind die 
a-Diglyceride Wirksamer als die p-Glyceride; unter den Triglyceriden sind die­
jenigen am Wirksamsten, in denen die Linol- und Ricinolsaure beide die a·Stel­
lung einnehmen; auch hier stehen die Resultate mit allen wirksamen Verbin­
dungen hinMr den mit den Ausgangssauren erhaltenen in bezug auf Ausgiebig­
keit der Ausschlage zuriick. 

1m einzelnen zeichnen sich auch die in Rede stehenden Antigene durch be­
sondere Eigenschaften aus. Die Myristilsaure ergibt, sei es mit menschlichen 
Seris als mit Sarkomrattenseris, gleiche Resultate; das Linol-Ricinolsaure­
gemisch versagt hingegen meistens mit Sarkomrattenseris. Das Lecithin­
antigen bewahrt sich ebenso mit frischen als mit Leichenseris; hingegen ist das 
Linol-Ricinolgemisch (nach brieflicher Mitteilung von Ferrari) beim·Arbeiten 
mit Leichenseris nicht brauchbar. Dieses Verhalten steUt wohl die Ubergangs­
stufe zu weiteren postmortalen Veranderungen, infolge welcher alte zersetzte 
Nichttumorsera, die in frischem Zustande negativ waren, reaktionsfahig werden 
konnen (Izar und Diquattro). 

Natur der Antigene. 
In den Betrachtungen iiber die Natur der Antigene gehen wir am besten 

von der feststehenden Tatsache aus, daJl es sich schon im FaIle der Extrakt­
antigene keineswegs um streng spezifische Stoffe handelt, die artsschlieBlich· in 
b6sartigen Geschwiilsten sich vorfinden. 

Auch die weiter entstehende Frage, ob es sich bei den in Tumoren und Or­
ganen enthaltenen reaktionsfahigen Stoffen um' einheitliche, identische Sub­
stanzen handelt, ·diirfte in verneinendem Sinne beantwortet werden miissen, 
wenn den zahlreichen, friiher ausfiihrlich erorterten biologisch faBbaren Unter­
schieden zwischen den einzelnen Antigenen, der verschiedenen Wirksamkeit 
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der Lecithinextrakte in verschiedenen LOsungsmitteln, der Ungleichwertigkeit 
der chemisch definierten Antigene gegeniiber tierischen und menschlichen, 
frischen und Leichenseris Rechnung getragen wird. Am besten verstandlich 
und erkIarlich erscheint die Gesamtheit der Befunde (darunter insbesondere 
auch die relative Artspezifizitat der Tumorantigene) unter der Annahme, daB 
die Extrakte eine Mehrheit reagierender Stoffe enthalten, die in den einzelnen 
Antigenen quantitativ oder qualitativ in verschiedenem MaB vertreten sind. 

Mit dieser Annahme harmonieren die beim Studium der chemisch definierten 
Antigene gewonnenen Erfahrungen, die ihrerseits geeignet sind die Frage der 
Extraktantigene zu beleuchten und zu fOrdern. Es lohnt sich die dabei hervor­
tretenden Gesichtspunkte der Besprechung zu unterziehen. Die Meiostagmin­
reaktionsfahigkeit fand sich unter unzahligen gepriiften Verbindungen auf die 
Gruppe der Fettsauren beschrankt und unter diesen stellte sie sich wieder 
als nur an eine eng begrenzte Anzahl, bei Verkettung derselben zu einfachen 
und Mischglyceriden wieder an bestimmte Konfiguration gebunden, heraus; 
ihre Kuppelung an Proteine gelingt ohne EinbuBe der spezifischen Reaktions­
fahigkeit, jedoch unter Annahme nicht unbetrachtlicher Labilitat. 

Demgegeniiber sind die Tumor- und Pankreasantigene erstens auf Grund 
ihrer Loslichkeitscharaktere und Extraktionsbedingungen in die Klasse der 
Lipoide einzureihen. Durch sukzessive Umfallung mit verschiedenen Mitteln 
gelangt man zu einem acetonloslichen Phosphatide, in welchem sich die 
Reaktionsfahigkeit ohne Verlust wiederfindet. Und ein wirksames Antigen kann 
ebenfalls aus Lecithin durch Extraktion mit heiBem Aceton gewonnen werden. 

Zweitens weist die Unwirksamkeit der primaren Atherextrakie aus Geweben 
und die Notwendigkeit der Vorbehandlung mit Alkohol zum Zwecke erfolgreicher 
Extraktion der Antigene aus denselben, auf die Moglichkeit einer Bindung 
der Organantigene an Ei weiBkorper, Lipoideiweillverbindungen, Lipoproteine, 
deren Lockerung ihrer Losung vorausgehen muB; ibre Labilitat ist extrem. 

Es ergeben sich also zwischen Extrakt-, kiinstlichen und chemisch wohl 
definierten Antigenen in verschiedener Beziehung manche Beriihrungspunkte 
und Ahnlichkeiten, welche zur Vermutung fiihren, es mogen die wirksamen 
Substanzen der Extraktantigene von Korpern dargestellt sein, die den chemisch 
definierten Antigenen nahestehen und mit anderen in den betreffenden Geweben 
vorhandenen Stoffen zu komplizierten Lipoiden aufgebaut und vielleicht weiter 
noch an Proteine gebunden sind. 

II. Reaktionsform. 
Die Reaktion" in Vivo. 

Bei der Priifung der Giftigkeit der methylalkoholischen, sowie atherischen 
Antigene (aus Tumoren oder Pankreas) fand Izar, daB wahrend wasserige 
Emulsionenderselben an sich so gut wie ungiftig sind, dieselben stark toxische 
Eigenschaften annehmen, wenn sie eine Stunde auf 50 0 erhitzt werden; ahnlich 
verhalten sich iibrigens auch athylalkoholische Extrakte anderer Organe (Izar 
und Fagiuoli: Zeitschr. f. ImmUnitatsforsch. Bd. 13, S. 31; Biocli.imica e Tera­
pia sperimentale Vol. 14, H. 2). 

Werden nun jene Extraktemulsionen in bestimmten MengenverhaItnissen 
mit Blutserum versetzt und" kraftig zentrifugiert, so bleibt das Gift" in der 
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Fliissigkeit, falls es sich urn. Nichttumorsera handelt, wahrend es in den Nieder­
schlag iibergeht, sofern das Serum von Tragern bosartiger Geschwiilste stammt. 
Digeriert man diese toxischen mit Tumorseris erhaltenen Niederschlage mit 
frischem Normalserum., so nimmt dieses stark giftige Eigenschaften an. 

Die Symptomatologie besteht bei intravenOser Einspritzung beim Kaninchen, 
welches das geeignetste Objekt fiir diese Versuche darstellt, in Dyspnoe, Zittern, 
Krampfen, Taumeln, Erbrechen, Entleerung von Kot und Harn, Paralyse der 
Extremitaten. Bei den sofort erlfgenen Tieren schlagt das Herz noch, das Blut 
gerinnt erst in 10-30 Minuten. Der Ausfall des Versuches ist als positiv zu 
betrachten, wenn die Tiere spatestens innerhalb 24 Stunden eingehen. 

III. Reaktionsform. 
1912 wies Izar darauf hin, daB die Hamolyse alslndicator fiir dieMeioetag­

minreaktion aussichtsvoll erschien. 1914 wies er dann nach, daB die hamo­
lytische und toxische Wirkung der Myristil-, Linol- und Ricinolsaure von Nicht­
tumorseris meistens in starkerem MaBe herabgesetzt wird als von Tumorseris. 
Wir lassen die von Izar angefiihrten Paradigmata folgen. 

Tabelle I. 

0,6 ccm 0,85%ige NaCl-LOsung + 0,2 ccm 

0,85%ige NaCl~ I Nichttumor-
I Tumorserum 0,2 ccm Emulsion 

Fettsaure-
LOsung. serum 

(in NaCI-Losung) 
gehalt der Na.ch 1 Stunde Aufenthalt im Wasserbad bei 50° und 

methyIalkoholischer 
Emulsion Erkalten bei Zimmertemperatur Zusatz von 1 ccm 

LOsung von 50/oiger gewaschener Rinderblutkorperchen-Aufschwem-
mung 

Resultat der Hamolyse nach 2 Stunden bei 370 

I 
1/60 +++1) +++ +++ 
1/70 +++ +++ +++ 

Myristilsii.ure 1/S0 +++ ++ +++ 
1/90 +++ + +++ 
1/100 +++ ± ++ 
1/115 +++ 0 + 
1/100 +++ +++ +++ 
1/185 +++ +++ +++ 
1/150 +++ ++ +++ 

Linolsaure 1/175 +++ + +++ 
1/200 +++ ± +++ 
1/150 +++ 0 ++ 
1/300 +++ 0 0 

I 
1/S0 +++ +++ +++ 
1/90 +++ +++ +++ 

Ricinolsaure 1/100 +++ ++ +++ 
1/185 +++ + +++ 
1/150 +++ ± +++ 1 - +++ 0 ++ 

Letztere Versuchsanordnung lehnt sich an die Reaktion "in vivo" an; diese 
faSt jedoch die verschiedene Verteilung des Giftes von erhitzten Extraktantigenen 
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(Obergang in den Niederschlag bei Tumorseris, in L6sung verbleiben bei Nicht­
tumorseris) ins Auge, wahrend die in Rede stehende Reaktionsform den Unter­
schied in der Neutralisierungsfahigkeit zwischen Tumorseris und Nichttumorseris 
gegeniiber Myristilsaure usw. anzeigt. 

Water man (2) wies ferner darauf hin, daB den Pankreasantigenen, die damals 
vorzugsweise zur Ausfiihrung der Reaktion dienten, eine stark hamolytische 
Wirkung zukommt und daB man im allgemeinen parallel mit dem Ausschlag 
der Reaktion eine mehr oder weniger starke Hamolyse der im Serum belassenen 
Blutkorperchen beobachtet. Er setzte auch diese hamolytische Wirkung mit 
derjenigen einer ungesattigten Fettsaure (Olsaure) in Parallele und wies ebenfalls 
auf die praktischen Konsequenzen hin. 

Dietrich unternahm dann ahnliche Untersuchungen und fand, daB schwa­
chere Hamolysehemmung durch Tumorsera als durch Nichttumorsera auch dann 
hervortritt, wenn die Hamolyse, anstatt durch besagte Organextrakte oder Fett­
sauren, durch Galle bewirkt wird. 

SchlieBlich benutzten Kahn und Potthof (2)1) anstatt der Myristil-, Linol­
und Ricinolsaure, nach Waterman die Olsaure (als Natriumoleat) und fanden 
gleichfalls eine schwachere Hemmung der Hamolyse durch Tumorserum als 
durch Nichttumorserum. 

Bei der Sinnfalligkeit und Beliebtheit des Hamolyseindicators schien zunachst 
diese Reaktionsform vor den iibrigen den Vorzug zu verdienen. Auf Grund 
weiterer Untersuchungen (von deren Veroffentlichung infolge ihres ungiinstigen 
Resultates abgesehen wurde) sah sich aberlzar (U) nicht veranlaBt diesen Ersatz 
zu empfehlen, weil die Grenzen positiver Reaktionen bei anderen Krankheits­
zustanden fiir die antihamolytische Reaktionsform breiter zu ziehen sind, wie 
die Versuche von Kahn und Potthof (2) bestatigen. 

IV. Reaktionsform. 
(Die pracipitierende Meiostagminreaktion.) 

Die Eigenschaft der Tumorsera gegeniiber Lipoidextraktantigenen unter­
schiedlich fallend zu wirken, war prinzipiell schon in der Meiostagminreaktion 
"in vivo" hervorgetreten, indem das aus den Antigenen durch Erhitzen ent­
standene Gift in den Niederschlag iiberging. 

Auf eine Flockungsmodifikation der Meiostagminreaktion hat Stammler 
hingewiesen. Beim Studium der Meiostagminreaktion UIid im Bestreben dieselbe 
einfacher zu gestalten, beobachtete Stammler, daB Tumorsera in Emulsionen 
der von mir undlzar (l)angegebenenTumorantigene-im Verhaltnis von 0,1 bis 
0,5 ccm reinen Serums zu 1 ccm des mit Aqua dest. bis zur,.Opalescenz 

1) Kahn und Potthof bemerken, daB "iibrigens die Priorita.t iiber hemmende Kraft 
von Carcinomsera gegen Seifenhamolyse angestellt zu haben nicht Iz ar, sondern S weak, 
Moyer und S. Fleisher (Journ. of med. research Vol. 27, p. 383-398. 1913, zitiert nach 
KongreBzentralbl. f. inn. Med. Bd. 5, S. 594) gebUhrt". Wir haben das Zitat nachgeschlagen, 
und zwar heiBt es dort: "Die Sera von normalen und carcinomkranken Individuen werden 
auf ihre antihii.molytischen Eigenschaften gegeniiber der Hamolyse durch n/50-Mischsaure 
und n/250- OIBii.ure gepriift. Die antihamolytische Kraft des normalen Serums schwankte 
in recht weiten Grenzen. Fiir die Carcinomsera konn te kei ne deu tliche Zunahme 
der antihamolytischen Kraft nachgewiesen werden" (im Original nicht gesperrt 
gedruckt) . .Al80eine negative Prioritat. 
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verdiinllten Extraktes-nach 12stiindiger Digestion bei 37 0 oder 6stiindiger bei 
50 0, nach dem Erkalten oder manchmal schon vordem, einen feinen Nieder­
schlag hervorriefen, wiihrend sich die Fliissigkeitklii.rte. Stammler bemerkte, 
daB sich Pankreasantigene zu dieser Reaktionsform nicht eignen. 

Es sei noch vorausgegriffen, worauf spater ausfiihrlicher eingegangen werden 
soll, daB bei der Meiostagminreaktion ineiner ersten Phase ein Ausgleich der 
oberflachenspannungsherabsetzenden Wirkung der zugesetzten Antigene ebenso 
mit Tumorseris als mit Nichttumorseris stattfindet, welcher Ausgleich an eine 
Bindung der Antigene an EiweiBkOrper des Blutserums denken laBt. In der 
zweiten Phase der Reaktion werden durch Erhitzen oberflachenspannungsherab­
setzende Substanzen befreit. Izar frug sich nun, ob infolge der supponierten, 
durch Erhitzen wieder gelosten Bindung an Lipoide, der Serumanteil nicht einer 
solchen Veranderung unterlegen sei, die auch andersartigem Nachweise zu­
ganglich ware. 

In dieser Richtung priifte er zunachst ob der Zusatz von Sauren oder Laugen 
nach stattgefundener Reaktion greifbare Veranderungen hervorruft, jedoch 
erfolglos; ebenfalls negativ fielen Vei'suche mit wasserigen Ricinolsaureemul­
sionen (in Aqu. dest.). Positive Resultate hatte Izar erst da:nn zu verzeichnen, 
als er in Anlehnung an Meinicke und Sachs - Georgi hypertonische Emul­
sionen (von Linolsaure oder Ricinolsaure) heranzog. Nach mannigfaltiger 
Variierung der Mengen- und Konzentrationsverhaltnisse, gelang es ibm eine 
Versuchsanordnung ausfindig zu machen, bei welcher unter Verwendung von 
Tumorseris ein Niederschlag entsteht, der mit Nichttumorseris ausbleibt. Weiter 
stellte Izar fest, daB dieselben Resultate auch mit Lipoidextrakta:ntigenen, 
sei es aus bosartigen GeschWiilsten alsaus Pa:nkreas erhalten werden 1). 

v. Reaktionsform. 
Der bei der Meiostagminreaktion "in vivo" stattfindende tJbergang des 

Giftes in den Niederschlag, wenn es sich um Tumorsera handelt, lieB es moglich 
erscheinen, daB das Antigen eine Bindung an Serumbestandteile erfiihre; in 
demselben Sinne sprach der im vorausgehenden Abschnitte besprochene, in 
einer ersten Phase der Reaktion nachweisbare, Ausgleich der oberflachen­
spannungsherabsetzenden Wirkung der zugesetzten Antigene. 

Weiter war aus friiheren Untersuchungen Izars hervorgegangen, daB durch 
geeignete Verdiinnung mit Aqu. dest. aus Antiserum-Antige:ngemischen ein 
komplementbindender Niederschlag erhalten wird. Izar wandte nun diese 
Versuchsanordnung auf die Meiostagminreaktion an und versetzte Tumorsera 
mit wasserigen Emulsionen von athyl-, methylalkoholischenoder Acetonextrakten 
in solcher Verdiinnung, daB bei Verwendung von Nichttumorserum der Nieder­
schlag keine komplementbindende Eigenschaft besaB. Unter solchen Versuchs­
bedingungen erwies sich der Niederschlag bei Verwendung von Tumorserum 
als komplementbindungsfahig. 

Die Reaktionsform laBt sich am besten an einem Versuchsprotokoll erlautern: 

1) Nachtrag nach Abschlull der Arbeit. Von Kahn ist kiirzlich eine Modifikation der 
pracipitierenden Meiostagminreaktion vorgeschlagen worden, in welcher die Ricinolsii.ure 
durch Oleinsaure ersetzt wird. (Klin. Wochenschr. 1923. Jg. 2, S. 128). 
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Mit frischem Tumorserum und Nichttumorserum werden tolgende Versuche 
angesetzt: 

1. 0,3 ccm Serum plus 1,5 ccm zweimal destilliertes Wasser, 
II. 0,3 ccm Serum plus 1,5 ccm Emulsion von methylalkoholischem 

menschlichem Carcinomextrakt in zweimal destilliertem Wasser (1 : 50). Nach 
15stiindigem Stehenlassen bei Zimmertemperatur wird 15 Minuten kraftig 
zentrifugiert, der Niederschlag· zweimal mit zweimal destilliertem Wasser ge­
waschen, in 0,6 ccm 2,5% NaCI-Losung gelOst und auf 1,5 ccm mit 0,85% 
NaCl-Losung aufgefiillt. 

In 3 :Rohrchen wird je 0,5 ccm dieser Fliissigkeit eingetragen und 2 bzw. 3 
und 5 Komplementeinheiten (Meerschweinchenserum) zugesetzt; Auffiillung 
der einzelnen Rohrchen auf 2 ccm. Nach 45 Minuten Verweilen bei 37° wird 
je 0,5 ccm 5°/9 gewaschener, mit Kaninchenantirinderserum sensibilisierter 
Rinderblutkorperchen zugesetzt. Ablesung der Resultate nach 45 Minuten 
bei 37°. 

Izar steUte weiter fest, daB bei gleichbleibenden Serumantigenmengen­
verhaltnissen die Wirksamkeit des Niederschlages mit der zugesetzten Wasser­
menge in Zusammenhang steht: das optimale Verbaltnis ist 1 Teil Serum auf 
4-5 Volumina 2 mal destillierten Wassers. 

Der Zusatz von Cholesterin in geeigneter Menge setzt die komplement­
bindende Wirkung von Nichttumorseris herab, wahrend jene von Tumorseris 
im Gegenteil begiinstigt werden kann. 

Auch die Zeitverhaltnisse miissen beriicksichtigt werden, indem bei zu 
kurzem Kontakte der Niederschlag schwach wirksam sich erweist; bei lang­
dauerndem der Unterschied Tumor - Nichttumor verwischt wird: die giinstigsten 
Zeitverbaltnisse liegen zwischen 12-18 Stunden. 

Langere Versuchsreihen, in denen die Ergebnisse dieser Reaktionsform mit 
den vorausgehenden verglichen werden konnten, konnten bis jetzt noch nicht 
gesammelt werden. Theoretisch interessant, praktisch st6rend ist der Umstand, 
daB diese Reaktionsform nur mit Extraktantigenen, nicht aber mit 
Linolsaure, noch mit Ricinolsaure stattfindet. 

Klinischer Wert der Meiostagminreaktion. 
Vber diagnostische Erfahrungen mit der Meiostagminreaktion haben 

auBer Izar und mir, Micheli und seine Mitarbeiter Cattoretti und 
Fulchiero, D'Este, de Agostini, Stabilini, Tedesco, Verson, 
Kelling, Mello ,Bertino, Stammler, Leidi, Gasbarrini Casti­
glioni, Mioni, Bucco, Zarzycki, Ferrari und Urizio, M. Rosenberg, 
Wissing, Weis-Ostborn, Waterman u. a. berichtet. Es ware am nahe­
liegendsten, die Gesamtbefunde einfach nebeneinanderzusteUen und rech­
nerisch das Fazit iiber die klinische Brauchbarkeit der :Reaktion zu ziehen. 
Dnd doch w'iirde dieses kritiklose Zusammenweden des vorliegenden Materials 
und seine Verarbeitung zu einer Statistik, die Ulls zahlenmaBig den Prozent­
satz positiver und negativer Reaktionen bei bOsartigen Geschwiilsten und bei 
anderen Erkrankungen vor Augen fiihren soUten, nur irrezufiihren geeignet 
sein, geschweige denn ein auch nur annahernd zuverlassiges BUd der Leistungs-
fahigkeit der Reaktion zu bieten. . 
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Es hat schon :&. Kraus in seinem auf der 6. TaglUlg der freienVereinigung 
fUr Mikrobiologie in Berlin erstatteten Referate auf die zum Teil sehr ausge­
sprochene UngleichmaBigkeit der von den einzelnen Autoren erhaltenen :&esultate 
sowohl in bezug auf den Prozentsatz positiver :&eaktionen bei Tumoren als 
solchen bei anderen Krankheitszustanden hingewiesen und der Meinung Aus­
muck gegeben, daB die Ursache wohl in der Labilitat der bis dahin benutzten 
Extraktantigene lUld der daraus resultierenden Unsicherheit ihrer RandhablUlg, 
die von den betreffenden Autoren selbst hervorgehoben wird, zu suchen sei. 
Diese Differenzen haben aber nun durch die weitere Forschung auch in 
anderen Umstanden befriedigende Aufklarung erfahren, auf die wir jetzt ein­
gehen wollen. 

Von einem sehr rationellen lUld berechtigten StandplUlkte ist die Frage 
systematisch zuerst von einem der besten Kenner lUld um die nahere Kenntnis 
der Reaktion hochverdienten Forscher, Micheli, betrachtet worden. Der fUr 
die exakte klinische Bewertung der :&eaktion aussichtsvollere Weg schien 
Micheli nicht so sehr in der wahllosen Vermehru.ng der Kontrollialle lUld der 
allgemeinen Feststellung von Prozentsatzen zu liegen, sondern in der metho­
dischen Verfolgung der Reaktion bei verschiedenen Krankheitszustanden. 

Die Frucht der umfassenden Unters'UchlUlgen von Micheli und Cattoretti 
bestand im Nachweise, daB die Meiostagminreaktion in der iiberW'iegenden 
Mehrzahl der gewohnlichen medizinischen und chirurgischen ErkranklUlge:n 
deutlich und bei denselben konstant negativ ausfallt, daB positive Reaktionen 
jedoch ofters bei der crou.p6sen Pneumonie (vom 3.-4. Krankheitstage an bis 
6-7 Tage nacheingetretenerKrise), bei vorgeschrittener Lebercirrhose 
(im Ascitesstadium;nicht bei hypertrophischer Cirrhose, anderen Leberkrank­
heiten, noch Gallensteinen), selten bei schwerem Diabetes (bestatigt von Stamm­
ler, Gas barrini ,W a,terman), Basedow (bestatigt von Leidi) und 
Ikter'Wl (Cattoretti, Leidi), ausnahmsweise, schwach und vorii ber­
gehend bei langda'Uernden, fieberhaften Krankheiten (Lungentuberkulose), 
experimentell nach Entfernung beider Nebennieren bei weiBen :&atten 
(Cattoretti) zu verzeichnen sind. Waterman wies eigentiimliche Schwan­
kungen in der Reaktion beim Serum von Runden nach experimenteUer Pan­
kreasexstirpation nacho 

Micheli und seinen Mitarbeitern verdanken wir auch die Kenntnis, daB 
das Blutserum nach Chloroform- oder Athernarkose positiv reagiert, wenn es 
auch friiher negative :&eaktion aufwies; bzw. bei vorher positivem Ausfalle 
seine :&eaktionsfahigkeit erhoht ist. Endlich erbrachte einSchiiler Micheli's 
Fulchiero, den Nachweis, daB dies auchwahrend der Schwangerschaft 
(vom 6. Monate bis zum Ende derselben) der Fall ist. 

Micheli betont, daB seine Befunde zwar die absolute Bewertung des Aus­
falls der Meiostagminreaktion sicher einschtanken, den praktischen Wert der­
selben jedoch nicht tangieren, indem die . Krankheitszustande mit eventuell 
positiver Reaktion beschrankt sind und gliicklicherweise diiferentialdiagnostisch 
- worauf es ja hauptsachlich ankommt - selten in Betracht kommen. 

Ahnlichen in Deutschland von StaDlmler vorgenommenen PriiflUlgen 
nach sind diesen Zustanden schwere Verbrennungen lUldscheinbar atich PrO" 
statahypertrophien, von denen iibrigens ein guter Teil aIs echte Tumorbildung 
betrachtet W'ird, hinzuzufiigen; wie ersichtlich, bemerkt Stammler, handelt 
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es sich meistens umErkrankungen, bei denen maligne Tumoren differential­
diagnostisch auszuschlieBen sind. Stammler, sowie Briiggemann betonen 
nachdriicklich, daB die Reaktion mit Kachexie nichts zu tun hat; im Gegenteil 
hatte ja Rosenberg gerade bei sehr vorgeschrittener Carcinose mit starker 
Kachexie, besonders kurz vor dem Exitus, negative Meiostagminreaktionen 
zu beobachten. Waterman betont ebenfalls die Unabhiingigkeit positiver 
Reaktion von Kachexie. Kohler und Luger, Briiggemann, Rosenberg 
berichten, daB keine ihrer w'as$ermannpositiven Kontrollen die Meiostagmin­
reaktion gaben und betonen die Unabhangigkeit letzterer von der Komplement­
ablenkung bei Syphilis, eine von Waterman ebenfaUs bestatigte Tatsache. 

Meistens hatte Rosen berg, sowie wir, V erson, Briigge mann bei Raut­
carcinomen, die ja auch klinisch meist mehr als eine Lokalerkrankung imponieren, 
negativen Ausfall der Reaktion zu verzeichnen. Was die Friihdiagnose mit 
Hilfe der Meiostagminreaktion anlangt, die klinisch ja mit das Wichtigste an 
der ganzen Frage ist, so scheint es, daB die friihen Stadien zum mindesten nicht 
seltener reagieren als die spat.en (unsere Erfahrung, Rosenberg usw.); jedoch 
ist die Erfahrung in dieser Beziehung sehr beschrankt und w'eitere Untersuchungen 
dringend erWUnscht. Desgleichen in bezug auf das Fortbestehen oder Verschwin­
den der Reaktion bei rezidivfreien Fallen und Fallen mit Rezidive (wir, St a m m­
ler, Briiggemann). Neuere Ergebnisse von Waterman haben gezeigt, 
daB jedeufalls fiir positive Reaktion eine gewisse Ausbreitung des Prozesses 
notig ist. Damit stimmt, daB nach gelungener Radikaloperation und erfolg­
reicher Bestrahlung (eventuell Restbestrahlung) die Reaktion entw'eder negativ 
wird, oder doch w'enigstens sehr herabgesetzt wird. Dieses Faktum verleiht 
der Reaktion auch gewiB prognostische Bedeutung. 

Es scheint gesichert, daB auch auBerhalb des gezeichneten'Berichtes, ab und 
zu Falle vorkommen, in denen trotz Abw'esenheit eines Tumors, die Reaktion 
positiv ausfallt. Ein solcher (Nierensteine) wurde schon gelegentlich unserer 
zw'eiten Mitteilung angefiihrt und w'ir verfiigen bis auf heute fiinf w'eitere, w'or­
unter drei Abscesse. Ihre auBerordentliche Seltenheit vereitelt vorlaufig 
noch den Versuch einer Gruppierung dieser Falle, laBt andererseits das Vor­
kommnis in praktischer Riicksicht als nicht w'esentlich betrachten,. trotzdem 
man sich dasselbe immer vor Augen halten muB, und w'eitere methodische 
diesbeziigliche Untersuchungen erwunscht sind. 

An diese Befunde kniipft sich eine interessante noch nicht naher bearbeitete, 
von R. Kraus, v. Graff und Ranzi aufgew'orfene Frage an, ob sich namlich 
die beim Krebs eine hervorragende Rolle spielende Disposition zur Erkrankung 
serologisch verrat und ein Teil der zur besprochenen, nicht naher prazisierten 
Gruppe gehOrenden Falle nicht durch das eventuell bestehende andersartige 
Leiden, sondern mit der erwahnten Moglichkeit in Zusammenhang steht. 

Die Bew'ertung des positiven Ausfalls der Reaktion darf demnach immer 
nur im Zusammenhange mit dem klinischen Bilde und im Hinblick 
auf die der Leistungsfahigkeit der Methode gezogenen Grenzen erfo1gen 1). 

1) H. Sach.s betont darum,daB es wUnschenswert ist, die Reaktion in engster lokaler 
Gemeinschaft zwisChen Klinik und Laboratorium auszufiihren und sie niemals zur schablonen­
haften Ausfiihrung den gewohnlichen serologischen Instituten zu iiberlassen. 
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Wenn differentialdiagnostisch Tuberkulose in Frage kommt und die Reaktion 
positiv ausfii.llt, ist es ratsam, dieselbe mit einer weiteren Blutprobe zu wieder­
holen, da bei dieser Krankheit die seltenen positiven Falle die Reaktion nach 
Micheli nur vorii bergehend aufweisen. 

Nicht unerwahnt diirfen die lehrreichen Ergebnisse von Bertino bleiben, 
welcher, wahrend er unter 23 Krebsfallen (wovon 21 histologisch untersucht), 
20 positive Reaktionen zu verzeichnen hatte, hingegen in 15 gynakologisch 
krebsverdachtigen Fallen (zum Teil sogar durch die mikroskopische Unter­
suchung mit dem Loffel abgetragener Fragmente verdachtig) nur negative 
Reaktion fand, wobei die nachtraglich vorgenommene Operation (und folgende 
mikroskopische Untersuchung) bosartige GeschWiilste ausschloB. 

Wie glanzend die Reaktion in geiibten Handen sich in klinisch diagnostischer 
Beziehung bewahren kann, welche wertvolle Anhaltspunkte sie zeitigen kann, 
dariiber gibt am besten die ausfiihrliche, zur Lektiire nicht warm genug zu 
empfehlende Arbeit von Cattoretti iiberzeugenden AusschluB. Die griindliche 
Beherrschung des benutzten Antigens erlaubte ihm diagnostisch sogar zwei 
Lebercirrhosen trotz positiven Ausfalls von Tumoren gliicklich zu differenzieren. 
Cattoretti verfiigte iiber ein Pankreasantigen, welches in mehrfachen Prii­
fungen mit Tumorseris Ausschlage von zwei Tropfen, mit Serum von Cirrhoti­
kern nie weniger als vier Tropfen Ausschlag bot: auf Grund der Bescheidenheit 
der Ausschlage erkannte er zwei, klinisch als Lebercirrhosen auszusprechende 
Faile, als Neubildungen, welche autoptische Bestatigung erhielten. Nicht 
minder lehrreich sind die von Waterman (3) angefuhrten Faile. 

Aus der Gesamtheit der angefiihrten Befunde, namlich dem gehauften 
Vorkommen der Reaktion bei bestimmten Erkrankungen, ihrem konstanten 
Auftreten nach der Narkose und wahrend der Schwangerschaft, erhellt zur 
Geniige W'ie triigerisch, auch abgesehen von der Moglichkeit diagnostischer 
Irrtiimer (die wohl hie und da auch eine Rolle spielen diirften, bei dem nur 
geringen Prozentsatze autoptisch oder mikroskopisch kontrollierter Falle) 
Schliisse aus einer einfachen Zusammenstellung des von verschiedenen Quellen 
gesammelten Materials sich erweisen wiirden. Denn die angefiihrten Ergebnisse 
sind zum Teil erst nachtraglich bekannt geworden und konnten folglichvon den 
einzelnen Autoren nicht beriicksichtigt werden, so daB die Prozentsatze natur­
gemaB der blinden Willkiir des Zufalls, je nach Art und Zahl der Krankheits­
zustande, von denen die eingelaufenen Falle gerade stammten, anheimgestellt 
waren, wie es jetzt in unserer Hand liegen W'iirde durch geeignete Wahl der 
Kontrollen kiinstlich beliebige Prozentsatze und Zerrbilder zu konstruieren. 
Dieselbe Befunde geben uns andererseits den Schliissel zur Erklarung der 
zwischen den einzelnen Resultaten bestehenden Unterschiede. 

Aber aus dem Studium der einzelnen Beitrage kann man sich des Eindruckes 
nicht erw~hren, daB auch die von R. Kraus geauBerten Bedenken nicht ganz 
unbegriindet sind und einige UngleichmaBigkeiten der Resultate doch auf 
ungleichwertige Technik (Nichteinhaltung gewisser technischer Vorschriften, 
.besonders jener der Blutentnahme im niichternen Zustande, der peinlichen 
Reinigung der Glasgerate) oder stattgefundene Schadigung der benutzten 
Antigene zuriickzufiihren seien. Darauf solI im technischen Teile ausfiihrlich 
eingegangen werden; an dieser Stelle mochten wir jedoch hervorheben, daB 
positive Nichttumorfalle, die auBerhalb der schon be kannten Gruppen 
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fallen, dann erst als einwandsfrei zu betrachten sind, wenn folgende Bedingungen 
erfiillt sind: 

I. daB das Blut im niichternen Zustande entnommen sei; 
TI. daB das positive Resultat nicht mit einem Antigen allein erhalten sei; 

TIl. daB eine weitere Blutentnahme den Befund bestatigt. 
Gesonderte Besprechung verdienen die Ergebnisse mit den Le(lithinextrakten 

und den chemisch definierten Antigenen. 
Das vorliegende Tatsachenmaterial ist weniger reichhaltig als jenes iiber 

die Extraktantigene, auch nicht so eingehend und methodisch bearbeitet, weshalb 
wir davon absehen, es im einzelnen zu besprechen. Aus den Untersuchungen 
von Fulchiero, Rosenberg, Wissing, N. Blumenthal, Waterman 
geht der weitgehende Parallelismus, ja die scheinbare Identitat der mit Linol­
saure und mit Ricinolsaure gewonnenen Resultate mit jenen von den methyl­
alkoholischen Extraktantigenen gelieferten hervor. Besonders iiberzeugend ist 
in dieser Beziehung, daB auch mit den neuen Antigenen Lebercirrhose, Gravide, 
Pneumonie positive Reaktion geben, welcher Umstand ein wichtiges Argument 
fiir die Gleich.wertigkeit darstellt. 

Soweit die Sachlage zur Zeit zu iibersehen ist, scheint es also nicht, daB 
dieses oder jenes der aufgezahlten Antigene abweichende Resultate liefert, 
sondern eher darauf anzukommen, daB das jeweilig benutzte Praparat zur Zeit 
de,; Versuchs die erforderliche Reaktionsfli.higkeit besitzt, wozu ge. 
priifte Ricinolsaurepraparate am meisten Gewahr bieten. 

Zum Schlusse sei auf die Resultate mit der lzarschen Modifikation in 
vivo hingewiesen. Dieselbe scheint einer-seits eine giinstigere Ausbeute posi­
tiver Reaktionen bei Tumorfallen, andererseits die erWiinschte Ausscheidung 
wenigstens eines Teiles der positiven Nichttumorsera zu versprechen. Izar 
konnte namlich mit drei sicheren, in vitro meiostagminnegativen Tumorseris, die 
Reaktion in vivo auslOsen, wahrend mit 14 alten, zersetzten, in vitro meiostag­
minpositiven (Izar und di Quattro) Nichttumorseris und einem Narkose­
serum die Reaktion in vivo negativ ausfiel. Es konnte demnach die Izarsche 
Modifikation berufen sein die Meiostagminreaktion im beabsichtigten Sinne zu 
erganzen. Es besteht allerdings, wie Izar bemerkt, die Moglichkeit, daB in 
anderen Fallen die Reaktion in vivo gegeniiber jener in vitro ihrerseits ahnliche 
Nachteile bietet, um so mehr als er in den Bereich seiner Untersuchungen ab­
sichtlich alle ihm zuganglichen Tumorsera mit negativer Meiostagminreaktion 
in vitro und positive Nichttumorsera zog. Leider liegen weitere Beitrage aus 
anderen Quellen nicht vor, wahrend methodische Versuche um in Zusammenhang 
mit den Feststellungen von Micheli und Cattoretti, Stammler, zu er­
forschen ob und gegebenenfalls bei welchen Nichttumorerkrankungen, mit in 
vitro ofters positivem Ausfalle, die Reaktion in vivo negativ ist, angezeigt er­
scheinen, indem dieselbe in solchen Fallen zur Erganzung der iibrigen Reaktions­
formen und KIarung eines weiteren Prozentsatzes von Fallen vielleicht einsetzen 
konnte. 

fiber das Wesen der Reaktion. 
Wir haben uns von Anfang an iiber diesen PUl1kt mit der groBten Zuriick. 

haltung geauBert, und schon in der 2. Mitteilung ausdriicklich erk1art, daB 
"uns vorlaufig nicht genug Anhaltspunkte vorzuliegen schienen um beziiglich 
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der Frage, ob die Meiostagminreaktion bei bOsartigen Geschwiilsten eine echte 
Immunitatsreaktion darstellt und es sich dabei um Antigene im iibrigen Sinne 
handle, irgendwelche Stellung zu nehmen"; diese Reserve haben wir auch 
weiterhin aufrecht erhalten. Um so befremdender erscheint es immer wieder 
zu lesen, daB wir die entgegengesetzte Anschauung vertreten haben. 

Wie angebracht die Reserve war bewies alsbald der Nachweis der Brauch­
barkeit der Pankreasextrakte als Antigene; die nicht strenge Spezifizitatdieser 
auf der einen Seite, der reagierende Sera andererseits entzieht der erwahnten 
Moglichkeit jeden Boden. 

Daraufhin lag es am besten im Geiste der Zeit an fermentative Prozesse 
zu denken und sich vorzustellen, daB besondere, den Tumorseris eigene Fer­
mente aus bestimmten Lipoid- oder Lipoproteidverbindungen die Oberflachen­
spannung herabsetzende Stoffe befreien, welche Auffassung von Micheli und 
Cattoretti auch ausgesprochen wurde. 

Nachtraglich verlieB Micheli diesen Standpunkt und gelangte auf Grund 
der "Oberlegung, daB in jenen Zustanden (Pneumonie, Lebercirrhose, Schwanger­
schaft, Narkose ... ), in denen das Blutserum pOsitive Reaktion bieten kann, 
ein erhohter Lipoidgehalt desselben und damit einhergehende Acidose 1) nach­
weisbar sind, zu der allgemeinen Auffassung, daB die Meiostagminreaktion 
(bei bOsartigen Geschwiilsten) auf der erhohten Konzentration bestimmter 
Lipoide im Serum oder zum mindesten auf einer Storung des Stoffwechsels 
derselben beruhe: eine insoferne gliickliche Definition als die Reaktion in ihren, 
wenn auch unbestimmten Rahmen jedenfalls unterzubringen sein diirfte und 
die in ihrer breiten Fassung schon durch die Lipoidnatur der Antigene an und 
fiir sich berechtigt erscheinen diirfte. 

Leider ist es mit unseren Kenntnissen iiber den Lipoidumsatz nicht weit her; 
und kommt die Erkenntnis der genannten Beziehungen eher letzterem zugute, 
als daB sie an sich uns einen tieferen Einblick in das eigentliche Wesen der 
Reaktion bote. Solange nur Extraktantigene bekannt waren, schien auch der Ver­
such in die Natur der Reaktion weiter einzudringen und zu ermitteln, worin sie 
eigentlich besteht und welche Veranderungen das Blut erfahren muB, um reak­
tionsfahig zu werden, nicht gerade aussichtsvoll. Mit der Auffindung chemisch 
definierter Antigene steUten sich auch in dieser Beziehung die Chancen giinstiger 
und forderten dazu· auf, der Frage von diesem Gesichtspunkte naher zu treten, 
was seitens Izar auch geschah. 

Der Umstltnd, daB bestimmte Fettsauren mit Tumorseris die Reaktion 
geben, drangte zunachst die Annahme in den Hintergrurid, daB die Verminde­
rung der Oberflachenspannung durch die yom Serum bewirkte Befreiung be­
stimmter Substanzen aus den Extraktantigenen bedingt sein konne. 

Izar fand nun, daB bei Zusatz gleicher Mengen besagter Fettsauren oder 
1 Stunde auf 50° erhitzten Pankreasantigenen zu destilliertem Wasser, Tumor­
serum oder Normalserum - und darauffolgendem einstiindigem Erhitzen auf 
50° - die Verminderung der Oberflachenspannung im ersten Falle am deut­
lichsten, im zweiten schwacher, im dritten am schwachsten ausfiel. Mit anderen 

1) Waterman leugnet auf Grund seiner Untersuchungen u.nd jener Mentens, Moores 
und Burrows das Bestehen einer Acidosis bei der Krebskrankheit. Der krebskranke Or­
ganismus neigt eher zur Alkalosis. 
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Worten: Niehttumorsera be sit zen die Fii.higkeit die oberflii.ehen­
spannungsherabsetzende Wirkung bestimmter Fettsii.uren oder der 
erhitzten Antigene innerhalb gewisser Grenzen zu verhiillen; 
Tumorsera besitzen dieselbe in geringerem MaBe. Dieser Dnter­
schied ist es, der in derMeiostagminreaktion zumAusdruck kommt 
und ihr Wesen ausmaeht. 

Es liegt nahe, das Vermogen von Blutseris die oberflaehenspannungherab­
setzende Wirkung der Antigene auszugleiehen mit einer Bindung oder Besehlag­
nahme letzterer dureh besondere Substanzen in Zusammenhang zu bringen. 
Bei weiterer Ausspinnung dieses Gedankenganges kame ein erhohter Gehalt 
der Tumorsera an bestimmten Lipoiden oderein verminderter Gehalt (bzw. 
eine Veranderung) an letzterebindenden Substanzen in Betracht-. Zur Stiitze 
ersterer Annahme konnte Izar folgende Beobachtungen erheben: 

Setzt man zu Normalserum (lzar) eine minimale, dessen Oberflachen­
spannung kaum verandernde Menge einer belie bigen Fettsaure hinzu und 
nachtraglich Antigen im iiblichen Verhaltnisse, so bekommt man einen bedeuten­
den Ausschlag. 

Der Zusatz (Izar) von Cholesterin (welches mit den Fettsauren in Ver­
bindungen eingeht und die oberflachenspannungerniedrigende Wirkung der­
selben herabsetzt) unterdriickt auch die von den Antigenen bewirkte Ernied­
rigung der Oberflii.chenspannung. Diese Ausfiihrungen und Beobachtungen 
Izars fiihren uns zu den Auffassungen Mayer und Schii.ffers, die be­
wiesen, daB fiir jede Zelle ein bestimmtes Verhaltnis zwischen Sterinen und Phos­
phatiden besteht. Dasselbe Gleichgewicht besteht ebenfalls im BIute, und es 
ist gerade dieses Gleichgewicht, das beim Krebs gestort ist, und zwar am 
Folge des tJbertrittes in die Blutbahn von in diesem Sinne· desaquilibrierten 
Lipoidstoffen. 

Die hamolytische Wirkung der Myristilsaure, Lino]saure und der Ricinol­
saure wird von Tu morseris meistens in starkerem MaBe herabgesetzt als von 
Niehttumorseris. 

Eine Veranderung der lipoidbindenden Serumsubstanzen diirfte hingegen 
heranzuziehen sein bei der Deutung der Tatsache, daB postmortale Zersetzungs­
vorgange die Reaktionsfahigkeit positiver Sera oder Exsudate (Izar) erhOhen, 
bzw. dieselbe bei negativen aus]5sen konnen [vgl. oben: Izar und Di quattro; 
schon fiir Leichensera ist die Reaktionsbreite groBer, indem die meisten (auch 
Nichttumor) Leichensera mit Linol- und Ricinolsaure reagieren (vgl. oben: 
Ferrari), wenn aueh mit dem Lecithinextrakt der Dnterschied Tumor-Nicht­
tumor nochfaBbar ist (Ferrari und Urizio). Auf Grund seiner Versuchein vitro 
ist Kahn zu der AuffaBsung gelangt, daB an erster Stelle die Albumine des 
Serums, erst in zweiter Linie die Lipoide (Sterine) am Bindungsstoffe der von 
dem Tumor produzierten fettartigen Korper fungieren. Es ist schwierig, hieriiber 
zu entscheiden; daB auch'die EiweiBkorper binden, ist sieher; fiir die Absattigllng 
mehr spezifiseh-ehemischer Valenzen wiirde eine Bindung mit mehr gleichartigen 
Korpern naheliegender sein. 

Was nun den fiir frische Tumorsera zur Reaktionsfahigkeit postulierten 
erhOhten Gehalt an bestimmten Lipoiden, so diirfte ein solcher am naheliegend­
sten aus dem erhohten Lipoidumsatz der waehsenden Geschwulst - in.lder 

61* 
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ja diese Substanzen erwierenermaBen gerade enthalten sind - abzuleiten sein, 
welche Abstammung von den Beobachtungen Water mans (3) von der quanti­
tativen Abhangigkeit der Meiostagminreaktion von der Ausbreitung des Ge­
schwulstprozesses und dem Schwunde derselben nach Radikaloperation oder 
erfolgreicher Bestrahlung entschieden befiirwortet sind. Die geanderte Lipoid­
zusammensetzung des Tumors auBert sich auch.in den geanderten Permeabili­
tatsverhaltnissen dem elektrischen Strom gegeniiber, sowie in der Reaktion mit 
bivalenten lonen (Calcium, Magnesium usw.) (Waterman). Einen erhohten 
unkompensierten Lipoid (Fettsaure)-Gehalt der Tumorsera wird man wohl als 
festgesteUt betrachten diirfen, wenn dieAngabenvonKopaczewski und Roffo, 
sowie die spateren von Bauer, wonach Tumorserum sogar ohne Hinzufiigung 
von Fettsaure gegeniiber Normalserum und Seris bei anderweitigen Krank­
heiten eine niedrigere Oberflachenspannung aufweist, sich bestatigen. 

lzar betont aber, daB die sich bei der Reaktion selbst abspielenden Vor­
gange keineswegs mit einem so einfachen Mechanismus ohne wei teres ab­
laufen konnen: sonst miiBte ja die zu ihrem Zustandekommen unerlaBliche 
Bedingung des einstiindigen Erhitzens iiberfliissig sein. Dagegen verhalt sich 
das Tumorserum zunachst meistens genau so wie Normalserum, indem 
es sich ebensogut imstande erweist die oberflachenspannungherabsetzende 
Wirkung der Antigene in einer ersten Phase auszugleichen: der Unterschied 
und mithin die Reaktion treten erst dann zutage, wenn die Serumantigen­
mischungen eine Stunde auf 50 0 erhitzt werden; vorheriges Erhitzen des 
Serums allein erweist sich wirkungslos (allerdings begegnet man ab und zu 
frischen, Ofters alten Tumorseris, mit welchen die Reaktion auch sofort nach 
dem Antigenzusatze nachweisbar ist). SoUten also die besprochenen Hypo­
thesen auch die Wahrheit treifen, so wiirde nach lzar die Reaktion erst in der 
Weise zustandekommen, daB, im Blutserum den erhohten Gehalt an bestimmten 
Lipoiden vorausgesetzt, bei weiterem Zusatze dieser oder jener aus einer eng 
begrenzten Zahl von Fettsauren, einstiindiges Erhitzen die bindenden Gruppen 
des Serums fiir letztere unwirksam macht. 

Eine Beziehung oder auch nur Annaherung an lmmunitatsvorgange wiirde 
keineswegs bestehen. Die "An tigene" wiirden sich einfach als ein Reagens 
auf eine veranderte physikalisch-chemische Zusammensetzung des Elutes ent­
puppen und die Bezeichnung "Antigen" ware am besten ganzlich fallen zu 
lassen und durch den Ausdruck Reagens zu ersetzen sein. Die "Me io s ta g mine" 
wiirden nicht yom Organismus fabrizierte Reaktionskorper darstellen, ja iiber­
haupt nicht selbstandige Substanzen, sondern nur der Ausdruck der veranderten 
Blutzusammensetzung sein, und folglich nicht von Meiostagminen, sondern 
nur von Meiostagminreaktion und Meiostagminreaktionsfahigkeit in Zukunft 
die Rede sein konnen. 

Einige Bedingungen, unter denen die. positiven Blutsera diese Fahigkeit 
einbiiBen, haben Micheli und Izar studiert: so geht sie durch Erhitzen auf 
75 0, durch Fallung mit Kaolin, kolloidem Eisenhydroxid, Mastix verloren, 
durch Fallung der Globuline nach Hammarsten nicht konstant; 48stiindige 
Dialyse schwacht sie abo 

Eine weitere Frage ist die nach der Ursache der veranderten Elutzusammen­
setzung: ob primar oder durch Anhaufung im Blutserum von (Lipoid-) Stoff­
wechselprodukten der wuchernden Geschwulst hervorgerufen. Der Umstand, 
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daB sich zur Meiostagminreaktion als Antigene gerade die Lipoidextrakte aus 
bosartigen Geschwiilsten vorziiglich eignen, ist an sich geeignet letzterer An­
nahme groBe Wahrscheinlichkeit zu verleihen, welche noch weiter durch die 
erwahnten Wa t e r m an Bohen Befunde kraftig begriindet wird. 

Aber auch fiir den Fall, daB die angeschnittene Richtung zur naheren Analyse 
der Reaktion sich weiter als fruchtbar erweisen sollte (wie sie auch dem Studium 
des Lipoidstoffwechsels nutzbar gemacht werden diirfte), so wiirden wir uns 
erst im Anfange der Erkenntnis befinden und die Sachlage in Wirklichkeit 
viel komplizierter liegen, wie in Anbetracht der oben auseinandergesetzten 
Unterschiede in der Reaktionsfahigkeit der einzelnen Antigene gegeniiber 
menschlichen und tierischen, frischen und Leichenseris, nicht anders anzu­
nehmen ist. 

Sehr willkommen erscheint es, daB Micheli unabhangig, auf anderem 
Wege zu sehr ahnlichen SchluBfolgerungen gefiihrt wurde. Micheli fand, 
daB zwischen Meiostagminreaktionsfahigkeit und Fett- und Lipoidgehalt der 
Blutsera kein Zusammenhang besteht; daB ebensowenig ein Parallelismus 
zwischen derselben und dem Gehalte des Blutserums an l:ypolytischen Fer­
menten nachweisbar ist. Meiostagminnegative Nichttumorsera, auf Filtrier­
papier getrocknet, 12--18 Stunden mit Ather, Benzol oder Chloroform extrahiert 
und dann wieder in Kochsalzlosung aufgelOst erweisen sich meiostagminreak­
tionsfahig; diese Erscheinung deutet Micheli in dem Sinne daB die negativen 
Sera eine Substanz (atherloslich: Cholesterin 1 - EiweiBkorped) enthalten, 
welche die Fettsauren des Antigens zu binden imstande ist. Bei meiostagmin­
positiven Seris bewirkt hingegen die Atherextraktion weder Zu- noch Abnahme 
der Reaktionsfiihigkeit; die bindende Substanz fehlt also oder ist sie in geringerer 
Menge vorhanden, oder sind ihre Mfinitaten gesattigt. 

Die entwickelte Auffa.ssung erlaubt es auch die verschiedenen beschriebenen 
Reaktionsformen von einem einheitlichen Gesichtspunkte aus zu betrachten 
und abzuleiten. Denn wenn Tumorsera die Fahigkeit besitzen, die oberflii.chen­
spannungerniedrigende Wirkung bestimmter Fettsii.uren oder der erhitzten 
Extraktantigene in geringerem MaBe zu neutra.lisieren als Nichttumorsera, 
und wenn dieser Unterschied auf ihrem erhohten Gehalte an bestimmten, den 
zugesetzten sogenannten Antigenen ahnlichen Lipoiden beruht, so ergibt sich 
als notwendige Folgerung, daB die 'l'umorsera auch in bezug auf ihre Hemm,ungs­
fahigkeit gegeniiber der Hamolyse durch dicselben Antigene im Vergleiche zu 
Nichttumorseris zuriicktreten werden, welche Erscheinung ja in der dritten 
Reaktionsform zum Ausdruck kommt. Desgleichen geht aus dem Umstande, 
daB der Zusatz derselben "Antigene" Normalseris Komplementbindungs. 
vermogen verleiht, als eine a priori voraussehbare Konsequenz hervor, daB 
letzteres deutlicher hervortreten muB, wenn es sich um Tumorsera. handelt, 
deren erhohter Gehalt an den Antigenen ahnlichen Substanzen durch die ent­
wickelte Auffassung gerade postuliert wird. 

Eine weitere notwendige Folgerung dieser Betrachtungsweise ware die, 
daB den bei der Meiostagminrea.ktion als Antigene fungierenden Substanzen 
der Charakter echter Antigene fehlen miiBte und die iJ1lmunisatorische Aus-, 
losung von "Meiostagminen" iiberhaupt nicht geHngen sollte, bzw. nur eine 
scheinbare, durch die Anwesenheit im Blute vQn den eingefiihrten iihnlichen 
Korpem vorgetauschte sein diirfte. 
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Unterziehen wir von diesemStandpunkte das vorliegende Material der Ana­
lyse, so erscheint es zunachst auBerst merkwiirdig, daB die experimentelle Er­
zeugung von "Meiostagminen" durch die iibliche V orbereitung der Versuchs­
tiere mit verschiedenen Impfstoffen (aus Typhusbacillen, Micrococcus meli­
tensis) - in schroffem Gegensatze zu den bei der entsprechenden natiirlichen 
Erkrankung beim Menschen erhobenen Befunden - ergebnislos ausfiel (M. 
Ascoli und Izar: Miinch. med. Wochenschr. 1910. Nr. 18; Izar: Zeitschr. f. 
Immunitatsforsch u. expo Therap. Bd. XI), obwohl hohe baktericide Titer und 
Agglutinationswerte erreicht wurden. Fagiuoli (Zeitschr. f.lmmunitatsforsch. 
u. expo Therap. Bd. XI) , der dann dieser Frage bei Cholera nachging, 
kommt zu dem Resultate, daB das Blutserum von Kaninchen die mit abge­
toteten Choleravibrionen oder mit wasserigen oder alkoholischen Extrakten 
aus denselben vorbehandelt wurden, sich bei der Meiostagminreaktion un­
wirksam erweist; dieselbe hingegen mit dem Blutserum von mit starken 
Mengen lebender Choleravibrionen behalldelten Kaninchen positiv ausfallt. 
Fagiuoli erreichte dieses Resultat durch Benutzung sehr schwach virulenter 
Cholerastamme und brachte Kaninchen von etwa. 1 kg nicht weniger als 
4--5 Agar- oder Bouillonkulturen intraperitoneal bei (denen die Tiere in 9 
bis lO Tagen erlagen). Dieses Vcrhalten ist mit den iiblichen Erfahrungen iiber 
die Produktion von Antikorpern bei Cholera nur schwer vereinbar, wahrend 
es bei der Deutung der Meiostagminreaktion als Additionsreaktion dem Ver­
standnisse na,hergeriickt "'ird. 

Eine Moglichkeit der Trennung der angedeuteten pseudoantigenen Wirkung 
von der echt antigenen ware durch den Nachweis des Fehlens der Inkubations­
zeit, durch welche die Bildung von Antikorpern kennzeichnet ist, geboten. 
In dieser Hinsicht ist zu bemerkell, daB es Izar (Zeitschr. f. Immunitatsforsch. 
u. expo Therap. Bd. VI und VII), entgegen den soeben erwahnten Versuchen 
mit Bakterien, unschwer gelang bei Ratten und Meerschweinchen, denen er 
subcutan oder intraperitoneal Rattensarkomlipoidextrakt einfiihrte, positive 
Meiostagminreaktion zu erzielen. Bei naherem Eingehen auf die diesbeziiglichen 
ProtokoHe begegnen wir der auffalligen Tatsache, daB die Reaktion auBerst 
friihzeitig, schon am 3. Tage nach der Injektion als positiv verzeichnet 
ist, welches eigentiimliche VerhaIten dem Autor selbst nicht entgangen ist, 
und ihn veranIaBte, dasselbe in den SchIuBfolgerungen ausdriicklich hervoI'­
zuheben. 1m Lichte obiger Ausfiihrungen wiirde diese friihzeitige Reaktion 
nicht aHein natiirlich erscheinen, sondern es wiirde sogar anzunehmen sein, 
daB jegliche Inkubationszeit iiberhaupt fehlt, eine Fragestellung, deren experi­
mentelle Losung keine besonderell Schwierigkeiten bieten diirfte und erwiinscht 
erscheint. 

Spezielle Technik. 

Vorbemerkungen. 
Zur Zeit als haltbare Antigene noch nicht zur Verfiigung standen, ist von 

Izar betont worden, daB trotz gegenteiliger Angaben, die Meiostagminreaktion 
- im Gegeu"atz zu anderen Reaktionen, die schwer ausfiihrbar nur scheinen, 
aber es in Wirklichkeit nicht sind - leicht aussehe, wahrend sie technisch 
schwierig sei und sich jedenfalls nicht zur Ausfiihrungex tempore in jedem 
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Laboratorium eigne, sondern nur in serologischen Stationen, in denen sie be­
helTRcht wird, zuverlassige Resultate zeitigen konne. Und Jzar bemerkte, 
daB der Grund weshalb die Reaktion auch fiir geschulte Serologen mitunter 
eine uniiberwindliche Klippe bildete, nicht (wie auch wir anfangs vermuteten) 
in Liicken der von uns angegebenen Beschreibung der Technik Hegen konnte, 
weil die Erfahrung bewiesen hatte, daB geiibte Untersucher, welche sich allein 
erfolglos mit der Reaktion beschaftigt und dieselbe dann in unserem Institute 
angeeignet hatten, trotz der diesem Punkte besonders geschenkten Aufmerk­
samkeit, auch nachtraglich nicht in der Lage waren die Ursache ihrer friiheren 
MiBerfolge zu prazisieren. 

Man ware nun versucht anzllnehmen, daB nach Erreichung geniigend halt­
barer Antigene, die Reaktion jetzt ohne weiteres dem Anfanger beirn ersten 
Schlage gelingen miisse. Wie argen Enttauschungen eine solche Annahme 
aussetzen wiirde, geht mit geniigender Deutlichkeit aus der Erfohrung hervor, 
daB bei Erprobung des Linol-Ricinolsaureantigens mehrere, in der Technik 
schon geschulte und bewanderte Kollegen zunachst nur MiBerfolge zu verzeichnen 
hatten, und erstals sie auf unsere Bitte die Versuche unbeirrt fortsetzten, nach 
kiirzeren oder langeren Bemiihungen vollen, dann aber auch dauernden Erfolg 
hatten. Nicht einmal bei dieser Gelegenheit gelang es, obwohl besonders darauf 
geachtet wurde (in der Hoffnung anderen Lehrgeld zu sparen), zu ergriinden, 
worauf der anfangliche MiBerfolg beruhte. Wir. neigen zu der Annahme, daB 
die Ursache im allgemeinen in der in den serologischen Laboratorien fremd­
artigen, von den iiblichen Methodell wesentlich abweichenden Technik, die in 
der jetzigen Form der Reaktion weitere Modifikationen erfahren hat, zu 
such en sei. 

Es soIl durch diese Bemerkungen nicht die Wichtigkeit des Fortschrittes, 
den die Auffindung der Fettsauren aIs Reagens fiir die praktische Einbiirgerung 
der Reaktion bedeutet, geschmii.lert werden, ist ja von allen Autoren das Be­
diirfnis nach geniigend haltbarenAntigenen aIs eindringendes bezeichnet worden. 
Wohl soll aber derGefahr vorgebeugt werden, daB dieser Fortschritt infolge 
irrtiimlicher Beurteilung seines Wesens in einen Riickschritt sich verwandle. 
Denn einem schwer wieder gutzumachenden Riickschritte wiirde es gleichkommen, 
wenn die Meinung Wurzel fassen sollte, daB zur Ausfiihrung der Reaktion keine 
besondere Vorbereitung mehr notig und dieselbe nunmehr den ihr Fernstehenden 
ohne weiteres gelingen sollte; die unvermeidlichen und. unfehlbaren anfanglichen 
MiBerfolge wiirden beirn Herantreten an die Arbeit in dieser vorgefaBten, fa~h­
lichen Meinung, statt dem Experimentator, der Methode zur Last gelegt und 
dieselbe mit Unrecht miBkreditieren. 

Demgegeniiber sei nachdriicklichet hervorgehoben, daB die Schwierigkeiten 
des sich in die Methode Einarbeitens, durch die Auffindung der Fettsaureantigene 
nicht um ein Haar geringer geworden sind und unverandert nach wie vor bestehen. 
Der nicht zu unterschatzende Gewilln besteht einzig und allein darin, daB mit 
der Schwierigkeit der Aneignung der Reaktion die Leichtigkeit ihrer wei­
teren Randhabung in seltsamemKontrast steht und wenn einmal dieTec~ik 
kmlstgemaB beherrscht wird, die tagliche Obung der Reaktion irn Rahmen ihrer 
Leistungsfiihigkeit volIstii.ndige Sicherheit und Zuverlassigkeit der Resultate 
verbiirgt, dader Iii.stige' stete~ Kampf mit der Labilitat der Extraktant.igene 
entfallt. ,;R' • teL 
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Kein anderer ist besser ala wir in der Lage gewesen, sioh dariiber ein Urteil 
zu bilden, welohe iiberraschend groBen, iibrigens individuell unglaubHch ver­
schiedenen 1) Schwierigkeiten der Anfanger in der Reaktion begegnet, indem 
auf nebensachliche, bedeutungslose Detaih mit unniitzem Zeitaufwande die 
groBte Sorgalt verwendet wird, wah rend wichtige, essentielle Umstande iiber­
sehen werden; und doch steUt selbstverstandlich beim Aufnehmen solcher 
Versuche die technische Beherrschung der Methode die erste unerlaBliche Forde­
rung, welchel' geniigt werden muB. Dabei ist die natiirlich bestehende Neigung 
zu Beginn der Untersuohungen ohne weiteres zu den eigentlichen Versuchen 
zu schreiten und serologisoh nioht voruntersuchte Sera zu priifen als ganz ver­
kehrt zu bezeiohnen und nur dazu geeignet, einem die Freude an der Reaktion 
zu verleiden, ehe er sie noch kennt, denn durch die gesicherte Existenz meiostag­
minnegativer Tunorsera ist bei solchem Vorgehen Verwirrungen Tiir und Tor 
ge6ffnet, indem es im Einzelfalle immer zweifelhaft bleibt, ob technische Mangel 
vorliegen oder ob die Tiicke des Zufalla gerade nichtreagierende Sera in die Haude 
gespielt hat. 

Hingegen muB zur Aneignung der Reaktion zunachst mit Seris von er­
pro bter Reaktionsfahigkeit und als Kontrollen mit frischen Nichttumorseris 
(keine Pneumonie, vorgeschrittene Lebercirrhose, Gravide, Narkosesera!) 
so la.nge experimentiert werden, bis man mit diesen konstant und leioht die 
erwiinschten Resultate erzielt. 

1m aUerersten Anfange kann man dazu als positiv reagierende Standard­
fliissigkeit mi.t 0,40/ 0 Phenol versetzte Tumorex- oder Transsudate benutzen, 
welohe, im Eisschrank aufbewahrt nicht nur langere Zeit brauchbar sind, son­
dern verstarkte Reaktionsfahigkeit (bis zu 10 und mehr Tropfen) aufweisen. 
Dabei ist aber uubedingt zu verlangen, daB der Ausschlag bei jedem Versuche 
fUr die betreffende Kontroll£liissigkeit auch gleich und maximal ist. Schon 
ist es, einen kleinen Versuchsfehler vorausgesetzt, moglich, daB ein solches 
stark reagierendes Kontrollex- oder Transaudat zwar nicht den· iiblichen maxi­
malen Ausschlag bietet, aber immerhin. nooh positiv reagiert, wahrend ein anderes 
gleichzeitig untersuchtes, aber nur einer schwacheren Tropfenzunabme fahiges 
Serum negativ nusfallt, obwohl dasselbe re vera reaktionsfahig iat. Deshalb 
geht man zur weiteren Obung baldmoglichst, auoh beziiglich der KontroUen, 
zum Gebrauche von frischen notorisch (erprobt) positiven Seris iiber, die auch 
klinftighin allein zulassig sind, wahrend die Kontrolle mit besagten, abnorm 
stark reagierenden Fliissigkeiten Verwirrung zu stiften geeignet ist. 

Wenn diese Vorversuche erfolglos sind, hat es nicht den geringsten Zweck 
zur Priifung anderer Sera iiberzugehen, sondern es bleibt nur iibrig, die Reaktion 
an Ort und Stelle, wo sie einwandfrei geiibt ",ird, de visu sich anzueignen. FaBt 
man diesen EntschluB, so ist es aber auch notig, denselben konsequent durch­
zufiihren und sich ja nicht damit zu begniigen, der AusfUhrung der Reaktion 
ein paarmal beigewohnt zu haben: erreicht wird dadurch allein, daB zur Un­
fahigkeit ihrer Ausfiihrung sich noch die fatale Einbildung ihrer Beherrschung 

.1) Man begegnet - ausnahmsweise - sehr nervosen Leuten, die sich zu solohen Ver­
such en ganz und gar nioht eignen, indem ihnen zur stalagmometrischen Bestimmung er· 
forderliohe Geduld und Phlegma abgehen; we Zii,hlungen sind folglioh unverlii,J3lich und 
fiihren nur zu Arger, nicht aber zu brauohbaren Resultaten. 
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gesellt. DaB unter diesen Bedingungen kiinftighin ein erfolgreiches Arbeiten 
ausgeschlossen ist, liegt auf der Hand. Hingegen muB gefordert werden, daB 
die Reaktion nicht nur mitverfolgt, sondern, immer noch an Ort und Stelle, 
so lange und unter Aufsicht auch selbstverstandlich mit frischen Seris geiibt 
wird, bis alle Klippen iiberwunden sind und dieselbe konstant gelingt. N u r in 
diesem FaIle ist auf weitere sichere Erfolge zu rechnen, wie ein­
dringlich beton t sein mag. 

Nach Hinterlegung der ersten Etappe wird zur Erprobung klinisch und, wenn 
irgend moglich, mikroskopisch einwandfrei diagnostizierter Tumorfalle unter 
gleichzeitiger Kontrolle von NormaL'3eris geschritten. Erst wenn mit diesem 
zufriedenstellende Resultate erzielt worden, werden unter peinlicher Einhaltung 
der bisher befolgten MaBregeln beziiglich Blutentnahme usw., die eigentlichen 
diagnostischen Untersuchungen (mit Grund- und Paralleiversuch 1) in Angriff 
genommen; und auch dann zunachst nur mit Einschrankung, indem die Reak­
tion, sofern ihr Ausfall mit den klinischen Befunden in Widerspruch steht, 
mit derselben Blutprobe und dann mit einer weiteren, von demselben FaIle 
stammenden, wiederholt wird. 

Besonders verdient noch die Notwendigkeit der peinlichen Sauberkeit der 
zur Verwendung kommenden Glasgerate nachdriicklichst betont zu werden, 
ein Umstand, der eine der gewohnlichsten Ursachen von MiBerfolgen darstellt. 
Sind wir ja gewohnt. ganz besonders und mitunter (da die Aufgabe den Labo­
ratoriumsdienern ohne besondere Dberwachung meistens anheimfallt und 
schablonenmaBig erfiiIlt wird) ausschlieBlich auf Sterilitat Gewicht zu legen, 
wahrend in unserem FaIle diese Forderung gegeniiber jener der chemischen 
Reinlichkeit in den Hintergrund tritt. Die zu benutzenden Glasgerate miissen 
nach der iiblichen Auskochung und Reinigung zunachst mit destilliertem Wasser, 
dann, speziell zur Entfernung auch von Spuren fettiger Substanzen, mit Alkohol, 
ferner mit Ather gewaschen werden; endlich sorgfaltig getrocknet werden. 
Wattestopfen sind zu vermeiden. 

Schon daraus geht ohne weiteres hervor, daB man sich auf Resultate, die 
mit z. B. von auswarts eingelieferten Seris, bei dencn die Blutentnahme nicht 
personlich erfolgt ist, nicht ohne weiteres verlassen darf. Zum mindesten ist 
es in solchen Fallen ratsam, die Reagensglaser zum Auffangen des Blutes selbst 
zu liefern und die notwendigen Anweisungen zur Entnahme des Blutes und 
weiteren Behandlung der Proben (s. unten) zu geben. 

Das Stalagmometer. 
In der letzten Zeit sind gegen die unmittelbare Anwendung des Traubeschen Stalagmo­

meters auf biologische Fliissigkeiten mehrere Bedenken laut geword~n, in praktischer und 
theoretischer Hinsicht. . 

Zu den praktischen gehoren u. a. diejenige Trau bes selbst und diejenigeKopaczewskis. 
Beide gipfeln in der Angabe und Konstruktion neuer Stalagmometer. Traube reguliert 
jetzt genauer die AusfluBzeit des Instrumentes, was einen hedeutendenFortschritt darstellt; 
Kopaczewski tragt Druck, Temperatur, Verdampfung genauer Rechnung und vermag jetzt 
die AusfluBzeit bei verschiedenem Druck aufs genaueste zu regulieren und bei konstanter 
Temperatur zu arbeiten, indem der Verdampfungsfehler durch Auftropfen in geschlossenem 
Raum beseitigt wird. Dabei iet es moglich, durch capillares Ausziehen der Tropfflache 
die Tropfenzahl zu vergroBern und dadurch mit kleineren Serenquanten auszukommen 
und noch feinere UnterteiIe von Tropfen zu schatzen. 
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Die Genauigkeit des Tr a u be schen Instrumentes ist iibrigens eine ziemlich groBe, 
indem, auch mit kolloidalen Fliissigkeiten eine konstante Ablesung bis auf 1/2% genau 
gewahrleistet ist, natiirlich unter der Voraussetzung konstanter Temperatur. 

Schwerwiegender sind die Bedenken theoretischer Art, wie sie von Lecomte de N ouy, 
Brinkman, Tominaga u. a. vorgebracht worden sind. 

Namentlich Lecomte de Nouy hat den Gebrauch des Stalagmometers zur Bestimmung 
der Oberflachenspannung biologischer Fliissigkeiten verurteilt, indem er dartut, daB bei 
biologischen Fliissigkeiten sich nur nach bestimmtem Zeitintervall bei einer bestehenden 
Oberfliiche !line konstante Spannung einstellt, weil wahrend dieser Zeit die capillaraktiven 
Stoffe in die Oberflache treten und deshalb erst nach der Formel: 

_ _ k PI } = Oberfliichen-Spannung bei Temperatur t 
y- yo C 2 = Oberflachen.Spannung bei Temperatur 0 

na<lh einem gewissen Zeitminimum eine Bestimmung moglich ist. Dasselbe erwahnt Tomi­
naga. Er konkludiert, daB also bei biologischen Fliissigkeiten eine Oberfliichenbestimmung 
mittels des Stalagmometers nicht moglich sei, indem bei diesem halb statisch-dynamischen 
Instrument fiir die Gleichheit der Tropfen (Glasadsorption und Ansammlung in den Tropfen) 
nicht die entfernteste Garantie besteht. 

Er empfiehlt also fiir eine korrekte Ausfiihrung der Oberflachenspannungsbestimmung 
die Anwendung des Tensionsverfahrens, d. h. die Be!stimmung der Kraft, welche zur AblOsung 
eines "Adhasionsringes" von d€r Oberflache einer Flussigkeit notwendig ist. Dabei solI 
die Bestimmung einwandfrei sein. 

Brinkman empfahl ebenfalls die Torsionswage zur Bestimmung der Spannung, indem 
die Kraft zur Ablosung eines Platinaringes direkt mittels dieser Wage gemessen wird. 

Auf Grund neugewonnener Erfahrungen (Wa t e r man) ist hierauf folgendes zu ant­
worten: 

Die Physik hat die biologische Wissenschaft mit vielen Idoon und Instrumenten be­
reichert, ist ihr vielfach Wegweiser gewesen. Dies will abel' nicht besagen, daB Biologie 
und Physik gleiche Zwecke verfolgen. Es kann niemals der Zweck der Biologie sein, die 
Bestimmung der Oberfliichenspannung um ihrer selbst willen zu iiben. Wenn, wie Le com te 
de N ouy schreibt, das Bestehen der Meiostagmin-Reaktion eine Tatsache ist, die konstant 
zu reprod,uzieren ist, so ware es ganz gleichgiiltig, mittels welcher Methode sie gewonnen 
ist. Wenn die Physik dazu bessere, bequemere oder einwandfreiere Methoden liefert, so 
wird die Biologie diese mit Freude akzeptieren. 

Sehen wir jetzt, ob die Tensionsverfahren bessere Resultate zeigen: 
a) Theoretische Fehler des Stalagmometers. 
Nach den Ausfiihrungen Lecomte de Nouy sollte wegen sich andernder Oberflachen­

spannung als Funktion del' Zeit, die Tropfenzahl kolloidaler Fliissigkeiten mit Stalagmo­
meter gemessen, immer ungleich sein. Eine zehntausendfache Erfahrung lehrt demgegen­
iiber, daB bei nahezu gleicher AusfluBzeit, die Tropfenzahl auf zehntel Tropfen genau ge­
funden wird. Das ist nichtWunder zu nehmen, ist doch von Trau be selbst auch bei hoch. 
molekularen Substanzen seine bekannte Regel mit seinem Verfahren ausgearbeitet worden. 

Zugegeben muB werden, daB bei Seren die verschiedene Viscositat einen EinfluB auf 
Ausflu13zeit und dabei auf Tropfenzahl haben konnte. Bei del' iiblichen Serumverdiinnung 
1110 aber kommen individuelle Schwankungen in Viscositat doch nUl" wenig in Frage. Dazu 
kommt, daB die Sera immer mit Kontrolle ohne Antigen verglichen werden. 

Dagegen wird aber bei tensiometrischer Bestimmung in del' Tat im Lauf des Versuches 
die Obel'fliichenspannung immer geringer, erreicht pI. m. nach 1/2 Stunde ein gewisses 
Minimum; die Folge ist absolute Kotwendigkeit mehrerer Bestimmungen, die den Vorteil 
einer schnellen Auffiihrung illusorisch machen. 

Aus del' Arbeit von Tominaga geht auch mit aller Deutlichkeit hervor, wie del' Be· 
stimmung auf dieser Weise Schwierigkeiten im Wege stehen. 

Vergleichen wir jetzt beide Methoden und wohl beide mit reinem Wasser. 
A. Temperatur. Nach den Angaben Brinkmans und den meinigen (Waterman) 

variiert mit der Torsionswage die Spannung 3 Striche: 3 ce/Dyne fiir 10° C Temperatur. 
Intervall. Das entspl'icht einer Genauigkeit von ungefahr P/2%. 

Das Stalagmometer ergibt bekanntlich fur jeden 5°.Temperatur.Unterschied 1 Tropfen 
mehr. Auf ungefahr 50 Trolfen macht das etwa 2%, wahrend Unterteile von Tropfen leicht 
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zu schatzen sind. Der EinfluB der Temperatur ist also beim Stalagmometer groBer wie beim 
Torsionsverfahren; diese Fehlerquelle wird aber durch die Kontrollen unterdriickt, indem 
es ja nur auf den Vergleich gleichtemperierter Flttssigkeiten ankommt. 

B. EinfluB capillaraktiver Stoffe. Hierbeiist das Torsionsverfa;hren dem Stalagmo­
meter iiberlegen, indem schon winzige Mengen von ihr doch angezeigt werden, wahrend 
das Stalagmometer noch den Wasserwert ergibt. 

Man kann diesen Versuch leicht machen, wenn man Wasser mit einem etwas fettigen 
Glasstab beriihrt. Das Tensiometer ergibt eine kolossale Erniedrigung, das Stalagmometer 
fast den Wasserwert. Offenbar messen beide Methoden etwas anderes. Dieser ~ ersuch gilt 
iibrigens nur fiir Wasser, denn bei Seren liegen die Verhaltnisse ganz anders, woriiber spater. 

Vergleichen wir jetzt die Ergebnisse bei unserer Meiostagminreaktion; von vornherein 
Bollte man erwarten, daB die Meiostagminreaktion bei der tensimetrischen Methode noch 
viel deutlicher in Erscheinung treten sollte. Aus dem Vorhergehenden ist namlich zu 
entlehnen, daB Spuren capillaraktiver Substanzen tensimetrisch schon angedeutet werden. 

Es ist jetzt eine groBe D'berraschung, daB die Meiostagminreaktion mit der tensimetri­
schen Methode nich t gelingt, wozu folgende Zahlen einige Belege abgeben. 

Tabelle II. 
Beispiel (Unabhangigkeit der tensimetrischen Zahlen von der Meiostagminreaktion). 

I in Dynes I 
e. M. 

Zeit 

Normalserum mit Antigen 176 I 62,7 12,12' 
172,9 61,0 12,17' 
172,8 61,0 12,22' 
173 61,1 2 

Kontrolle ohne 183 66,4 1,35' 
Antigen 179,2 64,4 1,:iO' 

179 64,4 1,45' 
176 62,7 2,5' 

Carcinom - Serum, mit Antigen 181,5 65,3 11,38' 
:Meiostagminreaktion schwach 179,7 64,7 

positiv 178,1 63,7 
Differenz mit Normal- 177 63,2 
Serum: 0,5 Tropfen 175 62,1 

175 62,1 
174,8 62,0 

12,30' 176,7 63,1 
174,5 61,9 

Kontrolle ohne 184 67,0 12,35' 
Antigen 179,1 64,5 

178,1 63,7 
177,3 63,4 
175 62,1 
174,4 61,8 
176 62,7 1,15' 

Bemerkung: Man sieht, daB sogar der Unterschied zwischen KontroJIe und Probe 
mit Zufiigung von Antigen (Fettsaure) nur sehr gering ist. 

Es ist iiberraschend, daB Serumverdiinnungen, die stalagmometrisch intensiv differieren, 
dies tensimetrisch, d. h. nach volligem Ausgleich, gar nicht tun. 

Diese betrachtliche Diskrepanz konnte vielleicht zur theoretischen Klarung' der Meio­
stagminreaktion beitragen. 
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Wir waren zu der allgemeinen Annahme gelangt, daB die Fettkorper im Caroinom·Serum 
weniger fest gebunden seien wie im Normalen, eine Annahme die auoh duroh die weiteren 
Modifikationen (praoipitierende Form) gestiitzt wird. Die verschiedenen Resultate mit 
dynamischer oder statisoher Untersuohungsmethode soheinen nun darauf hinzudeuten, 
daB dieser Untersohied dooh nioht so absolut zu deuten ist, wie es den Ansohein hahen 
moohte. Die Ungebundenheit konnte sioh nur darin auBern, daB der Ausgleioh naoh der 
Oberflii.ohe sioh beim Ca-Serum sohneller vollziehe, wie bei normalem Serum, und daB 
bei der statisohen Messung dieser Untersohied gar nioht hervortreten kann. 

Das wiirde heiBen, daB eben bei der absoluten dynamisohen Messung nooh 
bessere Untersohiede gefunden werden konnten. Denn die stalagmometrische 
Methode ist dooh nur eine halbdynamisohe. 

Wie sohon oben erwahnt, hat sich die Biologie zu riohten naoh jener Methode, die am 
besten oharakterisierende Untersohiede aufweist, und ausder Praxis (Erfahrung) geht hervor, 

o 

Abb. 1. Stalagmometer naoh 
Trau be. 

daB die LOBUng nioht von der Verfeinerung der (theo­
retisoh einwandfreien) Statik, dooh der Dynamik 
kommen diirfte. 

Ober nooh andere mehr theoretisohe Bedenken 
gegen das AbreiBverfahren wird spater berichtet 
werden. 

Beschreibnng. 
In der Einleitung wurde schon erwahnt, 

daB die Ergebnisse bei der M.-R. mittels des 
Traubeschen Stalagmometers gewonnen sind, 
unter der stillschweigenden Annahme, daB 
dieses Instrument unter den in diesen Ver­
suchen gezogenen Bedingungen, die Ande-

. rungen der Oberflachenspannung angibt. 
In der Zeit, wo diese Versuche anfingen, 

war dieses Instrument, auBer den nur physi­
schen Zwecken dienstlichen, das einzig prak­
tisch handhabliche, und mit ihm sind die im 
V'origen erwahnten Ergebnisse ans Tageslicht, 
gefordert worden. 

Zur Ausfiihrung der Bestimmungen ist ein 
ruhiges Zimmer zu wahlen, wo Larm und 
Erschiitterungen vermieden sind; ersterer 
stort die Zahlungen, letztere konnen ein zu 
schnelles LOsen der Tropfen hervorrufen. 

Das Stalagmometer 1) (Abb. 1) besteht aus einem in der Mitte kugelformig 
aufgeblasenen Glasrohr, dessen untere HaUte zweimal rechtwinklig umgebogen 
ist; daR Lumen der horizontalen Strecke ist capillar; das Rohr endet in eine 
kreisrunde AbtropffIache. Zwei durchgehende Marken (A, B) oberhalb und 
unterhalb der Aufblasung grenzen ein bestimmtes Volumen ab und liegen in 
der Mitte einer Skala zehn weiterer, nicht durchgehender Striche. Ausdriicklicb. 
zu verlangen sind bei der Bestellung Stalagmometer mit groBtem Volumen 
(50-60 Tropfen) und 801 ten Modells, mit Skala zu 1/10 Teilung und AusfluBzeit 
zwischen drei und vier Minuten, stattdes neueren Modells mit langerer AusfluB­
zeit und Skala zu 1/20 Teilung, welches bei der 0,1-0,2 Tropfen betragenden 
Fehlergrenze der Bestimmungen, ohne jeglichen Vorteil die groBten Gedulds­
anspriiche stellt und unnotigen Zeitverlust verursacht. 

1) Erhaltlioh bei der Firma C. Gerhardt, Bonn a. Rh. 
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Handhabung. 
Die zu untersuehende Fliissigkeit muB vorher dureh einfaehes, wenigstens 

2stiindiges Stehenlassen (ohne kiinstliehe Besehleunigung) auf Zimmer· 
temperatur abgekiihlt sein, da sonst natiirlieh Differenzen del' OberfIaehen· 
spannung entstehen, indem Temperaturunterschiede von 3 0 1 % Tropfenzunahme 
entsprieht. 

Del' Apparat wird auf einem Stative in genau vertikaler SteHung in der Hohe 
befestigt, daB die Abtropfflache etwa 20 em iiber dem Arbeitstisehe zu liegen 
kommt. Die zu priifende Fliissigkeit wird in einen Porzel18ntiegel (etwa 3 em 
Durehmesser, 3 em Hohe) mit flaehem Boden gegossen: auf das obere Ende 
des Stalagmometers wird ein 20 em langes, leichtes Gummirohr aufgestiilpt, 
dessen entgegengesetztes Ende mit einem (leiehten) Mundstiiek versehen ist. 
Das Porzellantiegelchen wird mit der linken Hand erfaBt und erhoben, bis die 
Abtropfflaehe moglichst tief darin eintaucht (jedoch unter strenger Vermeidung 
einer Beriihrung des GefaBbodens), die Fliissigkeit durch Aspiration in den 
Apparat aufgesaugt, bis die Fliissigkeitssaule die Marke A um mehrere Zenti· 
meter iibersteigt. Jetzt wird die Aufsaugung ansgesetzt, das Gummirohr luft· 
dicht zwischen Daumen und Zeigefinger der reehten Hand gepreBt, das Mund· 
stiick abgenommen, das Sehalehen wieder auf den Arbeitstisch senkreeht unter 
die Abtropfflaehe niedergesetzt. Es wird naehgesehen, ob nieht Luftblasehen 
sowohl (besonders) im Tropfen, als im reehtwinklig gebogenen Teile des Apparates 
(weil sie sehlieBlieh meistens in den Tropfen gelangen), endlieh aueh im oberen 
Fliissigkeitsmeniskus (weil sie die genaue Ablesung storen) enthalten sind, 
welche mit einem feinen Holzspane von oben her leicht zn entfernen sind, und 
rasch kontrolliert, ob die Abtropffla{lhe auch vollkommen benetzt wird (widrigen. 
falls die Bestimmung wertlos ist). 

Nun liiftet man vorsiehtig und aHmahlieh ein klein wenig des Gummirohr 
bis die Fliissigkeit ganz langsam abzutropfen beginnt; wenn der Meniskus die 
Marke A eben genau erreieht, preBt man das Gummirohr raseh wieder zusammen, 
versiehert sieh, daB der unterste Teil des Meniscus den Ring A tangential beriihrt 
nnd der AbfluB wirklieh sistiert, und lOst vorsiehtig mit dem Rande des Sehal· 
chens (ja nieht mit FlieBpapier, Tueh oder dergleichen) den eben hangenden 
Tropfen oder Tropfenbruehteil ab, ohne jedoch auf keinen Fall die Abtropf. 
flache zu beriihren. Das Porzellantiegelchen wird nun wieder genau senkrecht 
unter die Abtropffla.che niedergelegt und es werden genau die sich ablosenden 
Tropfen gezahlt, bis zu jenem (inbegriffen) der beim Passieren der Fliissigkeits. 
saule durch die untere Skala fallt; es ist dabei genau aufzupassen, welehen Strich 
ober· oder unterhalb der Marke B die Tangente des Fliissigkeitsmeniseus, im 
Momente wo dieser Tropfen sich ablost, eben beriihrt. 

Diese Teilstriehe dienen zur Berechnung der Tropfenbruchteile, und zwar 
miissen sie zu der gezahlten Tropfenzahl addiert werden, wenn sich der letzte 
Tropfen einen oder mehrere Linien oberhalb der Marke B ablost, i.m Gegen. 
teil von derselben abgezogen werden, wenn sie unterhalb derselbElll Marke B 
erfolgt. 

In Betreff des Volumens der Tropfenbruchteile ware eigentlich fur jede 
Fliissigkeit fUr Rich zu bestimmen, wieviel Teilstreiche auf einen Tropftin konim,en 
und welcher Bruchteil folglich zwischen zwei Teilstrichen enthalten ist. Da aber 
die fUr unsere Versuche in Betracht kom,menden Fliissigkeiten absolut nut' 
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geringe Untersehiede der Oberflii.chenspannung aufweisen, geniigt es praktiseh, 
vollstandig diese Bestimmung ein- fiir allemal mit ehIem beliebigen mit 0,85% 
Koehsalzlosung 20 mal verdiinnten Blutserum auszufiihren. Meistens entspricht 
(fiir das alte Stalagmometermodell) ein Tropfen neun Teilstriehen. Befindet 
sieh also z. B. der Fliissigkeitsmeniseus im Augenblieke des sieh ablOsenden, 
sagen wir 57. Tropfens, zwei Striehe oberhalb der Marke B, so hat die Bestim­
mung 57 Tropfen plus 2 Tropfenbruchteile (das heiBt plus 2/9 Tropfen) ergeben 
und man notiert 57,2; befindet er sieh hingegen in demselben Augenblieke, 
z. B. zwei Bruchteile unterhalb desselben, so hat man 57 Tropfen minus 2/9 
erhalten: man notiert also 56,7. 

Die Zuversieht, daB del' Apparat aueh kunstgemaB beherrseht wird, ist dann 
geboten, wenn wiederholt bei mehreren Bestimmungen ein und derselben Fliissig­
keit die Fehlergrenzen der Methode (d. h. 1-2 Teilstriehe) nieht iibersehritten 
werden, also bis auf 1-2 Tropfenbruehteile stimmende Werte erhalten werden. 
Aueh dann ist aber Anfangern noeh zu raten eine Zeitlang aIle Zii.hlungen doppelt 
vorzunehmen und falls sieh hierbeiDifferenzen ergeben, die Ziihlungen zu wieder­
holen bis mehrmals das gleiche Ergebnis erreicht wird. 

Es ist dringend davol' zu warnen, die Abtropfflaehe mit den Fingern anzu­
fassen oder sonst zu beriihren; immer scharf darauf zu achten, daB aueh die 
ganze untereFlii.che von der abtropfendenFliissigkeit benetzt wird und eventuell 
dieselbe mit Alkohol, Ather und nachher mit reinstem Alkohol zu reinigen. 

Zur Erleichterung der Ziihlungen hat de Agostini einen Zablautomaten 
mit Rufsignal konstruiert, der von der Firma F. Kohler (Leipzig) in den Handel 
gebracht wird. Ein weiterer Tropfenzahlautomat nach demselben vereinfachten 
Prinzip wird von der Firma C. Gerhardt (Bonn a. Rh.) hergestellt. Endlich 
ist ein auBerst· zuverlassiger automa·tisehel' Tropfenzahler von Ferrari be­
sehdeben worden. 

Reinigung des Apparates, 
Nach dem Gebrauehe wird in das Instrument destilliertes Wasser, dann 

10% Natronlauge, und de,nn wiederholt destilliertes Wasser aufgesaugt; del' 
jeweilige AusfluB erfolgt auBerst raseh durch Umkippen des Stalagmometers. 

Vor der nii..chsten Beniitzung wird wiederholt destilliertes Wasser und 
dann die erste zu bestimmende Fliissigkeit vor der Zablung zweimal auf­
gesaugt; zwischen den folgenden Bestimmungen darf die Spiilung mit Aqu. 
dest. ausbleiben, desgleichen die zweimalige Aufsaugung der einzelnen 
Fliissigkeiten. 

Ab und zu kann die Abtropfflache in der Weise gereinigt werden, daB man 
sie einen Augenblick in einige Kornchen Ka.liumbichromat enthaltende Sehwefel" 
saure taucht, urn sie sofort wieder mit Aqua dest. abzuspiilen. 

Die Blutsera. 
Das zu untersuchende Blut wird durch Venaepunktion (mit einer 

reinen trockenen Glasspritze odeI' einfach mit einer kurzen, dicken Nadel) 
n iic h ter n in ein, wie angegeben, gereinigtes Reagensglas aufgefangen. Es 
wird dann ruhig bei Zimmertemperatur gerinnen lassen, das abgeschiedene 
Serum nach 2-12 Stunden abgegossen und zentrifugiert (desgleichen Ex­
oder Transsudate). Es empfiehlt sich moglichst Sera gleichen Alters zu 
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untersuchen, keineswegs iiber 36 Stunden alte. Altere oder zersetzte Sera, 
Narkosesera sollen keine Verwendung finden, da unter diesen Bedingungen 
negative Sera reaktionsfahig werden konnen; auch hamolytische Sera sind von 
der Untersuchung auszuschlieBen. SolI die Priifung auswarts erfolgen, so darf 
nicht das Blut, sondern das zentrifugierte blutkorperchenfreie Serum trans· 
portiert werden. Von der Benutzung eingefrorener und dann aufgetauter Sera 
ist abzuraten, da. das Einfrieren ihre Meiostagminreaktionsfahigkeit schadigt 
und dieselbe erst allmahlich, wie bei cinem reversiblen Vorgange, wiedererlangt 
wird (Izar). 

Dieselben Vorschriften gelten fur die Kontroll'3era. 

Die Originalmethode. 

Darstellung des Antigens. 
Alkohol-Ather-Extrakt. Die von Fett abpraparierten, mit der Schere fein 

zerschnittenen, nicht degenerierten Teile bosartiger Geschwiilste oder zerklei­
nerten (Hunds-, Kalbs-) Pankreas werden zunachst mit absolutem Athylalkohol 
erschOpft; die Extraktion erfolgt zwischen 37° und 50°; bei 48°-50° geht sie 
naturlich schneller vonstatten. Die erforderliche Menge Alkohol ist je nach 
GroBe und Art des Tumors ganz verschieden; es wird einfach das zerkleinerte 
Gewebe mit 2--4 Volumina Alkohol versetzt, dieser, wenn die Extraktion bei 
48° erfolgt, aIle drei oder mehr Stunden abgegossen, und zwar so oft bis er klar 
und farblos ablauft. Diese erste Alkoholextraktion dauert ein bis mehrere Tage. 
Die vereinigten Alkoholabgiisse werden beiseite gestellt und der Brei im Brut­
schrank getrocknet, im Morser pulverisiert und weiter sorgfal tigst getrocknet, 
ein Umstand, der fiir das Gelingen des Praparates von Bedeutung ist. 

Es folgt die Atherextraktion bei einer Temperatur von etwa 30°; die in den 
Ather (wie auch vorher in den Alkohol) iibergehende SUbstanzmenge ist ganz 
verschieden. Mitunter hat es d~n Anschein, als ob nichts in Losung gegangen 
ware, was aber auf Tauschung beruht, da man, wenn der Ather verjagt wird, 
doch einen Ruckstand erhalt. Meistens geniigt es den Ather 2-3 mal zu er­
neuern; ab und zu muB dies freilich viel ofters geschehen. Die vereinigten Ather­
extrakte werden beiseite gestellt. 

Der Brei wird von neuem gu t getrocknet und neuerdings mit absolutem 
Alkohol ausgezogen, und zwar so oft bis der Alkohol klar und farblos bleibt; 
in einigen Fallen lOst sich bei dieser zweiten Alkoholextraktion nichts, aber 
wiederum nur scheinbar nichts: in gewissen Fallen ist mehrfaches bis funf· 
faches Erneuern desselben erforderlich. 

Nun vereinigt man den ersten mit dem zweiten Alkoholextrakt, filtriert 
sie durch Schnellfilter, verjagt das Losungsmittel in einer Porzellanschale 
auf dem Wasserbade bei etwa 48° vollstandig, dreht darauf die Flamme ab, 
laBt das Wasserbad auf etwa 30° abkiihlen und gieBt den filtrierten Ather­
extrakt in dieselbe Schale nacho Nachdem auch der Ather vollstandig verjagt 
ist, bleibt eine klebrige, hellere oder dunklere gelbrote Masse zuruck, die in 
wasserfreiem Ather aufgelost wird; hierzu ist zu bemerken, daB ein Teil des 
Extraktes in Ather unlslich ist. Man filtriert durch di c h te s Filter in ein 



976 M. Ascoli: 

kleines Becherglas. Nun kommt ein etwas schwieriger Punkt, der -obung und 
Aufmerksamkeit erheischt, namlich die Feststellung des Grades bis zu welchem 
die atherische Losung konzentriert werden muB. Man muB die Klippen des 
zuviel und zuwenig umgehen. Auf der einen Seite ist moglichst starke Kon­
zentration wiinschenswert, denn sonst verandert sich das Antigen rascher; 
geht man aber zu weit, so emulsioniert es sich in Wasser nicht und fallt beim 
Wasserzusatze, zum Zwecke der Bereitung der Emulsion, einfach sogar ganz aus. 
Ganz bestimmte Regeln lassen sich leider nicht geben. 

Die atherische Losung wird (etwa auf dem Brutschrank) verdampfen lassen, 
bis.sich ein pulverformiger Niederschlag bildet; von diesem wird durch dichtes 
Filter abfiltriert und das Stammantigen in kleine, vollzufiillende Flaschen 
verteilt, die sorgfaltig verschlossen werden. Meistens gibt das Ausfallen des 
erwahnten Niederschlages eine zuverlassige Richtschnur; mitunter ist es hin­
gegen notig - die StammantigenlOsung ist dann schwach gefarbt und diinn­
fliissig - mit der Konzentrierung noch weiter zu fahren. 

Erfolgt die Einengung bei hoherer als bei Zimmertemperatur, so bleibt die 
Bildung eines Niederschlages gewohnlich ganz aus und man erhalt einfach das 
trockene Antigen atherfrei wieder zuriick. 

Die Stammantigene sind in peinlich sauberen Flaschchen, mit genau 
schlieBendem GIasstOpsel, vor Licht geschiitzt, aber nicht im Eisschrank 
aufzubewahren. 

Methylalkoholextrakte. Der zerkleinerte bosartige Tumor oder der Pankreas­
brei werden in diinnster Schicht auf GIasplatten aufgestrichen, bei 37 0 oder im 
Vakuum getrocknet. Der getrocknete Brei wird pulverisiert und das Pulver mit 
Methylalkohol (im Verhaltnis von 5 g zu 25 ccm reinsten Methyialkohols) 24 Stun­
den bei 50 0 in verschlossenem GefaBe, unter zeitweiIigem Schiitteln, extrahiert. 
ReiB filtrieren, das Filtrat erkaIten lassen und durch Schleicher und Schiill 
Nr. 590 nochmals filtrieren. 

Das Antigenpulver ist im Vakuum, iiber Chlorcalcium aufzubewahren; 
leistet aber auch hier nicht in bezug auf Raltbarkeit sichere Gewahr. 

Einstellung des Antigens. 
AlkohoHitherextrakt. Es handelt sich darum, die Verdiinnung, in der das 

Stammantigen zur Verwendung kommen solI, zu bestimmen. Die Einstellung 
muB mit groBter Sorgfalt erfolgen, denn die Zunahme der Tropfenzahl ist, 
bei Beniit.zung stark konzen trierter An tigenemulsionen, nicht immer, 
wie man erwarten wiirde, mit Tumorseris starker als mit Normalseris, sondern 
im GegenteiI, in diesem Falle, worauf wir mit aHem Nachdrucke hinweisen, 
mituqter auch die gleiche, so daB unter diesen Bedingungen auch der Vergleich 
der von Normal- und Tumorseris gegebenen Ausschlage letztere Sera zu er­
kennen nicht gestattet (s. unten); mit zu stark verdiinnten Antigenen sind wieder 
die Ausschlage sowohl mit Normal- als mit Tumorseris unbedeutend oder gleich 
Null. Das Antigen ist folglich in solcher Verdiinnung zu gebrauchen, daB bei 
der angegebenen Versuchsanordnung die Ausschlage fiir Normalsera nicht 
mehr als einen Tropfen ausmachen, und zwar solI dabei die starkste Antigen­
konzentration (schwachste Verdiinnung) gewahlt werden, welche dieser Forderung 
noch entspricht. 
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Die Herstellung der Antigenverdiinnungen muB genau vorsehriftsmaBig 
ausgefiihrt werden, sonst erhalt man sehleehte, zur Reaktion ungeeignete Emul­
sionen. Zu empfehlen ist der Gebraueh von auf 0,05, 0,1, 0,2 eem graduierten, 
leieht selbst herzustellenden Capillarpipetten, die man jedesmal vor dem Ge­
brauehe mit Alkohol abs., dann mit Ather waseht und noeh dureh die Flamme 
zieht; aueh die von bar angegebene Pipette (s. unten) kann mit Vorteil 
benutzt werden. Man entnimmt mit, vollstandig troekener (sonst riskiert 
man nieht nur eine unbrauehbare :H:mulsion zu erhalten, sondern aueh das 
Stammantigen zu verderben) Pipette eine bestimmte Menge Stammantigen, 
bringt es auf den Boden eines troekenen Reagensglases (ja nieht direkt 
in das notige Wasserquantum), gieBt dann auf einmal die erforderliehe Menge 
destillierten Wassers hinzu und sehiittelt kraftig dureh. Diese Verdiinnungen 
sind nieht haltbar. Nieht aIle Antigene lassen sieh vollstandig emulsionieren. 
FUr den emulgierbaren Anteil soIl aber die Emulsion fein und homogen sein, 
widrigellfaUs dieselbe21u verwerfen lSt. Es passiert diesmitunter aueh mit 
ausgezeiehneten Antigenen. 

Wenn sieh die atherisehe StammantigenlOsung in Wasser gar nieht emul­
sioniert, sondern vollstandig ausfallt, so kommt man mitunter dadureh zum 
Ziele, daB man die jeweilig zu gebrauehende Antigenmenge, vor dem Wasser­
zusatze, mit der gleiehen Menge oder mehr Ather verdiinnt; auf keinen Fall 
darf aber die zu benutzende Antigenverdiinnung mehr als den 50. Teil Ather 
erhalten, da dieser dann schon fiir sieh selbst zu stark die Oberflaehenspannung 
herabsetzend wirkt. 

Am besten erlautern wir die Antigeneinstellung an einem Beispiele. 

Alkoholatherextrakt. Ein (besser mehrere) Normalsera und ein erfahrungs­
gemaB die Reaktion gebendes Tumorserum werden mit 0,85% KoehsalzlOsung 
zwanzigmal verdiinnt. Zu je 9 eem der Verdiinnung wird fiir gewohnIieh je 
1 eem des auf 1/100-1/500-1/1000 (da sieh die geeignete Verdiinnung meistens 
innerhalb dieser Grenzen bewegt) mit Aqu. dest. emulsionierten Extraktes 
zugesetzt, bzw. zur KOiltrolle 1 eem Aqu. dest. Die mit den Misehungen be­
sehiekten Reagensglaser werden 1 Stunde im Wasserbade auf 50 0 erhitzt und 
dann auf Zimmertemperatur (mindestens zwei Stunden) erkalten lassen. 

Nr. 

1 
2 

3 

4 

9 ccm auf 1/20 ver­
diinntes Nichttu,mor­

seru,m + 

1 ccm Aqu. dest. ... 
1 ccm Antigenemul-

sion 1/100 ......... 
1 ccm Antigenemul-

sion 1/500 ......... 
1 ccm Antigenemul-

sion 1/1000 ••••••••• 

Ta belle III. 

II 9 ccm auf 1/20 ver-
Tropfenzahl Nr. diinntes notorisch-posi- Tropfenzahl 

tives Tumorserum + 

57,7 5 1 ccm Aqu. dest. " . 58 
6 1 ccm Antigenemul-

59,2 sion 1/100 . ........ 64,6 
7 1 ccm Antigenemul-

58,6 sion 1/500 . ....... . 64,2 
8 

.1 

1 ccm Antigenemul-
57,9 sion 1/1000 •••• ' ••••• 62,1 

1 Stunde auf 50 0 erhitzt, dann 2 Stunden auf Zimmertemperatur erkalten gelassen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 62 
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Aus Tabelle III geht hervor, daB die gesuchte Grenze (namlichAusschlag 
unterhalb 1/2 Tropfen mit Nichttumorserum, ubel; 1/2-2 Tropfen fiir Tumor­
serum) zwischen den Emulsionen 1/500 und 1/1000 begriffen ist; wir suchen dieselbe­
etwas enger zu fassen: 

Tabelle IV. 

9 ccm auf 1/20 ver- I I I 9 ccm auf 1/20 ver-
Nr. diinntes Nichttumor- Tropfenzahl I Nr. , diinntes notorisch-posi- Tropfenzahl 

serum + 'I i tivea Tumorserum + 

I I 
I 

9 1 ccm Aqu. dest. 57,8 13 1 ccm Aqu. dest. ... 57,8 
10 1 ccm Antigenemul- 14 I ccm Antigenemul-

sion 1/600 ........ . 59 sion 1/600 ......... 63,8 
II I ccm Antigenemul- 15 I ccm Antigenemul-

sion 1/750 ......... 58,6 sion 1/760 , ••••••••• 63,3 
12 I ccm Antigenemul- 16 1 ccm Antigenemul-

sion 1/900 ........ . 58,1 sion 1/900 ......... 62 

Wie in Tabelle III I Stunde auf 50 0 erhitzt, dann 2 Stunden auf Zimmertemperatur' 
erkalten gelassen. 

Nach dieser Prufung wiirde fur das untersuchte Antigen zu diagnostischen 
Versuchen die Verdunnung 1/900 als die passende zu bezeichnen sein. Die Antigen­
einstellung kann noch einfacher (allerdings mit groBerem Serumverbrauche} 
so erfolgen, daB man gleich eine groBere Serie von Reagensglasern mit Nicht­
tumor- und mit Tumorserum und fallenden Antigenmengen (1 ccm 1/50, 1/100> 

1/250 lisw.) ansetzt, die Tropfenzahl (mit dem Nichttumorserum) von der Ver­
dunnung 1/500 beginnend und sich nach dem Resultate derselben richtend nach 
oben oder unten bis zu jener Verdunnung bestimmt, welche den gewahlten 
Ausschlag nicht ubersteigt und dann noch die nachstfolgende Probe mitzahlt,. 
welche die Zuverlassigkeit der vorausgehenden kontrolliert. Jetzt werden die 
entsprechenden zwei Nummern der Tumorserums gezahlt. 

MethyJaJkoholextrakt. Die Einstellung erfolgt nach demselben Prinzip,. 
nur ist der Titer hier erheblich niedriger, indem er sich meistens zwischen l/5!) 

und 1/200 bewegt. 

Tabelle 3 veranschaulicht die Einstellung eines methylalkoholischen Ex­
traktes, in welcher der Titer zunachst in grober Annaherung angewendet, wobei 
er zwischen 1/50 und 1/100 gefunden wird und darauf in engeren Grenzen, welche· 
die Emulsion 1/90 als die richtige ergeben, bestimmt wird. ZweckmaBig geht 
nach Bestimmung der Kontrolle ohne Extrakt, mit Aqu. dest. zur Zeitersparnis­
die Zahlung vom Nichttumorserum, und zwar anstatt von den schwacheren, 
von den mittleren Verdunnungen (also Nr. 4) aus, von welchen bei der j<l 
nach dem Ausfalle nach oben oder unten fortschreitende Bestimmung die­
gesuchte Grenze schneller erreicht wird; vorsichtshalber wird dann noch die­
nachste Verdunnung mitgezahlt. Yom Tumorserum werden auBer der Kontrolle­
mit Aqua destillata ohne Extrakt, nur die der mit dem Nichttumorserum ge­
fundenen Grenze entsprechende und die unmittelbar folgenden Nummern 
gezahlt. 
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Tabelle V. 

9 eem auf 1/20 ver· 9 eem auf 1/20 ver· I 
Nr. diinntes Nichttumor· Tropfenzahl Nr. diinntes notorisch· I Tropfenzahl 

serum + positives Tumorserum + 

1 1 ccm Aqu. dest. 58,5 I 13 1 ccm Aqu. dest. ... I 57,7 
2 1 ccm Antigenemul- ! 14 1 ccm Antigenemul-

sion 1/50 •••••••••• 59,7 I sion 1/50 •••••••••• 59,5 
3 1 cem Antigenemul. 115 1 ccm Antigenemul. 

sion 1/100 ......... 58,5 sion 1/100 ......... 59,7 
4 1 ccm Antigenemul- 16 1 ccm Antigenemul-

sion 1/250 ......... 58,4 sion 1/250 •••••••••• 59,4 
5 1 ccm Antigenemul. 17 1 ccm Antigenemul. 

sion 1/500 ......... 58,5 sion 1/500 ......... 59,2 
6 1 ccm Antigenemul- 18 1 ccm Antigenemul-

sion 1/1000 ••••••••• 58,5 sion 1/1000 ••••••••• 58,8 

1 ] ccm Aqu. dest. ... 58,5 8 1 ccm Aqu. dest. ... 57,6 
2 1 ccm Antigenemul- 9 1 ccm Antigenemul-

sion 1/50 •••••••••• 60,1 sion 1/50 •••••••••• 59,5 
3 1 ccm Antigenemul- 10 1 ccm Antigenemul. 

sion 1/80 •••••••••• 60,2 sion 1/60 •••••••••• 59,7 
4 1 ccm Antigenemul. 11 1 ccm Antigenemul-

sion 1/70 •••••••••• 59,5 sion 1/70 •••••••••• 60,1 
5 1 ccm Antigenemul- 12 1 ccm Antigenemul-

sion 1/S0 •••••••••• 59,1 sion 1/S0 .......... 59,9 
6 1 ccm Antigenemul- 13 1 ccm Antigenemul-

sion 1/90 •••••••••• 58,6 sion 1/90 •••••••••• 59,6 
7 1 ccm Antigenemul- 14 1 ccm Antigenemul-

sion 1/100 ......... 58,4 sion 1/100 ......... 59,9 

Wie in Tabelle III 1 Stunde auf 50 0 erhitzt, dann 2 Stu.nden auf Zimmertemperatur 
erkalten gelassen. 

Die Ausfiihrung des Versuches. 
Erforderlich sind: 

die zu priifenden Sera; 
ein erprobt frisches positives Tumorserum; 
ein erprobt negatives, frisches Nichttumorserum; , 
ein J. Traubesches Stalagmometer, altes Modell, zu etwa 56 Tropfen; 
geaichte Capillarpipetten zu 1 ccm und zu 10 ccm; Me.6zylinder zu 10 cCm 

und zu 50 cern; 
Reagensglaser; 
0,85% KochsalzlOsung; 
ein auf 500 eingestelltes Wasserbad. 

In eine Reihe von Reagensglasern (A, B, C, ... ) wird je 1 cCm der zu unter· 
suehenden Sera gebracht; in zwei weitere je 1 cern des notorisch negativen 
frisehen Niehttumorkontrollserums und des notorisch positiven TumorkontrolI­
serums. In aIle Reagensglaser werden weiter 19 cern KochsalzlOsung gegossen 
und mit den Sera gemischt. 
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Auf einem zweiten Gestell wird die doppelte Zahl Reagensglaser in zwei 
Etagen verteilt; die obere Reihe mit der Bezeichnung AI' ~,01' • . ., die untere 
~, B2, 02' . . . Es werden nun von dem Inhalte des Reagensglases A je 9 ccm 
auf Al und ~ verteilt, von B je 9 ccm auf Bl und B2 usw, von Nichttumor­
kontrollserum je 9 ccm aufNichttumorkontrollserum 1 und Nichttumorkontroll­
serum 2' von Tumorkontrollserum je 9 ccm auf Tumorkontrollserum 1 und Tumor­
kontrollserum 2' 

Es wird nun vorschriftsma6ig die (nicht haltbare) Antigenemulsion in der 
aus der Einstellung her bekannten Verdiinnung fertiggestellt und je 1 ccm der­
selben in die obere Reagensglaserreihe gegossen, nach Beendigung der Verteilung 
jedes einzelne Reagensglas mit dem Daumenballen verschlossen und dreimal 
umgekippt; zu der unteren Reihe wird in gleicher Weise je 1 ccm destilliertes 
Wasser zugesetzt. 

Serie 1 und Serie 2 kommen offen auf 1 Stunde ins Wasserbad bei 50°, werden 
dann herausgenommen und zur Abkiihlung wenigstens 2 Stunden sich selbst 
iiberlassen. Nach Ablauf dieser Zeit erfolgt die stalagmometrische Bestimmung, 
solange man seiner Sache nicht vollstandig sicher ist, immer doppelt. 

Zur Beurteilung des Versuchsausfalls berechnet man fur jedes Serum den 
Ausschlag bei Antigenzusatz, namlich die Differenzen zwischen At und ~, 
Bl und B2 usw. Die unbedingte Notwendigkeit der Kontrollen Nichttumor­
kontrollserum und Tumorkontrollserum ist durch die Labilitat der Antigene 
postuliert und verleihtdie Sicherheit, daB der Extrakt in der herangezogenen 
Verdiinnung auch tatsachlich noch wirksam ist, indem es mit Nichttumorkontroll­
serum nicht, mit Tumorkontrollserum aber positiv reagiert. Dann sind auch die 
Resultate mit den iibrigen Seris auf deren Priifung es ankommt ruhig zu ver­
werten. 

Zunachst sind also die Kontrollen zu beriicksichtigen. Reagiert das notorisch 
negative Nichttumorserum nicht (d. h. die Differenz zwischen Nichttumor­
kontr~llserum 1 und Nichttumorkontrollserum 2 geringer als 1/2 Tropfen), das 
notorisch positive Tumorserum positiv (d. h. entspricht die Differenz zwischen 
Tumorkontrollserum 1 und Tumorkontrollserum 2 genau dem aus friiheren Ver­
suchen fiir dasselbe Serum und Antigen bekannten Ausschlage von 2 Tropfen 
aufwarts), dann sind unter den zu priifenden Seris jene, welche Ausschlage von 
2 Tropfen, aufwarts ergeben als positiv zu erklaren. 

Die eingetretene Schadigung der Extrakte kann sich dadurch kundgeben, 
daB die zur Zeit der Einstellung sich ergebene Verdiinnung sich wie eine zu 
schwach verdiinnte Emulsion verhii.It und Erniedrigung der Ob,rflachen­
spannung sowohl in Nichttumor- als in Tumorseris hervorruft. In diesem 
Falle muB entschieden werden, ob das Antigen tatsachlich gelitten hat oder 
nur eine .!nderung des Titers infolge partieller Verdampfung des .!thers 
oder schlieBlich eine andersartige Schadigung vorliegt, welches da.s (nicht immer 
faBbare) 1. Stadium der Extraktveranderung darstellt, namlich das plOtzliche 
Emporschwellen des Titers: in der vorher passenden Emulsion gibt dabei das 
Antigen auch mit Nichttumorseris AU8schlag, und erst bei weiterer Verdiinnung 
tritt der Unterschied Tumor-Nichttumor zutage. Die Wiederholung der Ein­
stellung erlaubt zu entscheiden, welche dieser Moglichkeiten im EinzeHalle 
vorliegt. 
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In anderen Fallen tritt der Verlust der Wirksamkeit der Antigene in der 
Weise hervor, da3 sie weder in Nichttumor- noch in Tumorseris nennenswerte 
Erniedrigung der Oberflachenspannung bewirken. 

Eines weiteren Umstandes mu3 man sich bei der Benutzung alter Kontroll­
tumorsera oder Exsudate bewu3t sein. Dieselben nehmen allmahlich an Reak­
tionsfahigkeit eine Zeitlang zu und konnen sie, wenn ihr Ausschlag anfangs 
3-5 Tropfen betrug, spater solche bis zu 10-15 Tropfen geben. Infolge ihrer 
erhohten Reaktionsfahigkeit konnen solche Fliissigkeiten auch dann noch, 
obschon geringere, Ausschlage bieten, wenn das benutzbare Antigen abgeschwacht 
ist, und folglich zu irrtiimlichen Schliissen beziiglich des Reaktionsausfalls der 
gleichzeitig gepriiften Sera fiihren. Wenn also solche alte Fliissigkeiten als 
Kontrolltumorsera herangezogen werden, mu3 zum mindesten verlangt werden, 
da3 der Ausschlag, den zu geben dieselben nach friiheren Untersuchungen im­
stande sind, ungeschmiilert, im vollen Umfange hervortritt, widrigenfalls das 
benutzte Antigen nicht als einwandsfrei zu bezeichnen ist. 

Die Reaktion mit Ersatzantigenen. 
1. Myristilproteine. 

Ihre Darstellung erfolgt nach der allgemeinen Methode von Emil Fischer, 
indem man das Chlorid der Fettsaure mit Proteinen reagieren laBt. Unter den 
zahlreichen von Izar hergestellten stalagmometrisch meiostagminreaktions­
fii.higen Myristilproteinen, die im allgemeinen Teile aufgezahlt wurden, erwiesen 
sich die Verbindungen mit Agar, Witte-Pepton, Gelatine, Albuniosen am wirk­
samsten. Wir erlautern die, Darstellung am Beispiele des Myristilpeptons. 

Zur Darstellung des erforderlichen Myristilchlorids laBt man in einem oben 
verengten Einschmelzrohr 2,84 g Myristilsaure mit 3,5 g Thionylchlorid reagieren, 
indem man den Reaktionsablauf durch gelindes Erwarmen im Wasserbade 
(40°) unterstiitzt. Nach 30 Minuten ist die Reaktion vollendet. Das iiberschiissige 
Thionylchlorid wird im Vakuum bei 10° verdrangt. 

10 g Wittepepton werden in 300 ccm fiinffach normaler Natronlauge gclOst; 
die Lauge wird anfangs tropfenweise dem Pepton in einem Morser zugesetzt 
und die entstehenden Kliimpchen sorgfaltig verrieben. Die Losung wird zunachst 
durch Gaze, dann durch mit Natronlauge gewaschene Glaswolle klar filtriert. 
Die PeptonlOsung wird in einem 1 Liter fassenden Glaskolben gegossen und mit 
Eis stark abgekiihlt; dann wird al1mahlich bei wiederholtem Umriihren das in 
200 ccm wasserfreien Ath,ers gelOste Myristilchlorid zugesetzt; die Reaktion 
muB dabei immer alkalisch bleiben. Falls sie sich bei ab und zu erfolgender 
Priifung neutral zeigt, wird fiinffach normale Natronlauge nach Bedarf zu­
gegeben. Das stark schaumende Gemisch wird noch 30 Minuten geschiittelt, 
darauf bei Zimmertemperatur nicht unte:r noch iiber 12 Stunden sich selbst 
iiberlassen. i 

Die Mischung wird wieder mit Eis geltiihlt und dann vorsichtig zunachst 
mit fiinffach normaler. darauf mit Normalsalzsaure unter fortgesetztem Schiit­
teln und dauernder Abkiihlung bis zu sch!W'ach saurer Reaktion versetzt. Der 
Kolben wird weitere 6-8 Stunden sich sEillbst iiberlassen und stiindlich nach­
gesehen, ob die Reaktion schwach sauer ~uch bleibt. 
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Es wird filtriert; der Filterriickstand, zunachst zwischen FIieBpapier, dann 
im Vakuum iiber Chlorcalcium getrocknet, wird mit kochendem Methylalkohol 
erschOpft; der Methylalkohol jm Wasserbade bei 45-500 verjagt. Der Riick­
stand wird wiederholt mit kaltem Petrolather extrahiert, im Vakuum iiber 
Chlorcalcium getrocknet, im Morser zerrieben; letztere Extraktion und Trock­
nung wiederholt. ~Die erhaltene Substanz stellt ein amorphes, gelbbraunrotIiches, 
hygroskopisches Pulver dar; in kaltem MethylaJkohol, Athylalkohol, Benzol, 
Chloroform, Aceton wenig, bei Erwarmen leicht loslich; unloslich in wasserfreiem 
Ather, Petrolather, destilliertem Wasser (doch in diesem durch entsprechende 
Behandlung leicht emulgierbar); in verdiinntem warmem Alkali leicht lOslich, 
um bei Saurezusatz wieder auszufallen. 

Das Praparat besitzt nicht einen Schmelzpunkt; bei 1700 erweicht und 
braunt es sich; es gibt die Biuretreaktion; enthalt 19,7% Fettsaure, 43,7% C., 
67% R., 11,1 % N., keinen Schwefel. Die zum Gelingen eines wirksamen Pra­
parates hauptsachlich in Betracht kommenden Momente sind: 

Benutzung auch von Spuren von thyonilchloridfreien Myristilchlorids; 
sorgfaltige und dauernde Kiihlung der Mischung wahrend der Bereitung und 
Neutralisierung; 

Vorsichtige Neutralisierung, unter Vermeidung von SaureiiberschuB; 
Vollstandige Extraktion mit Methylalkohol und Vermeidung von 45-50 0 

iibersteigenden Temperaturen beim Verjagen des letzteren im Wasserbade; 
Komplette Erschopfung mit Ather nach feinster Verreibung des getrockneten 

Praparates. 
Die Aufbewahrung des Myristilpeptons erfolgt im Vakuum iiber Chlorcalcium. 

Zur Emulgierung des Praparates in destilliertem Wasser wird 0,1 g desselben 
in einem kleinen Morser fein zerrieben; mit einem Tropfen Aqua destillata be­
netzt und weiter zerrieben; unter stetem Reiben tropfenweise das notige 
Quantum Wasser nach und nach zugesetzt. Die Emulsion muB fein, homo­
gen sein und darf keinesfalls Kornchen noch Kliimpchen enthalten; 
sie ist nicht haltbar. 

Die Einstellung der einzelnen Praparate erfolgt wie fiir die Extraktantigene 
angegeben; der Titer ist von Fall zu Fall auBerst verschieden und schwankt 
von 1/1500 bis zu 1.'10000' 1m iibrigen werden bei der Ausfiihrung der Reaktion 
die fiir die Originalreaktion gegebenen Anweisungen innegehalten. 

Die Bereitung der anderen Myristilproteine erfolgt nach denselben Vor­
schriften. Fiir das Myristilagar ist es jedoch erforderlich, die Losung desselben 
in Natronlallge im Wasserbade vorzunehmen. 

II. Myristilsiiure-Gelatiueemulsion. 
Folgende Losungen werden gebrallchsfertig gehalten: 
A. 0,5 g Myristilsallre Merck in 100 ccm absoluten Athylalkohols; 
B. 1 g Gelatine Merck in 500 ccm Aqua destillata im Wasserbade gelOst; 

in Kolbchen zu 50 ccm verteilt, im Autoklaven sterilisiert. 
1m Momente der Ausfiihrung des Versuchs werden zunachst 10 ccm der 

Losung B mit wciteren 90 ccm Aqua destillata verdiinnt. Weiter werden mit 
(mit Alkohol und Ather gewaschener, mittels Durchziehen durch die Flamme 
getrockneter) Pipette, 0,2 ccm von Losung A auf den Boden eines peinlich 
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13auberen und trockenen Reagensglases fallen gelassen und dann in eine m 
Schusse 11,8 ccm der vorbereiteten 1/10 Verdunnung von Losung B zugesetzt; 
von starkerem Schiitteln ist zur Vermeidung von Schaumbildung abzusehen; 
-es geniigt dreimaliges Umkippen. 

Ist die Emulsion gelungen, so sieht sie blaulich weiB, opalescent aus, weist 
nicht grobere Partikelchen noch Kliimpchen auf. Diese Emulsion wird als 
Antigen benutzt, und im iibrigen wie bei der Originalreaktion verfahren. Man 
versichert sich, so oft eine neue Myristilsaureli:isung hergestellt wird, unter 
Vornahme der Kontrollversuche allein, mit bekannten Tumor- und Nicht­
tumorseris, ob ihr Titer auch, wie angegeben, 1/12000 betragt; im Gegenfalle 
wird der Titer wie ublich ermittelt. 

IlL Lecithinemulsion. 
1. Lecithinaceton. 

Lecithin (mit Vorliebe Richter) wird in fein zerriebenem Zustande durch 
24 Stunden bei 50 0 mit Aceton extrahiert; der erhaltene Extrakt wird durch 
ein Papierfilter (Schleicher und Schull Nr. 590) von dem Riickstande klar ab­
filtriert; der Titer dieses Extraktes ist wie iiblich zu bestimmen und liegt in 
-cler Regel zwischen 1 : 60-100. 

2. Amyiaikohollecithin, Toluollecithin. 

Zu 1 g Lecithin werden unter stetem Zerreiben allmahlich 100 ccm Amyl­
alkohol, bzw. Toluol zugesetzt, und extmhiert. Letzteres lost das Lecithin 
leicht auf. Filtration. Der Titer des Amylalkohollecithins dreht sich um 1 : 100. 
Mit den Amylalkoholextrakten bildet sich nach einigem Schiitteln miihelos 
-eine brauchbare homogene Emulsion; mit dem Toluolextrakt muB kraftig ge­
llchiittelt werden und die Fliissigkeit ofters·in die Pipette aufgesaugt und dann 
wieder ausgeblasen werden, bis eine vollkommen homogene Emulsion zustande 
kommt. 

IV. Linolsaure! Ricinolsaure, Myristilsaure. 
Nachdem sich ergeben hatte, daB die genannten drei Fettsauren sich zur 

Meiostagminreaktion eigneten und mit denen der Extraktantig~ne gleichsinnige 
Resultate ergaben, versuchte Izar die Vorteile der zwei ersteren zur Erreichung 
hoherer Ausschlage zu vereinigen und adoptierte ein Linol-Ricinolsauregemisch. 
Die weitere Erfahrung lehrte aber, daB auch diesen Fettsauren der Mangel 
ungeniigender Zuverlassigkeit anhaftete, indem die im Handel erhaltlichen 
Praparate auBerst ungleichwertig in bezug auf Wirksamkeit und Haltbarkeit 
sich erwiesen. Deshalb blieb bar nichts Weiteres iibrig als den miihsamen Weg 
<l.er Darstellung der Linol- und Ricinolsaure aus den entsprechenden Samen 
"Zu betreten und die bereiteten Praparate, bzw. ihre Losungen fortlaufend auf 
Wirksamkeit zu priifen, welche Aufgabe dank der tatkraftigen Forderung durch 
N. Waterman erledigt werden konnte. -

Bezuglich der Wirksamkeit der Sauren ergab sich, daB sich dieselbe 
nicht mit ihrer chemischen Reinheit deckt, indem durch wiederholte 
Umfallungen peinlichst gereinigte Praparlllte sich sogar meiostagminnegativ 
verhalten konnen. 1m iibrigen gelingt bei geniigender tJbung, allerdings nicht 
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ohne Lehrgeldbezahlung, die Darstellung wirksam~r. Praparate nach den iiblichen 
Methoden 1) meistens; mitunter erlebt man auch MiBerfolge (ungeeignetes Aus­
gangsmaterial n. 

Was nun die Ha I t bar k e i t besagter Fettsauren anbelangt, zeigte es sich, 
daB alkoholische Losungen bedeutend unbestandiger sind als die Sauren in 
Substanz; stark verdiinnte Losungen sind endlich sogar unter sorgfaltigster 
Aufbewahrung in alkalifreiem Glase und in H- oder N-Atmosphare oder im 
Vakuum auBerst labil. Deshalb ist es angebracht die Stammlosungen nur in 
geringer Quantitat zu bereiten und sie wochentlich zu erneuern. Jeden zweiten 
Monat wird dann ein neues Praparat bereitet und auf Wirksamkeit gepriift. 

Die Einzelheiten betreffend die Ausfiihrung der Reaktion mit Ricinolsaure 
sind im folgenden Abschnitte ausfiihrlich wiedergegeben und haben mutatis 
mutandis auch fiir die Linolsaure und die Myristilsaure Geltung, welch letztere 
heranzuziehen ist, wenn mit Tumor-, bzw. Nichttumorseris von Ra tten experi­
mentiert wird. 

Die Praxis del' Reaktion. 
Fiir die praktische Ausfiihrung der Reaktion kommen in Betracht die 

stalagmometrische Meiostagminreaktion und die dritte Modifikation (praci­
pitierende Meiostagminreaktion), und zwar beide mit Ricinolsaure oder mit 
Extraktantigenen. Wir empfehlen immer beide Reaktionen, stalagmo­
metrische Meiostagminreaktion und pracipitierende Meiostagmin­
teaktion parallel auszufiihren. 

I. Stalagmometrische Meiostagminreaktion. 
Von der Darstellung der Ricinolsaure ist soeben die Rede gewesen. Wie 

lange die einzelnen Losungen ihre Reaktionsfahigkeit (deren Eintritt ohne 
auBere Veranderungen eintritt) bei Aufbewahrung im Dunkeln, bei 
Zimmertemperatur (nicht im Eisschrank!) beibehalten, ist natiirlich von 
Fall zu Fall verschieden. Wir sind bereit Forschern gepriifte Ricinolsaure zu 
Untersuchungen soweit unsere Moglichkeit reicht zur Verfiigung zu stellen. 
Von der Ricinolsaure wird eine Stammlosung in absolutem Athylalkohol in 
zehnfacher Konzentration als die fiir die pracipitierende Meiostagminreaktion 
definitiv zu gebrauchende bereitet. Die Herstellung der StammlOsung erfolgt 
in der Weise, daB in ein tariertes, trockenes Flaschchen durch Eintraufeln 
mittels Capillarpipette etwa 0,5 g Ricinolsaure auf der Prazisionswage genau 
gewogen wird und darauf die berechnete Menge absoluten Athylalkohols zu­
gesetzt wird. Eine kleine Menge dieser StammlOsung wird unmittelbar vor dem 
Versuche weiter mit absolutem Athylalkohol dem Titer des betreffenden 
Praparates entsprechend verdiinnt. 

Bei Benutzung der Fettsauren ist die Reaktion noch insoferne erleichtert, 
als die Emulsionsbereitung, bei der immer unberechenbare Faktoren mitspielen, 
entfallt, indem die StammlOsung direkt dem Serum zugesetzt wird. Dieser 
Umstand benotigt die jedesmalige genaue Messung einer auBerst kleinen Menge 
Ricinolsaure, namlich 0,01 cem. Um tlieser Forderunggereeht zu werden, 

1) Vgl. Glikin: Chemie der Fette, Lipoide und Wachsarten. Leipzig, Bd. I, S. 253 ff. 
1912. 
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sowie die weitere zu erfiillen, diese kleine Menge direkt mit dem Serum in Be­
riihrung zu bringen und ja nicht vorher die Reagensglaswand entlang flieBen 
zu lassen, hat Izar eine Capillarpipette mit Hiilse (Abb. 2) konstruiert, deren 
Abtropfflache so bemessen ist, daB ein Tropfen genau 0,01 ccm der Ricinolsaure­
losung betragt; die HUlse gewahrleistet das direkte Rineinfallen der Losung 
in das Serum. Die Pipette ist bei der Firma C. Gerhardt, Bonn a. Rh., erhaltlich. 
Es erscheint angebracht, sich bei Beziehung der Capillartropfpipette zu ver­
sichern, daB dieselbe auch tadellos funktioniert. Die Kontrolle der Exaktheit 
der Pipette erfolgt in der Weise, daB man in eine geaichte Pipette mit Teilung 
in 1/100 ccm etwas von einer beliebigen Fliissigkeit aufsaugt, die Pipette dann 
in horizontaler Stellung halt und ihre Spitze jener der zu kontrollierenden 
Capillartropfpipette niihert; die Fliissigkeit steigt durch Capillaritat 
von ersterer in letztere auf; man versichert sich ob je einer Teilung 
der geaichten Pipette auch genau eine Teilung der zu priifenden 
Capillarpipette entspricht. Nachdem dies feststeht, reinigt man 
die Capillarpipette mit Aqua destillata, Alkohol, Ather, trocknet 
sie und saugt etwas StammantigenlOsung in dieselbe auf; darauf 
priift man ob jeder sich (langsam) ablOsende Tropfen genau dem 
Absinken des Fliissigkeitsmeniscus in der Capillarpipette um eine 
Teilung (0,01 ccm) entspricht. 

Zur Ausfiihrung des Versuchs bringt man auf den Boden von 
Nr. lund 2 (von sechs numerierten Reagensglasern von nicht 
iiber 10 cm Hohe und etwa 18 mm Durchmesser) je I ccm 
notorisch negativen Nichttumorserums, in Nr. 3 und 4 je I ccm 
notorisch positiven Tumorserums, in Nr. 5 und 6 je I ccmdes zu 
untersuchenden Serums. Dann wird mit peinlicher Genauigkeit 
zu Nr. 2, 4 und 6 je 0,01 ccm der Ricinolsaureverdiinnung zu­
gesetzt. Dabei ist es unerlaBlich, daB letztere direkt in das 
Serum hineinfallt, ohne mit der Reagensglaswand vorher in Be­
riihrung zu kommen. Zu diesem Zwecke ist die Pipette mit einer 
mittels Kautschuk-' oder Watteringes auf- und abschiebbaren Hiilse 
versehen. Zunachst wird bei in die Rohe geschobener Hiilse etwas 
StammlOsung in die Pipette aufgesaugt, dann die Losung, durch 

11/ 

.Abb. 2. 
Capillar­
pipette 

nach I z ar. 

Liiften der an ihrem oberen Ende aufgepreBten Zeigefingerkuppe aus der Pipette 
genau bis auf eine beliebige, am besten immer dieselbe Marke wieder ausflieBen 
gelassen; nun fahrt man mit der Pipettenspitze leicht iiber ein reines Tuch, um 
ein eventuell an derselben haftendes Tropfchen zu entfernen; schiebt - wahrend 
das obere Ende der Pipette immer noeh durch die aufgepreBteFingerkuppe 
verschlossen bleibt - die Glashiilse bis etwas unter die Pipettenspitze herab, 
versichert sieh noch einmal, daB das Fliissigkeitsniveau auf der gewahlten Marke 
immer sitzt, fiihrt die Pipette in das vertikal gehaltene Reagensglas bis 1/2-2 cm 
iiber das Serumniveau ein und laBt endlieh die Fliissigkeit bis ge Ii au' zur 
nachsten Marke hineinfallen, wobei sich ein einziges Tropfchen ablOst. 

Die Reagensglaser werden sanft umgesehwenkt (Sehaumbildung zu ver­
meiden!) und darauf in alle 6 Reagensglaser je 9 cem 0,85 KochsaIzIosung in 
einem Sehusse aus einem kleinen MeBzylinder hineingegossen. Die Reagens­
glaser werden dreimal umgekippt und kOIDmen auf eine Stunde ins Wasserbad 
bei 500 ; Abkiihlenlassen, Zahlen usw. wie friiher angegeben. 
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II. Pracipitierende Meiostagminreaktion. 
UIlInittelbar vor dem Gebrauche wird 0,5 ccm der Ricinolsaure StammlOsung 

mit acetonfreiem Methylalkohol (Kahlbaum) zehnfach verdiinnt. Zu 1 ccm 
dieser Verdiinnung werden 2 ccm destilliertes und fiItriertes Wasser zugesetzt 
und durch sanftes Umschwenken gemischt; nach 15-60 Minuten werden in 
einem Schusse 7 ccm filtrierte KochsalzlOsung zugegossen und dreimal um­
gekippt. Zur Bereitung der KochsalzlOsung werden 25 g reines Chlornatrium 
(24 Stunden bei 90-100 0 getrocknet) in einem My.6zylinder in etwa 90 ccm 
Aqua destillata gelOst und dann auf 100 ccm aufgefiillt. Zur Ausfiihrung des 
Versuches selbst wird zu 0,2 ccm Serum (Blutentnahme in niic hternem 
Zustande, mittels trockener Rekordspritze oder freier Nadel; hamoglobin­
haltige, eingefrorene oder iiber 36 Stunden alte Sera sind nicht verwendbar) 
1 ccm der angegebenen Emulsion zugesetzt, durch sanftes Umschwenken unter 
Vermeidung von SchaumbiIdung gemischt; die Rohrchen kommen auf 24 bis 
36 Stunden in den Brutschrank (welcher 37 0 nicht iiberschreiten darf; mogliche 
Wiederauflosung des Niederschlages !). Daraufhin Ablesung: Nichttumorsera 
zeigen nur eine leichte Opalescenz; Tumorsera eine Suspension feiner 
Partikelchen in klarer Fliissigkeit. In den meisten Fallen ist die Sus­
pension mit blo.6em Auge sichtbar; mitunter erweist sich Lupenbeobachtung 
notig. Fiir den Fall, da.6 die Fliissigkeit nicht klar, sondern noch mehr oder 
weniger opalescent ist, werden die Rohrchen auf weitere 6-12 Stunden in den 
Brutschrank gestellt, worauf die Fliissigkeit sich geklart haben und der Nieder­
schlag deutlicher geworden sein wird. Bei stark positiven Seren sammelt sich 
der Niederschlag auf dem Boden des Reagensglases. Wenn vorratig, kann 
das Agglutinoskop herangezogen werden. Grundbedingung zum Gelingen der 
Versuche ist (s. S. 969 f£')., da.6 aIle Glasgerate rein und trocken (Aqua 
destiIIata, Alkohol, Ather) zum Gebrauch kommen; die Nichtbeachtung dieser 
Vorschrift vereitelt ohne weiteres jeden Erfolg der Versuche. 

III. Einstellung der Ricinolsaure. 
1m Prinzip wird nach den S. 977 ff. gegebenen Vorschriften verfahren, 

auf welche wir auch fiir aIle Einzelheiten verweisen. Es wird zunachst von der 
pracipitierenden Meiostagminreaktion ausgegangen und festgestellt, in welcher 
schwachsten Verdiinnung das betreffende Praparat mit Normalseris nicht roehr, 
mit Tumorseris noch reagiert. Als StammlOsung wird eine im Vergleich zu dieser 
zehnfach konzentrierten Losung adoptiert und in absolutem Athylalkohol 
hergestellt, so da.6 weiter zur Ausfiihrung der pracipitierenden Meiostagmin­
reaktion eine kleine Menge der Stammlosung eiufach zehnmal mit acetonfreiem 
Methylalkohol jeweilig unmittelbar vor dem Versuche zu verdiinnen ist. In 
besonderer Versuchsreihe wird dann festgestellt, in welchem Verhaltnisse die­
selbe Stammlosung zur Ausfiihrung der stalagmometrischen Meiostagmin­
reaktion (mit absolutem A thylalkohol) zu verdiinnen ist. 

Praktisch gestaltet sich die Einstellung folgenderma.6en. Es wird vorlaufig 
0,5 g Ricinolsaure gewogen und in 5 ccm absoluten .!thylalkohols gelOst; 
von dieser Losung in einer Reihe von Reagensglasern mit Methylalkohol 
Verdiinnungen bereitet, welche bzw. 0,8--1-1,2-1,5-1,7-2% Ricinolsaure 
enthalten, und mit diesen Verdiinnungen die pracipitierende Meiostagmin-
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reaktion mit Tumorserum und Nichttumorserum vorschriftsmaBig ausgefiihrt. 
Beispiel: 

Resultat mit RiCinolsaure-1 
losung % Nichttumorserum I Tumorserum 

0,8 
1,0 
1,2 
1,5 
1,7 
2,0 

Fluss. klar 

++ 
" + 

opalescent 

Fluss. klar 

++ 
+++ 

++++ 
" ++++ 
opalescent 

Die Kreuze zeigen den Grad der FaBung an. 

Auf Grund dieser Prufung ist der Titer des Praparates 1,5%, folglich als 
Stamm16sung eine Losung zu adoptieren, welche 1,5 g Ricinolsaure in 10 cern 
absolutem Athylalkohol ge16st enthalt. 

Urn nun den Titer dieser Stamm16sung fur die stalagmometrische Meio­
stagminreaktion zu bestimmen, wird mit folgender Reihe von Verdunnungen 
derselben die Reaktion mit Tumorserum und Nichttumorserum vorschrifts­
maBig ausgefiihrt. Beispiel; Resultate: 

StammlOsung 

Kein Zusatz ........... . 
0,4 + 0,4 abs. Athylalkohol 
0,4 + 0,5 " 
0,4 + 0,6 " 
0,4 + 0,7 " 
0,4 + 0,8 " 
0,4 + 0,9 " 

I 
Tropfenzahl mit 

Normalserum I Tumorserum 

56,7 
58,4 
58,0 
57,7 
57,5 
57,0 
57,0 

56,2 
63 
62,2 
61,4 
60,9 
60 
58,2 

Die geeignetste Verdunnung ist also fur diesen Fall jene im Verhaltnis von 
4 Teilen Stammantigenlosung zu 7 Teilen absoluten Athylalkohols und fur die 
stalagmometrische Meiostagminreaktion eine entsprechende Verdunnung jedes­
mal unmittelbar vor der Ausfiihrung des Versuches herzustellen. 

In gleicher Weise konnen auch die methylalkoholischen Extraktantigene 
fiir die stalagmometrische Meiostagminreaktion herangezogen werden. 
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Einleitnng. 
Der in Deutschland - wenn auoh nicht so stark wie im Ausland - naoh 

dem Kriege sich ausbreitende CocainmiBbrauch hat uns seit etwa zwei Jahren im 
krankenhausarztliohen Dienst wie auch privatim mit Cocainisten in Beriihrung 
gebracht, die von ihrer Leidenschaft befreit zu werden wiinschten. Bei dem 
Mangel einer den heutigen Verhi.i.ltnissen entsprechenden Literatur iiber diesen 
Gegenstand waren wir darauf angewiesen, um aus eigener Anschauung ein Bild 
des gegenwii.rtigen Cocainismus zu verschaffen. Die Erfahrungen, die wir dabei 
gesammelt haben, sind in der vodiegenden Abhandlung zusammengefaBt. 

Ober die Methodik unserer Studien sei einleitend nooh folgendes bemerkt: 
Der moderne Cooainismus ist keine rein klinisohe, sondern auoh eine soziale 
Erscheinung. Deshalb konnten wir auf Beobaohtungen auBerhalb des Kranken­
hauses keinesfalls verziohten, ja wir haben sie sogar in groBer Anzahl dort 
angestellt, wo sich das eigentliche Leben und Treiben dieser Cocainisten abspielt, 
aber auch deshalb, weil unter der Anstaltsentziehung wichtige Symptomen­
bilder rasch verschwinden, manche gar nicht erst zur Beobachtung kommen, 
ganz abgesehen davon, daB der Cocainist iiberhaupt nicht sehr haufig klinischer 
Patient ist. Sodann ist, wie noch gezeigt werden solI, die Unbefangenheit 
des Cocainisten eine fast unerIaBliche Bedingung zum Eintritt der typischen 
Giftwirkung, auf deren vollstandige Erfassung es uns ja zunii.chst ankommen 
muBte. Andererseits erschien uns zur richtigen Wiirdigung dieser Typen ihr 
Verhalten und Handeln gegeniiber den vielfaltigen Bedingungen ihres gewohn­
lichen Lebens wesentlicher als innerhalb des Krankenhausmilieus. lndem 
uns so die Beobachteten mehr und mehr ihr Vertrauen schenkten und uns 
Einblick in ihre Lebensfiihrung gestatteten, war es auch moglich, sie uber langere 
Zeitraume Zll verfolgen, ala es fiir gewohnlich der Anstaltsbeobachtung moglichist. 

Neben den eigenen Studien haben wir jedoch auch die friiheren, aus der 
Zeit des kombinierten MorphincocainmiBbrauches stammenden, verwertet und 
schlieBlich auch solche Erfahrungen herangezogen, die gelegentlich medizinaler 
Cooainanwendung entstanden sind, soweit sic fur das Verstandnis der korper­
lichen und psychischen Giftwirkung bei Cocainisten beitragen konnen. 

Die Studien sind mit wCiligen Ausnahmen in Berlin angestellt. Wir haben 
auch an dieser Stelle den Herren Professoren G. Klemperer. Hahn,E. Rost 
und Anselmino fUr Ober!o.ssung des klinischen Materials und wertvolle Rat­
schlage unseren verbindlichsten Da.nk abzustatten. 

Pharmakologisches. 
1. 

Das Cocain ist ein Alkaloid der Cocapflanze, Erythroxylon ooca. (Lamarck), 
die in Peru, Bolivien, Columbia und Brasilien heimisch ist und von der es Kul­
turen in Westindien, Ceylon, Java, Sansibar, Australien und Kamerun gibt. 
Verwandte Arten kommen noch in anderen Landern Siidamerikas sowie in 
Mexiko vor. 

Erythroxylon coca ist ein etwa F/s m hoher Strauch, dessen rasch und sorgfaltig ge­
trocknete Blatter das Alkaloid enthalten. Alle 12-14 Monate findet die Ernte durch Ent­
blatterung der Pflanzen statt, in giinstigsten Landstrichen sogar dreimal jahrlich, wenn 
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auch nicht ohne Schaden flir die Kulturen. Nach 8-10 Jahren werden die Straucher durch 
neugepflanzte ersetzt, da die Bliitter von alten Strauch ern fahrikatorisch nicht geschatzt 
werden. Nach 3 Jahren tragen diese neuen Kulturen die erste Ernte. Der Alkaloidgehalt 
der Blatter ist unbestandig; er ist bei den verschiedenen Sorten verschieden und richtet 
sich im iibrigen nach dem Alter der Blatter, deren jiingere mit einem Gehalt bis zu 
2,5% am reichsten sind, wahrend altere zwischen 0,7 und 1,75% schwanken (Hager). 

AuBer dem Cocain, dem einzigen krystallisierenden Alkaloid der Blatter, kommen eine 
Anzahl sogenannter Nebenalkaloide in ihnen vor, wie Cocamin, Isococamin, Cynnamyl­
cocain, Isatropylcocain und einige andere. Aus den Blattern wird bereits in Siidamerika 
das Rohcocain dargestellt und dieses zur weiteren Verarbeitung exportiert .. Dieses Roh­
cocain, das etwa 90% Cocain enthiilt und unmittelbar miBbrauchlich benutzt werden kann, 
wird in Deutschland nicht eingefiihrt, sondern Cocablatter javanischer Herkunft. 

Das Cocain, eine weiBe krystallisierende Substanz mit dem Schmelzpunkt von 93 0 

und einer sehr geringen Loslichkeit in Wasser, besitzt die Bruttoformel ~7H21N04. Das 
gewohnliche Cocain ist linksdrehend; ein kiinstlich herstellbares, isomeres, rechtsdrehendes 
Cocain unterscheidet sich physiologisch dadurch, daB es die Anasthesie rascher eintreten, 
aber auch nur kiirzere Zeit anhalten laBt. Durch Behandlung mit Alkalien oder Sauren 
zerfallt Cocain in Ekgonin, Benzoesaure und Methylalkohol: 

~7H21N04 + 2 H20 ~ C9H15NOa + C6H5 . COOH + CHaOH 
Ekgonin Benzoesaure Methylalkohol 

Durch die Erkenntnis der Ekgoninstruktur durch Willstatter (1898) ist auch der 
Aufbau des Cocains aufgeklart worden: 

/COOH 
H 2C - CH - C-H 

I I \ /H 
N(CHa)/C"'-HO 

H2c-ck-cHi 

Ekgonin. 
Das Ekgonin ist chemisch eng verwandt mit dem hei Zersetzung von Atropin auftretenden 

Tropin; es ist Tropincarbonsaure. Durch Benzoylisierung in der Hydroxylgruppe und 
Veresterung der Carboxylgruppe durch Methylalkohol entsteht Cocain: 

COOCHs 
HtC-CH-C< 

I ~(CHa)~<~. COCaH3 

H2C - CH-CH2 
Cocain. 

Das Cocain illt also ein Benzoylekgoninmethylester. 
Die Moglichkeit, das Ekgonin zum Cocain zu vervollstandigen, hat ein zweifaches 

Interesse. Zunachst ein praktisches. Da namlich die erwahnten Nebenalkaloide der Coca­
pflanze zum Teil Ekgoninderivate darstellen, so kann man von ihnen iiber das Ekgonin, 
z. B. durch Behandlung des salzsauren Ekgonins mit Benzoesaureanhydrid und von dem so 
entstehenden Benzoylekgonin durch Verestern der Carboxylgruppe mit Methylalkohol halb­
synthetisch zum Cocain gelangen. Dadurch wird natiirl!ch die Ausbeute iiber die ursprting­
lich in den Blattern enthaltene Cocainmenge erheblich vergroBert. Sodann ist aber auch 
die Cocainsynthese fiir die theoretische Fragestellung iiber die Zusammenhange zwischen 
chemischer Strukturund Wirksamkeit von groBer Bedeutung. Indem man durch Abspaltung 
der Benzoylgruppe Ekgoninmethylester, durch Abspaltung der Methylgruppe Benzoyl­
ekgonin herstellen, durch Abspaltung beider Gruppen zum Ekgonin zuriickgelangen kann, 
indem man weiter sowohl in der Hydroxyl- wie in der Carboxylgruppe des Ekgonins ander­
weitige Korper einsetzen kann, wurden wichtige, tiber den besonderen Fall des Cocains 
herausgehende allgemeine Erkenntnisse vermittelt. 

Paul Ehrlich hat gezeigt, daB das Cocain bei Mausen eine eigentiimliche vacuolare 
Leberdegeneration mit Anamie, Glykogenschwund und Fettinfiltration hervorruft, wie er 
sie bei keiner anderen Vergiftungsform gesehen hatte. Bei der weiteren Untersuchung, 
ob fiir diese konstante Wirkung der ganze Komplex des Cocainmolekiils notwendig sei, 
stellte sich heraus, daB weder Benzoyl- noch Methylekgonin die fiir das Cocain spezifischen 



Der Cocainismus. 995 

Leberveranderungen bewirkten. Die weitere Frage, welche Bedeutung der Substitution 
der Carboxylgruppe und des Hydroxyls zukomme, wurde mit kiinstlich hergestellten Cocainen 
so aufgeklart, daB die Substitution der ersteren ohne .!nderung der Cocainwirkung vor­
genommen werden konnte. Bei Ersetzung des Benzoylrestes durch andere Saureradikale 
zeigte sich nun, daB trotz mangelnder oder mangelhafter Anasthesierungsfahigkeit die 
typischen pathologischen Leberveranderungen auch hier zu finden waren, so daB also diese 
ein umfassenderes Kriterium der Coeainreihe darstellen als die anasthetische Funktion, 
wobei die Art der Substitution weniger bedeutungsvoll als die Vollstandigkeit des Sub­
stituts sein solI. Die grundlegenden Untersuchungsergebnisse Ehrlichs sind in nach­
stehender Tabelle zusammengestellt: 

Substanz 

Benzoylekgoninmethylester . 
Benzoylekgonin . . . . . . 
Methylekgonin . . . . . . 
Chlorhydrat des Cocoisobutylins 
Isatropylcocain . . . . . . . 
Phenylacetylekgoninjodhydrat 
Valerylcocainjodhydrat 
Phthalyldiekgoninjodhydrat . 

Anasthesierungs­
vermiigen 

+ 

+ 

(+) 

I Fiir das Cocain typische 
Leberveranderungen 

+ 

+ 
+ 
+ 
+ 

Die Benzoylgruppe ist dagegen nach den Untersuchungen von Filehne als anasthe­
sierendes Moment im Cocain wichtig. Ja, es hat sich in Verfolgung dieser Annahme gezeigt, 
daB Benzoylierung anderer Substanzen, z. B. des Morphins und des Chinins diesen 
einen anasthesierenden Effekt, allerdings geringeren Grades, verleiht, und von Einhorn 
wurde darauf hinge wiesen, daB auch anderen basischen Estern der Benzoesaure, wenn auch 
nicht ohne vorangehende Gewebsreizung, die Fahigkeit zur iirtlichen Betaubung zukommt. 
Eliminiert man aus dem Cocain die beim Stickstoff stehende Methylgruppe, allgemeiner: 
die Alkylgruppe, so erhaIt man die Norcocaine, die besonders stark anasthetisch wirken, 
aber toxischer als das Cocain sind. 

FaBt man die Ergebnisse der hier nur kurz referierten Untersuchungen 
zusammen, so gehoren nach S. Fr an k e 1 fur das Zustandekommen einer typischen 
cocainartigen Wirkung drei Bedingungen zusammen: 1. das Ekgoninmolekul 
oder ein ahnliches (wie z. B. das Tropin), 2. der Eintritt eines aromatischen 
Restes, besonders der Bellzoylgruppe ans Hydroxyl (andere aromatische Saure­
radikale bewirken Herabsetzung, aliphatische Aufhebung des anasthesierenden 
Effektes), 3. Veresterung einer etwa vorhandenen Carboxylgruppe, wodurch 
die sauren Eigenschaften des Ekgonins verdeckt werden, wie dies beim Cocain 
durch Methylalkohol geschieht, ebensogut aber auch durch andere Radikale 
der aliphatischen Alkohole, nicht durch aromatische Verbindungen, bewirkt 
werden kann (Cocathylin, Cocapropylin, Cocaisopropylin, Cocaisobutylin). 

Pharmakologische Untersuchungen uber die Stereoisomerie der Cocaine 
wurden von Gottlie b vorgenommen. In praktischer Beziehung ist das wich­
tigste Ergebnis die Feststellung, daB die rechtsdrehende Pseudo-Verbindung 
nur etwa halb so giftig auf dasNervensystem wirkt, alsLeitungsanaestheticum, 
aber doppelt so wirksam ist. Es gleicht demgemaB das d-'ljJ-Cocain in seinem 
Verhalten eher einem verstarkten Novocain als dem Blatter-Cocain (links­
drehende Normalverbindung). 

Ob die Bedingungen ZUIn Zustandekommen der l1ns hier besonders inter­
essierenden psychischen Wirkungen mit den fUr die lokale Betaubungsfunktion 
notwendigen zusammenfallen, ist bislang nicht untersucht worden. Eine andere, 

f\~* 
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ebenso unentschiedene Frage ist die, ob die Vergiftungserscheinungen bei der 
Droge und dem isolierten Alkaloid die namlichen sind. 

Die beim Studium der Cocainstruktur gewonnenen Ergebnisse fanden bald 
zur synthetischen Bereitung der Cocainersatzmittel auch ihre praktische An­
wendung. Durch Verbindung von Benzoe- und Oxybenzoesaurederivaten mit 
der Amidogruppe gelangte man zu den Praparaten yom Typ des Orthoforms 
und Anasthesins, durch Veresterung der Aminoalkohole mit der Amidobenzoe­
saure zum Novocain, weiter zum Stovain, AIypin und t1-Eucain. AIle diese 
Ersatzmittel sind im Gegensatz zum Cocain sterilisierbar, billiger und weniger 
giftig, aber auch weniger anasthesierend. Nach Marshall ist bei intravenoser 
Injektion beim Kaninchen unter Zugrundelegung der Giftigkeit von Cocain = 1,0, 
die des Alypins = 0,9, des Stovains 0,55, des t1-Eucains 0,4, des Novocains 0,3. 
Das Novocain wirkt dreimal schwacher anasthesierend als das Cocain. 

Medikamentos wurde frillier das Cocablatt selbst verwendet. In der ameri­
kanischen, englischen, franzosischen, schweizerischen und italienischen Pharma­
kopoe finden sich noch heute Anweisungen zur Bereitung von Cocafluidextrakt, 
Cocatinktur und Cocawein. Seit der Reindarstellung des Alkaloids ist fast nur 
dieses, und zwar zur Erhohung seiner Loslichkeit als Cocainsalz angewendet 
worden. Von den vielfach hergestellten Salzen seien das in einigen auslandischen 
Pharmakopoen vorkommende Cocainsalicylat, das Sulfat, Nitrat, Lactat, 
Citrat, Stearinat, Benzoat angefiihrt; praktische Bedeutung kommt heute 
jedoch nur dem salzsauren Salze zu, als der fast durchgangigen medi~inalen 
Anwendungsform. 

Cocainhydrochlorid stellt nach Angabe des Deutschen Arzneibuches ansehnliche, 
farblose, durchscheinende, geruchlose Krystalle dar, die in Wasser und Weingeist leicht 
loslich sind. Der Schmelzpunkt liegt bei 183°. Die Losungen verandern Lackmuspapier 
nicht, schmecken bitter und rufen auf del' Zunge eine vorubergehende Unempfindlichkeit 
hervor. Cocainhydrochlorid ist zu 0,75 Teilen in 1 Teil kalten Wassers lOslich. Sein Mole­
kulargewicht betragt 339,65. Es enthalt 89,25% der freien Base. WaBrige Losungen zer­
setzen sich allmahlich, und zwar um so schneller, je dunner sie sind, ebenso wirkt Siedehitze, 
weshalb ein Sterilisieren von Cocainlosungen nicht moglich ist. Andererseits, sich selbst 
uberlassen, schimmeln derartige Losungen ziemlich leicht. Die einzelne innerliche HOchst­
gabe betragt nach fast allen Pharmakop6en 0,05 g (dagegen nach der schweizerischen 
und russischen 0,03), die groBte Tagesgabe 0,15 (dagegen fur die Schweiz 0,06, fUr 
RuBland 0,12). 

Wichtig ist fUr praktisch-diagnostische Zwecke die Kenntnis einiger Identitats- und 
Reinheitsreaktionen, die wir dem deutschen Arzneibuch entnehmen. Zunachst kann del' 
Schmelzpunkt bestimmt werden, wobei abel' auf langsames Erwarmen zu achten ist. Schnelle 
Warmezufuhr kann den Schmelzpunkt auf tiber 2000 heraufsetzen (nach Herzog und 
Hanner). Der Schmelzpunkt des bei der Priifung differentialdiagnostiscb oft in Betracht 
kommenden Novocains liegt bei 156°. Sodann kann als einfache Priifung auf Cocain die 
Verbrennung dienen, die weniger als 0,1 % (also praktisch gar keinen) Rlickstand hinter­
lassen soll, was aber auch fUr Novocain gilt. In der waBrigen, mit Salzsaure angesauerten 
wsung ruft QuecksilberchloridlOsung einen weiBen, JodlOsung einen braunen, Kalilltuge 
einen weiBen, in Alkohol und in Ather leicht lOslichen Niederschlag hervor. Wird eine 
Losung von 0,05 g Coeainhydrochlorid in 5 ccm Wasser mit 5 Tropfen ChromsaurelOsung 
versetzt, so entstebt durch jeden Tropfen ein gelber Niederschlag, der sich jedoch beim 
Umschwenken der Mischung wieder lost. Auf Zusatz von 1 ccm Salzsaure findet eine 
dauernde Ausscheidung des gelben Niederschlages statt (Cocainchromat). Wird 0;1 g 
Cocainhydrochlorid mit 1 ccm Schwefelsaure auf 100° erwarmt und vorsichtig 2 ccm Wasser 
zugesetzt, so entsteht der Geruch von Benzoesauremethylester, der sich aus einem Teil 
des zunachst frei vorhandenen Methylalkohols und del' Benzoesaure bildet. Die beim Er­
kalten sieh abscheidenden Benzoesaurekrystalle sind in AlkohollOslich. Wird eine Lasung 
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von 0,05 g Cocainhydrochlorid in 2 ccm Wasser mit 2 Tropfen einer 1 %igen Kaliumper. 
manganatlOsung versetzt, so scheiden sich violett gefarbte Krystalle ab, die aus Coeain· 
permanganat bestehen. Eine ohne Sehiitteln vorsiehtig hergestellte Misehung von 0,1 g 
Coeainhydrochlorid in 80 eem Wasser mit 2 eem Ammoniak (1 Teil Ammoniak auf 9 Teile 
Wasser) darf bei ruhigem Stehen im sorgfaltig gereinigten Glas keinerlei Triibung zeigen. 
Bei Reiben der Wandung mit einem Glasstab treten CoeainkrystaHe auf. Dieser Versueh 
ist wiehtig zur Priifung auf fremde Coeabasen, vor aHem auf Isatropyleocain. Ein sehr 
praktisehes, aber aueh fiir Novocain geltendes Reagens ist Cobaltnitrat. Verreibt man es in 
Substanz mit CocainkrystaJlen, so farben sieh diese intensiv blau. - LOst man 0,1 g Coeain­
hydrochlorid in 3 eem Wasser unter Zufiigung von 3 Tropfen verdiinnter Schwefelsaure 
und setzt 3 Tropfen einer Kaliumpermanganatlosung hinzu, so ergibt sieh eine violette 
Farbung, die bei Aussehlull von Staub innerhalb einer balben Stunde keine Abnahme 
zeigen darf. Novocain hingegen wird sofort oxydiert und fiihrt eine Entfarbung herbei. 
Gegen Novoeain kann als weitere Unterseheidung die Diazoreaktion gelten, die wegen der 
dort anwesenden Aminogruppe positiv-ausfaHt. Man versetzt hierzu eine Losung von 0,1 g 
der fragliehen Substanz in I) eem Wasser mit 2 Tropfen Salzsaure, darauf mit 2 Tropfen 
NatriumnitritlOsung und tragt dieses Gemisch in eine LOsung ein von 0,2 g p.Naphthol 
in 1 eem Natronlauge und 9 eem Wasser. Dureh das Natriumnitrit wird eine anwesende 
Aminogruppe diazotiert und die Diazoniumverbindung dureh p.Naphthol zu einem sehar­
laehroten Farbstoff gekuppelt. Bei AnsteHung der Rea.ktion mit Coeainhydroehlor;d ergibt 
sieh eine gelblieh.griinliehe Farbung. 

II. 
Im allgemeinsten Sinne ist Cocain fiir niedere Lebewesen ein Protoplasma­

gift, welches zunachst erregend oder erregbarkeitssteigernd, dann lahmend 
wirktl). 

Je hoher man in der Tierreihe aufsteigt, um so spezifischer erweist sich das 
Cocain als ein N ervengift, und ZW8,r sowohl fiir den Zentralapparat, als auoh 
fiir die ptripheren Nerven und den Endapparat. Fiir das Zustandekommen 
und die Intensitat der Gesamtwirkung ist der Grad der hydrolytischen SpaItung 
von Bedeutung, da ja nur die Base wirksam ist, sodann auch der Umstand, 
daB das Cocain durch gleichzeitige Anamisierung des Applikationsbezirkes 
seinen "Obergang in die allgemeine Zirkulation seIber hemmt. Durch Adrenalin 
wird eine noch langere Fixation erreicht, der anasthetische, aber a,uch der moto­
rische Lahmungseffekt verstarkt. Die Konzentration der CocainlOsung ist 
insofern bedeutungsvoIl, ala bei gleioher Gesamtmenge diinnere Losungen weniger 
giftig ala konzentriertere sind. Bei der Bildung von Rautquaddeln liegt bei 
einer Verdiinnung von etwa 1: 20000 seine Wirksamkeitsgrenze. Na.ch Gold­
scheiders Untersuchungen iiber den EinfluB des Cooains auf den Raut­
sinnesapparat sohwindet znnachst das Kitzelgefiihl, dann der Temperatursinn, 
da.nn da-s Sohmerzgefiihl, sohlieBlioh der Tast· und Drucksinn, wobei der Lahmung 
wahrsoheinlich eine anfangliche Erregbarkeitssteigerung der Nervenendigungen 
vorangeht. Im Gegensatz zu der fiir Cocain undurchdringlichen Raut der hoheren 
Tiere wird die schleimhautahnliohe Frosohhaut durch 2%ige Losungen absolut 
gefiihllos. In gemisohten Nerven (z. B. im N. ischiadicus des Frosohcs)wird zu­
nachst die sensible Leitung, spater die motorische unterbroohen, wobci es auch 
hier zu elller kurz dauernden Erregbarkeitserhohung kommt. Verschiedene Faser. 
arlen und Faserrichtnngen, vasoconstrictorische und vasodilatatorische Nerven 

1) Wir folgen hier im wesentliehen der DarsteHung von Poulsson im Handbueh der 
experimentellen Pharmakologie, soweit sie fiir unsere spateren Erorterungen von 
Bedeutung ist., Die wiehtigsten tierexperimentellen Arbeiten stammen von Anrep, 
Mosso, Kobert, Tumass, Poulsson und Grode. 
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konnen ein verschiedenes Verhalten zeigen. Durch Unterbrechung der zentri­
petal in den sensiblen Fasern, zentrifugal in den vasomotorischen Fasern ver­
laufenden Reflexbahnen wirktCocain wie alIe Lokalanaesthetica entziindungs­
hemmend. Die gleiche Reihenfolge im Eintritt der Ll1hmung fiir die differenten 
Gefiihlsarten tritt bei der lumbalen .Anii.sthesie in dia Erscheinung. Druckgefiihl 
schwindet sparer aIs Schmerz; Schmerz wird als Druck empfunden. Gelegent­
Hche Parasthesien unmittelbar nach der Injektion sprechen fiir initiale Er­
regung. 

Auch die einzelnen Geschmacksempfindungen schwinden in bestimmter 
Reihenfolge: 1. fiir bitter, 2. fiir siiB, 3. fiir salzig, 4. fiir sauer. Vor der Ge­
schmackslahmung verschwindet an der Zunge die Schmerzempfindung, und 
ganz zum SchluB erst die Beriihrungsempfindung. 

Die initiale Erregbarkeitssteigerung durch Cocain laBt sich besonders gut 
beim Geruchsinn verfolgen, indem der Anosmie eine Hyperaesthesia olfactoria 
vorangehen kann. 

Am Auge bewirken einige Tropfen einer 2-30f0igen CocainlOsung zunachst 
leichtes Brennen, dann Gefiihl von Trockenheit, nach etwa 5 Minuten Ana.sthesie, 
an welcher die Iris nicht vollkommen teilnimmt. Die conjunctivalen GefaBe 
werden erheblich verengert, die NetzhautgefaBe werden jedoch nur bei resorp­
tiver Vergiftung deutlich blaB. 5-10 Minuten Mch der Eintraufelung kommt 
es zu Pupillenerweiterung, die in der nachsten halben Stunde zunimmt, bereits 
nach einer Stunde zurUckgeht und niemals maximal ist; die Pupille kann sich 
auf Atropin noch mehr erweitern, andererseits sich a.uf Licht, Konvergenz, 
Akkommodation, PiIocarpin, Physostigmin und Muscarin verengen. Diekleinste 
wirksame Dosis fiir Mydriasis bei subcutaner Applikation betragt 0,03 g. Gleich­
zeitig mit der Mydriasis kommt es zur Protrusion des Bulbus und zur Erweite­
rung der Lidspalte. Diese drei Veranderungen kommen bei Exstirpation des 
obersten Halsganglions nicht zustande. Am Hunde- und Katzenauge kOnnen 
durch Cocain Hemmungen in der Empfindlichkeit des diIatatorischen Apparates 
beseitigt werden, so daB sonst unwirksame intravenose Adrenalingaben nunmehr 
wirksam werden. Cocain ware demnach auch bier als Anaestheticum und nicht 
als Reizmittel aufzufassen. 

Die Akkommodationsfahigkei tist nach Cocaineintraufelung oft eingeschrankt, 
der Nahepunkt etwas hefaus-, der Fernpunkt etwas hereingeriickt. Vereinzelt 
kommt es zu Diplopia und Nystagmus. 

Am Zen tralnervensys te m bewirkt Cocain bei direkter Applikation aufs 
Gehirn (Hunde) in wenigen Minuten heftige Vergiftung mit epileptiformen An­
fallen. Bei direkter Pinselung der psychomotorischen Zentren mit 0,OO5%iger 
Losung (Tumass) erfolgt Herabsetzung derErregbarkeit, so daB epiIeptiforme 
AnfalIe erst durch starkeren elektrischen Strom ausgelOst werden konnen am 
normalerweise. Nach Pinselung des Gehirns und der Medulla oblongata mit 
1 %iger LOsung wurde Kontraktion der SplanchnicusgefaBe, nach Applikation 
von Cocain,krystallen Lahmung der vasomotorischen Zentren beobachtet. Bei 
resorptiver Vergiftung fehlen diese durch hohe Temperaturen begiinstigten 
Krampfe nach Abtragung der GroBhirnrinde (Fein berg), wie auch bei neu­
geborenen Tieren mit noch unentwickelter .Rinde. Dagegen kommen auch unter 
diesen Bedingungen Pendelbewegungen und cerebellare Gleichgewichtsstorungen 
zustande. Das Labyrinth wird im Sinne der Exstirpation beeinfluBt. 
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Bei Kaltbliitern sind Exzitation und Krampfe weniger ausgesprochen, 
Lahmungseffekte iiberwiegend. Dementsprechend sterben hohere cocainver­
giftete Tiere entweder an allgemeiner ErschOpfung im AnschluB an Konvulsionen 
oder infolge von Kreislauf- und Atemlahmung, niedere Tiere bei stiiJ'keren Dosen 
an rasch eintretender totaler Lahmung. Oberstehen sie derartige Dosen, so 
kann es bei ihnen nach Ausscheidung oder Zerstorung der Hauptmenge zu Ex­
zitation und schwachen Krampfen kommen. Je hoher in der Tierreihe, um 
so ausgesprochener die psychische Alteration. Nach Kunkel ist auch 
hier die Erregung nur eine scheinbare, der durch Cocain bedingte Hemmungs­
fortfall das Entscheidende. Aber auch schon bei Froschen ist ein, wenngleich 
kurzes Stadium der motorischen Erregung, welches dem Krampfstadium voran­
geht, zu registrieren, wenn die Dosen mittelgroB sind (1-2 mg). Bei Kaninchen 
(bei Dosen von 15-20 mg pro Kilogramm) kommt es zu ausgepragtem Be­
wegungsdrang. Bemerkenswerterweise konnen sich die Tiere nach einer Viertel­
stunde beruhigen, geraten dann aufs neue in Erregung, und dieser Wechsel 
kann sich mehrfach wiederholen. Nach 1-2 Stunden kehren sie zur Norm zuriick. 
Bei schwereren Graden der akuten Vergiftung kommt es zu Tremor, Kau­
bewegungen, Zuckungen der Extremitaten. Die Kaubewegungen scheinen etwas 
sehr Typisches zu sein. Bei Ratten hat man die Cocainwirkung auch durch 
Untersuchung ihres Verhaltens im kreisformigen Irrgarten festgestellt. Es 
zeigi:e sich, daB kleine Gaben auf findige Ratten keine Wirkung ausiibten, wah­
rend groBere Dosen den Irrweg verlangerten. Hunde werden psychisch durch 
Cocain ganz besonders alteriert und sind empfindlicher als Meerschweinchen 
und Kaninchen. Dosen von 2-5 mg pro Kilogramm versetzten sie in Erregung, 
die sich in Bellen und Umherlaufen kundgibt, 10 mg machen bereits eine starke 
E'Xzitation, anscheinend einen frohen Rausch mit unwiderstehlichem Bewegungs­
drang, Tanzen auf den Hinterbeinen usw. 20 mg verursachen momentan starke 
Aufregung, die sich offenbar zu angstigenden Halluzinationen steigert, indem 
die Tiere in die Luft schnappen, heulen, zittern und sich verstecken. Sie zeigen 
dabei starke Gleichgewichtsstorung. Pferde werden auf 5 mg pro Kilogramm 
unruhig, schreckhaft und bekommen bei noch starkeren Dosen tobsuchtsahnliche 
Anfalle mit Schlagen und BeiBen. Kleine Mfen werden nach 30 mg (Gesamt­
dosis) unruhig, schwindlig und bekommen nach etwa 5 Minuten durch Schreien 
eingeleitete epileptiforme Anialle, die durch Chloralhydrat unterdriickt, durch 
Morphin gesteigert werden. 

Die Cocainkrampfe horen beim Kaninchen nach Chloroforminhalation auf. 
Umgekehrt kanll durch groBe Cocaindosen ein tief narkotisiertes Tier geweckt, 
beinahe stillstehende Atmung in Gang gebracht, der Blutdruck gehoben werden. 
Bei vorangehender subduraler Lumbalinjektion von Cocain hat eine sonst 
krampferzeugende Strychnindosis nur geringe Wirkung, wie auch eine voraus­
geschickte Strychnindosis durch Cocain aufgehoben oder abgeschwacht werden 
kann. (Man hat Cocain als Antagonist bei Chloroformvergiftung vorgeschlagen.) 

Ob im Blut kreisendes Cocain periphere Anasthesie erzeugen kann, wird 
wegen der zumeist zu starken Verdiinnung bestritten. Die oft beobachtete 
sogenannte Totalanasthesie wird demnach als Ausdruck zen traler Emp­
findungslahmung aufgefaBt. Jedenfalls ist es moglich, durch subcutane Dosen 
von 0,01 g Cocain die Abdominalorgane anasthetisch und durch Injektion von 
Cocain in eine Mesenterialvene das ganze Tier analgetisch zu machen. 
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Auf die Arterien wirkt Cocain im Sinne einer schnell eintretenden Kontraktion, was 
besonders bei den Schleimh.ii.uten, abel' auch an del' Raut gut verfolgbar ist. Spater folgt 
GefaBerweiterung. DaB auch bei den GefaBwirkungen Dosierungsfragen fiir den endgiiltigen 
Effekt ausschlaggebend sind, laBt sich an del' Froschzunge veranschaulichen, bei welcher 
diinne Losungen (1 : 20000 bis 1 : 1000) kurzdauernde GefaBverengerungen, starkere 
ausgesprochene Dilatation hervorrufen. Die Hirnarterien werden bei Hunden inkonstant 
beeinfluBt. Die GefaBverengerung wird von einigen Autoren analog der Pupillenwirkung 
des Cocains alg Sensibilisierung fiir das vorher nul' latent wirksame Adrenalin aufgefaBt 
(Frohlich und Loewi), wofiir auch das gegensatzliche Verblten isolierter Organe spricht, 
bei denen ja das Adrenalin fehlt und die in del' Regel mit Dilatation reagieren. 

Wirkung am Rerzen. Das Froschherz verh.ii.lt si('h bei Auftropfen einer 1 %igen Losung 
wie auch bei intramuskulii.rer Injektion ahnlich wie bei Digitalis, indem die diastolische El'­
weiterung zunii.chst weniger vollstandig ist, nach 3-5 Kontraktionen bei weiterschlagenden 
VorhOfen eine Pause eintritt und schlieBlich systolischer Ventrikelstillstand erfolgt. Am 
isolierten Saugetierherzen (nach Langendorff - Gottlie b - Magnus) macht Cocain in 
einer "erdiinnung von 1 : 100000 starkere, abel' langsamere Kontraktionen, bei Verdiin­
nungvon 2: 100 000 krii.ftigere Herztatigkeit bei verlangsamtem PuIs und Abnahme del' 
Systolenhohe, bei weiterer zunehmender Konzentration erfolgt Kleinerwerden des Pulses 
und schlieBlich (bei 30-50: 100000) diastolischer Stillstand. Bei Saugern bewirken 
groBe Cocaindosen ,!!ofortiges Fallen des Blutdruckes und Tod, kleine Dosen bedeutende, 
langanbaltende Rypertonie - wahrscheinlich durch Erregung des GefaBnervenzentrums -
und Tachykardie, welche als Acceleransreizung aufgefaBt wird. Tachykardie und Ryper­
tonie brauchen nicht parallel zu gehen. Bei Runden sieht man biswpilen sogar Rerabsetzung 
des Pulses bei gleichzeitig erMhtem Blutdruck. Elektrische Reizung des Ralssympathicus 
nach Cocainsensibilisierung steigert den Blutdruck Mher als im Kontrollversuch (T a tum). 

Atmungsorgane. Cocain macht zunachst Tachypnoe bei unveranderter Inspiration, 
so daB das Minutenvolumen wachst. Spater wird die Inspiration oberflii.chlicher, es kommt 
zu Cheyne - Stokesschem Atemtyp und schlieBlich zu inspiratorischem Stillstand. Am 
isolierten Praparat setzt Cocain den Tonus del' Bronchialmuskulatur herab und ebenso bei 
intravenosen Gaben den durch Peptoninjektion hervorgerufenen Bronchialmuskelkrampf 
des Meerschweinchens. 

Vegetatives System und Driisen. Nach groBen Dosen werden lebhafte Magen­
bewegungen beobachtet, spater herabgesetzte MotilitiLt. (Nach Helmzing erfolgt bei 
Katzen auch eine Ausscheidung des Cocaina durch dieMagenschleirnhaut.) Der Diinndarm 
wird bei Kaninchen und Hund durch kleine Gaben erregt, durch groBere gelahmt. Ent­
sprechendes Verhalten ist bei anderen Organen mit glatter Muskulatur beobachtet worden, 
z. B. bei den· Genitalien. Auf sekretorischem Gebiete wurde beim Runde Salivation fest­
gestellt; am Pankreas, an der Leber und Niere kam es zu keiner deutlichen Wirkung. Noch 
wechselnder sind die beirn Menschen gemachten Beobachtungen. Die Leberveranderungen 
der Mause wurden schon friiher erW'ahnt (vgl. S. 995). 

Die Leistung der Skelettmuskulatur verbessert sich irn allgemeinen nach inner­
lichen Gaben von etwa 0,] g. Besonders beim ermiideten Muskel wird die willkiirliche Arbeit 
erheblich, die durch elektrische Reizung nul' wenig befordert, d. h. del' EinfluB ist iiber­
wiegend zentraler Natur (Mosso). GroBere Cocaindosen setzen natiirliche wie auch elektrisch 
Rusgeloste Arbeit auf die Rii.lfte del' Norm herab. Nach Frank und Katz hebt Cocain 
den tonischen Zustand des Muskels auf, d. h. das Sarkoplasma geht in einen mehr fliiBsigen 
Zustand iiber, dem die plastische Bildsamkeit fehlt. 

Stoffwechsel. Versuche an hungernden Tieren ergaben keinen Unterschied del' mit 
Cocain behandelten zu den Kontrollen. Bei groBeren Dosen starben die cocainisierten 
Rungertiere zuerst. Ebenao sind auch nach neueren Untersuchungen beirn Hunde Dosen 
von 10 mg Cocain pro Kilogramm Tier ohne EinfluB auf Stickstoffumsatz und Fettaus­
nutzung. 15 mg verringerten die Fettausnutzung, machten die Stickstoffbilanz negativ 
und riefen Gewichtsverlust hervor. Nach groBen Cocaindosen kommt es zur Glykosurie. 
Bei phlorizindiabetischen Runden wird die Zucker- und (nach Fleischer) auch die Harn­
stoff- und Phosphorsaureausscheidung und bei hungernden die Acetonausscheidung herab. 
gesetzt. Bei Froschen, Kaninchen und Runden erscheint vermehrte Milchsaure im Harn. 

Warmehaushalt. Temperaturerhohung nach Cocain zeigen VOl' allem Hunde (3-50 ). 

Bei Pferden und Kiihen steigt die Temperatur bis um 30, bei Kaninchen und Katzen um 
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1-20. Die Temperaturerhtihung tritt unabhangig von Krampfen auch bei curarisierten 
Tieren auf. Umgekehrt begUnstigen aber hohe Temperaturen den Eintritt von Krampfen. 
Die als Sympathicuswirkung aufzufassende Hyperthermie, die durch vermehrte Warme­
produktion bei vielleicht etwas verminderter Warmeabgabe zustande kommt, kann durch 
Narkotica der Fettreihe herabgesetzt werden, wahrend Antipyrin ohne EinfluB ist. Nach 
Isenschmid steigert Cocain die Temperatur der Kaninchen auch nach Ausschaltung der 
Warmeregulationszentren. 

Auf das BI u t wirkt Cocain in vitro hamolytisch, jedoch erst in so bohen Konzentrationen, 
wie sie im lebenden Organismus nicht vorkommen. Cocainvorstufen haben nur geringe 
odeI' gar keine Wirkung. 

Dber das Schicksal des Cocains im Organismus und fiber die Gewtihnung wird im 
Zusammenhang eines spateren Abschnitte3 berichtet (vgl. S. 1059)~ 

Geschichte des Cocainismus. 
Die Geschichte del' Cocablatter und des Cocains hat sich in einem merk­

wiirdigen Kreislauf bewegt. Als Rausch- und Reizstoff entdeckt, blieb jahr­
hundertelang ihre therapeutillche Verwendbarkeit verborgen. Mit del' Erkennung 
einer neuen Eigenschaft, seiner ortlichen Betaubungsfahigkeit, tra.t das Cocain 
in die Medizin ein, und sein urspriingliches Wesen, Hirngift zu sein, wurde 
jetzt zur storenden und gefiirchteten Nebenwirkung, die bekanntlich zu seiner 
Verdrangung durch eine groBe Reihe synthetischer Praparate beitrug, nach 
einer Zeit, die an sich kurz war, abel' doch hinreichte, urn sich in einer neuen 
Umgebung als GenuBgift aufs neue durchzusetzen und sich als solches neben 
den verbleibenden therapeutillchen Indikationen zu behaupten. 

Ais Pizarro und die Seinen im. Jahre 1532 Siidamerika eroberten, lernten 
sie einen Strauch, Erythroxylon coca, kennen, dessen. Blatter, die sie kauten, 
bei den Eingeborenen als alIgemein verbreitetes GenuBmittel in. hohem. An­
sehen standen und del', wie fast aIle Ra.uschgifte, mit vielen Sagen und Sitten 
des religiosen und staatlichen Lebens del' Inkas aufs engste verkniipft war. 
Er wUJ'de als ein Geschenk del' Gotter gepriesen, und es hieB von ihm, daB er 
die Hungrigen sattige, den Miiden und Erf'chopften neue Krafte verleihe und 
die Ungliicklichen ihren Kummer vergessen lasse. Mit Coca im Munde verrichtete 
man Gebete, den Toten gab man sie mit ins Grab, den Gottern brachte man sie 
als Rauchopfer dar, Grubenarbeiter waden ihre ausgekauten Cocablatter gegen 
die harten MetaUadern, die sie dadurch leichter bearbeiten zu konnen glaubten. 
Die Liebesgotter wurden mit CocabIattern in del' Hand dargestelIt und damit 
wohl die sexuelI stimulierende Wirkung der Blatter zurn Ausdruck gebracht. 

Immel' wieder haben Reisende iiber die erstaunIiche Wirksamkeit del' Coca­
pflanze berichtet, die die Indianer befahigte, beschwerliche Marsche im Gebirge 
mit Gepack, weite SchnelIaufe als Depeschentrager, miihseligste Arbeiten fast 
ohne Nahrung und Schlaf zu volIbringen. Ma.n lernte Leute kennen, die diesen 
Gebrauch in einem landesiiblich als maBvoll angesehenen Umfang betrieben 
und die in kleinen Mengen wahrend der Arbeitspausen oder in groBeren 
bei festlichen Anlassen die Blatter kauten, wenn sie ihrer zu besonderen 
Leistungen bedurften, andere wieder, die ihrem regelmaBigen GenuB leidenschaft­
lich fronten. Dabei wurde die Droge nicht aHein gekaut, sondern fast immer in 
Mischung mit anderen Bestandteilen, z. B. mit Kalk, mit Tabak odeI' mit der 
Asche diirrer Chenopodiumzweige, Llipta oder Llucta genannt, wa.s vielIeicht 
ZUl' Erhohung der LOslichkeit der wirksamen Alkaloide, vielIeicht auch zur 
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Verhiillung des bitteren Geschmackes oder auch zur Anregung des Speichelflusses 
dienen sollte. Trugen die maBigen Cocakauer, die etwa 30-40 g Bla.tter taglich, 
entsprechend einem Cocaingehalt von etwa 0,2 g zu sich nahmen, keine merk­
lichen Gesundheitsschi.i.d.igungen davon, so gerieten jene anderen Coqueros, die 
auf 300-400 g Blatter taglich kamen, in einen ersichtlichen korperlichen Ver­
fall, wurden als ikterisch und abgezehrt geschildert, mit halonierten, glanz­
losen Augen, stumpfem Gesichtsausdruck, apathischem, manchmal verworrenem 
Wesen, nicht selten der VerblOdung anheimfallend. Sehr anschaulich beschreibt 
Tschudi. wie sich diese Coqueros in den Ruinen der Wohnungen ihrcr Vor- . 
fahren verbergen und sich dort tagelang dem leidenschaftlichen GenuB hingeben. 
"Dort hat ihre aufgeregte Phantasie die wunderbarsten Visionen, bald in un­
beschreiblich schonen und wonnigen Gestalten, bald aber in grauenhaften Bildern." 
"Durch welche Bedingungen eigentlich der Coquero in seinen normalen Zustand 
zuriickkehre, habe ich nie recht in Erfahrung bringen konnen, es scheint aber, 
daB weniger das Bediirfnis nach Schlaf oder natiirlicher Nahrung als der Mangel 
an Coca diesem tagelangen Rausch ein Ende setze." 

Bald wurde den Eroberern und spater den Forschungsreisenden die Droge 
auch aus eigenen Versuchen bekannt. Moreno y Maiz z. B. (zit. bei Anrep) 
beschreibt fast iiberschwenglich die Wirkung bei sich selbst als die "seligsten 
Momente seines Lebens": 40 Stunden lang ohne jede Mattigkeit und Hunger, 
bei auBerster Aufgeraumtheit und unwiderstehlich angetrieben, allerhand Kraft­
leistungen zu unternehmen, fiihlte er sich, ohne einen Augenblick das BewuBt­
sein zu verlieren, in einer phantastischen, vollig unbekannten Welt. 

Doch blieb auch die Gefahrlichkeit des Mittels nicht unerkannt. Man nannte 
es "einen Gegenstand ohne Nutzen, fiir die MiBbra.uche und den Aberglauben 
der Indianer geschaffen", und der Glaube der Eingeborenen an die kraftigende 
Wirkung der Coca wurde in einem Dekret vom Jahre 1569 als "una elusion del 
Demonio" bezeichnet. Besorgt, daB Coca die allgemeine Moral und Willfahrig­
keit der Eingeborenen untergrabe, versuchten die Eroberer die Kultivierung 
der Pflanze in andern Gegenden mehrfach zu verhindern, bis sie schlieBlich ein­
sahen, daB ihre IIerrenanspmche bei Weitergebrauch des Mittels durch die 
Eingeborenen besser geschiitzt, die Ausbeutung der Arbeitskrafte, z. B. in den 
Bergwerken geradezu gefordert werde. Spater machten sich auch mehrere 
Geistliche zu Anwalten der Coca. Sie empfahlen sie fiir Berufe mit korperlichen 
Strapazen wie Seefahrer, ebenso aber auch fiir arme Leute mit unzureichender 
Erna.hrung und schlieBlich fUr geistige Arbeiter, Gelehrte und Studenten. Den 
CocagenuB vollig zu verbieten, so argumentierte man, ware ebenso unsinnig 
wie das Verbot des Alkohols unter der Begriindung, er konne zum Sauferwahn 
fiihren. Noch heute ist der Cocakonsum in Siidamerika enorm. Nach Ko bert 
(1906) solI in Peru und Bolivien der ja.hrliche Verbrauch etwa 16 Millionen Kilo­
gramm der BIa.tter betragen. 

Ob in den folgenden Jahrhunderten die Droge zu GenuBzwecken in Europa. 
eine Rolle gespielt hat, damber ist uns nichts berichtet. DaB sie unter den in 
Siidamerika lebenden WeiBen benutzt wurde, ist jedoch sicher. Ebenso wie 
hochgestellte Peruaner sich mehrmals taglich zu ihrem GenuB zurUckzogen 
(denn er galt bei ihnen als etwas Vulgares), so kam es auch bei jenen zu heim­
lichem CocamiBbrauch, zu dem sich oft mehrere zusammenfanden, zu formlichen 
Klubbildungen. 



Der CooainismuB. 1003 

Man kOnnte meinen, da6 mit der Reindarstellung des Cocains die Gefahr 
des Cocainismus auch fiir Europa gegeben war. 

Als Niemann und Lossen 1860 aus dem Cocablatt in Wohlers Labo­
ratoriurn das Cocain isoliert hatten, war jedoch noch kein Anla6 zu genu6-
siichtiger Verwendung hierzu gegeben, blieb doch neben der damals schon 
bekannten a.n.a.sthesierenden Wirkung auf der Zunge s~ine exzitierende Wirkung 
unbea.chtet; dies urn so mehr, als Schroff in Selbstversuchen Depression, 
erschwertes Denken usw. festgestellt hatte, woraufhin das Cocain mehr als ein 
Narkoticum angesehen wurde. 

Nachdem Sa m u e I Percy schon 1856 auf die Moglichkeit einer therapeutischen 
Verwendung des anasthesierenden Effektes der Cocablatter hingewiesen hatte, 
ebenso auch Moreno y Maiz nsch dem Ausfall seiner Tierversuche, wurde 
1869 das Cocain von Fau we I in der Laryngologie angewendet und in der Folge­
zeit das Zustandekommen der Anasthesie naher studiert. Aber erst durch die 
Einfiihrung des Cocains in die Augenheilkunde durch Koller in Wien im Jahre 
1884 (nachdem iibrigens schon Coupard und Borderau sich im Tierexperiment 
1880 von der kornealen Anasthesierungsfahigkeit durch Cocain iiberzeugt 
hatten) wurde es der .Arzteschaft im groBen Umfange bekannt, und nun, als 
jeder Arzt das Pharmakon in Handen hatte, als zu der augenarztlichen Ver­
wendung die zahnarztliche sich gesellte, es in der Hals-, Nasen- und Ohren­
therapie, in der urologischen und gyni.i.kologischen Praxis und ferner durch die 
Techniken der Infiltrations- und Leitungsanii.sthesie allgemein chirurgisch zur 
Verwendung kam, als man es schlie6lich auch in der internen Medizin gegen 
Nausea, Erbrechen, Cardialgien benutzte, fiillten sich bald die Zeitschriften 
mit Berichten iiber teilweise sehr schwere Zufalle, die die Hirngiftigkeit des 
Mittels fUr seine arztliche Verwendung nicht unbedenklich erscheinen lieGen 
und gleichzeitig eine gro6e individuelle Empfindlichkeitsbreite enthiiIlten. 
Schon 6 Jahre Mch seiner Eiufiihrung waren iiber 400 FaIle bekannt geworden 
(Mannheim, Falk), in denen es neben mannigfaIt.igen korperlichen Storungen 
auch zu solchen a.uf psychischem und nervosem Gebiete gekommen war: Er­
regungszustande, Halluzinationen, Delirien, Gleichgewichtsstorungen, Kon­
vulsionen, epileptiforme Krampfe und Amaurosen; zum Teil hatten die Falle 
einen letalen Vei'lauf genommen 1). 

Immerhin waren dies alles erst akute Intoxikationen. Und ob es in der 
Folge, vielleicht neben ganz vereinzelten Fallen, zu chronischer Vergiftung, zu 
gewohnheitsmaBigem genuBsiichtigem Mi6brauch groBeren Stils ge­
kommen ware, ist noch sehr fraglich, da aIle bekannt werdenden Nebenerschei­
nungen in ihrer Schwere eigentlich weniger als Verlockungen denn als Abschrek­
kungen wirken mu6ten. 

Zu leidenschaftlichem Cocaingenu6 kam es erst durch das Hinzutreten eines 
besonderen Momentes, welches bemerkenswerwr-, aber durchaus verstandlicher­
weise eine andere Toxikomanie, namlich der Morphinismus war. Ein ameri· 
kanischer Autor W. H. Bentley hatte namlich darauf hingewiesen, daB sich 
Morphium- und iibrigens auch Alkoholentziehungskuren unter Zuhilfenahme 
von Cocain bedeutend erleichtern Hellen. Er und mehrere spttere Autoren, 

1) Die neueste ZUBammenetellung von Nebenwirkungen des Cooaine bei medizinaler 
Verwendung findet sioh bei Seifert. 
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so z. B. Dujardin - Beaumetz, v. Fleische, Walle, hatten beobachtet, 
daB die quaIenden Depressionserscheinungen, die Anorexie, die Kreislauf­
schwache und andere Zufalle, die oft genug zum Scheitern der Morphium­
entziehungskur in den ersten Tagen fiihrten, einer wenigstens auf Stunden sich 
einstellenden Heiterkeit und Zuversicht wichen, wenn man bei abnehmenden 
oder aussetzenden Morphiumdosen mehrere Cocaingaben einlegte, wozu man 
sich um so berechtigter hielt, als im Gegensatz zum Morphin dem Cocain 
jeglicher Anreiz zur Angewohmmg abgesprochen wurde. Smidt und Rank, 
die sich des Cocains bei Morphinisten angeblich mit Erfolg bedienten, bringen 
eigentlich selbst Material fUr eine sehr rasche Angewohnung und geben dabei 
ein geradezu groteskes Bild einer aktuellen Cocainpsychose bei einem. ihrer 
Patienten. 

Wie weit man zum Teil in der Unterschatzung der Cocaingefahreu, mehr 
noch: in der volligen Verkennung der nervosen Cocainwirkung iiberhaupt ging, 
zeigt ein Aufsatz von Maerkel, in dem auseinandergesetzt wird, daB Cocaill 
kein eigentliches Nervillum darstelIe, weil ihm das Depressionsstadium, selbst 
nach Dosen von 0,1 g, fehle. DaB kein Verlallgen, kein Hunger. aber auch kein 
"Katzenjammer" eintrete, liege daran, daB der Angriffspunkt des Cocains die 
Driisen seien, das Nervensystem dagegen durch seine Wirksamkeit sogar ein 
Plus an Nahrmaterial erhalte. Freud, einer der ersten, der sich kritisch mit den 
Cocainwirkungen beschaftigte, bemerkt, daB das geringe Verlangen nach Cocain 
bei wiederholter Zufuhr, ja sogar die Abneigung, die man dana empfinde, wohl 
der Grund sei, daB sich das Cocain trotz einiger Warmer Empfehlungen in Europa 
keinen Platz als GenuBmittel erworben hat. Ja, der damals oft diskutierte 
Gesichtspunkt einer angeblichen Sparwirkungdes Cocains im Stoffwechsel 
fiihrte sog&r zu der miIitariirztlicherseits ernsthaft gemeinten Anregung, Cocain 
zur ErhOhung der Leistungsfahigkeit in groBem Umfang in der Armee zu ver­
wenden und selbst noch 1890 weist der Militiirarzt Aschen brand t auf den 
"eminenten N utzen" hin, den Cocain bei den Marschleistungen der Soldaten 
bewirke. 

In Deutschland war es Walle, der 1884 der Verwendung des Cocains bei 
der Morphiumentziehung Eingang verschaffte mit der Behauptung, Cocain 
sei ein spezifisches Antidot des Morphins. Es dauerte kaum ein Jahr, daB 
die ersten auf diesem Wege entstandenen Falle von Cocainsucht berichtet worden. 
Warnende Stimmen erhoben sich schon auf dem NaturforscherkongreB yom 
.Jahre 1885, vor allem die Erlenmeyers, der in dem ersten deutschen Aufsatz 
iiber Cocainsucht bis zur Forderung ging, die StaatsbehOrde moge die subcutane 
und innerliche Anwendung des Cocains kurzerhand verbieten. Man kann aus 
so rigorosen Forderungen schlieBen, wie erschreckend das Bild gewesen sein muB, 
das jene erstmalig beobachteten Morphiococainisten darboten. 

Ungliicklicherweise ging trotz dieser Warnungen, denen sich auch bald 
andere Autoren, so besonders Lewin, anschlossen, die Indikation der Cocain­
anwendung bei Morphinismus in populiire Schriften und Zeitungsmitteilungen 
iiber, noch dazu in einer Form, die das Cocain gerade:..u ala harmloses Ent­
wohnungsmittel hinstellten. In Amerika spielte es sogar im Inseratenteil der 
Tagespresse lange Zeit eine groBe Rolle. Und das Cocain, das unter strengster 
Anstaltsiiberwachung vielleicht gelegentlich eine gewisse Hilfe bei der Morphin­
entziehungskur bilden mochte, worde den auf eigene Faust arbeitenden Morphi-
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nisten zum Fluch, indem nun nicht etwa nur an die Stelle des Morphine das 
Cocain trat, sondern fast immer beide Manien kombiniert wurden, so daB z. B. 
Kraepelin in seinem Hart.dbuch der Psychiatrie angibt, nur selten reine Falle 
von Cocainismus gesehen zu haben. 

So war das Cocain auf einen giinstigen Boden gekommen, handelte es sich 
doch fast ausschlieBlich um Personen, die sich entweder ganz allgemein als 
toxikomamsch charakterisieren lassen oder die doch zum mindesten durch ihr 
gauzes Vorleben einer weiteren Depravation indifferent gegeniiberstanden, viel­
leicht sich sogar durch eine gewisse Giftfestigkeit auszeichneten. Folgerichtig 
war es auch, daB diese Cooainisten bei der ihnen vom Morphium gewohnten 
Applikationstechnik, der subcutanen Einepritzung, verblieben. 

Der so entstandene Morphiococainismus, welcher, wie nooh erortert werden 
soil, neben den Wirkungen des Morphine die des Cocaine deutlich hervortreten 
lieB und dessen psychotische Erscheinungen nach der damals iibIichen Ein­
teilung als "halluzinatorische Paranoia" bezeichnet wurden, wurde in der 
Folgezeit des ofteren beschrieben. 

Zweifellos hat im Laufe der 90er Jahre, soweit sich das aus der Literatur 
ersehen laBt, die Haufigkeit des Morphiococainismus abgenommen, nachdem 
sich jene therapeutische Verwendung des Cocains selbst so erschreckend ad 
absurdum gefiihrt hatte (Kobert, Kunkel). 

Der CocainmiBbrauch, den wir heute nicht nur in Deutschland, sondern 
in der ganzen Welt sehen, tragt ein ganz anderes Gesicht. Seine eigentliche 
Ausbreitung beginnt im Krieg und in der Nachkriegszeit, aber er hat immerhin 
gewisse Vorlaufer. So wurde besonders in den Jahren 1912 und 1913 aus Paris 
berichtet, daB in den Quartiers latins und in der Umgebung des Montmartre 
Studenten, Apotheker, besonders aber Prostituierte die Unsitte des Cocain­
schnupfens betrieben, daB sie sich in ganz bestimmten Lokalen versammelten, 
und es wurde uns von Augenzeugen beschrieben, daB man dort nachts Frauen 
begegnen konnte, die ungeniert um ein Cocainpulver bettelten oder, wenn sie 
in dem Passanten einen Arzt vermuteten, ihn urn ein Rezept angingen. Man 
kannte bereits die Perforation der Nasenscheidenwand als Folge solches· 
Schnupfens. Mehrfach konnte damals die Pariser Polizei groBere Giftmengen 
beschlagnahmen, und in der Pariser Psychiatrischen Gesellschaft machten 
Beaussart und Briand u. Vichon nachdriicklichst auf die Gefahren des 
Cocainismus aufmerksam. 

Beachtung verdient in diesem Zusammenhange ferner eine Schilderung des 
amerikanischen Militararztes W. B. Meister, welcher ebenfalls noch vor Aus­
bruch des Weltkrieges in der nordamerikanischen Armee eine Cocain-"Endemie" 
aufdeckte, die in ihrem Bilde groBe Ahnlichkeit mit den heutigen Verhaltnissen 
zeigt. Wahrend eines Manovers wa.r bei sonst krMtigen Leuten. wiederholt 
Kollaps beobachtet worden. Nachforschungen ergaben, daB ein Cocainist, der 
das Pulver von einer Prostituierten bekam, seine drei Stubenkameraden zum 
Schnupfen verfiihrt hatte, und daB diese wieder die Quelle fur 8 weitere FaIle 
bildeten. Die Beschaffung war verhaltnismaBig leicht, indem unter Namens­
falschungen Bestellungen bei Drogisten und GroBhandelsfirmen aufgegeben 
waren. Die Dosierung betrug bei einem Neuling etwa 0,06 g, bei alten Leuten 
("old bucks") etwa 0,3 g, und diese Dosen wurden von den "snowbirds" genannten 
Cocainisten so lange wiederholt, bis ~s znm Rausch, zum "snowstorm" kam. 
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Es ist fur die Psychologie des Krieges bemerkenswert, daB norvose Reiz­
barkeit und Erschopfung zu einer Steigerung der GenuBgifte auch in den Lan­
dern fiihrte, deren BevOlkerung entweder iiberhaupb nicht oder doch unver­
haltnismaBig gering am Kriege beteiligt war. Dies gilt fiir Amerika und die 
Schweiz, die erwiesenermaBen wahrend des Krieges gan~ besonders CocainmiB­
brauch zu verzeichnen hatten. Von den kontinentalen kriegfiihrenden Landern 
ist auch hier Frankreich an erster Stelle zu nennen, wo bereits 1916 umfang­
reiche Prozesse gegen gauze Banden von Cocainschiebern stattfanden und gleich­
zeitig auch eine verschii.rfte Gesetzgebung eingeleitet wurde. 

Die Ausbreitung des Cocainismus im Kriege kann nur zum geringen Teil 
aus unmittelbaren medizinischen Anlassen her erklart werden, wie dies etwa 
fUr das Anschwellen des Morphiuismus durchaus zutrifft. Nur ein ganz spar­
licher Bruchteil der Verwundeten und Kranken hatte ja iiberhaupt Gelegenheit, 
mit Cocain in Beriihrung zu kommen. Zweifellos sind aber indirekt einige Mor­
phinisten, besonders Arzte, auf der Suche nach Ersatzmitteln ans Cocain geraten 
und bei ibm verblieben. 

Weit wichtiger aber ist, daB der Krieg boi gewissen Kreisen der Zuhause­
gebliebenen wie auch spaterhin bei vielen Heimgekehrten die aIJgemeinen 
psychischen Bedingungen zu einem Giftkonsum groBen Stils schuf. 1m Kriege: 
msches und verhaltnismaBig leichtes Geldverdienen bei Ausschaltung einer 
groBen Anzahl friiherer Vergniigungs- und Verausgabungsmoglichkeiten, die 
Unsioherheit der ganzen Lebenslage, die zu einer iiberhasteten und moglichst 
viel erraffenden GenuBgier fiihrte ; na c h dem Kriege: die Entfremdung geregelter 
Arbeit, oft die Vernichtung der wirtschaftlichen Existenz, ein gesteigertes 
und vergrobertes Rauschbediirfnis nach Jahren des Verzichtes, jene gauze 
Stimmungslage, wie sic in der Tanzwut, der massenhaften Eroffnung flachster 
Unterhaltungsstatten, der ungenierteren Entfaltung der Prostitution zum Aus­
druck kam, - alles das bildete einen giinstigen Boden fiir die Ausbreitung 
des neuen MiBbrauchs. 

Zu diesen fiir fast aIle Lander geltenden Bedingungen kamen fiir Deutsch­
land noch einige besondere. So besonders die noch einige Jahre nach dem Kriege 
fortdauernde Alkoholknappheit, deren Bedeutung fiir den Konsum anderer 
GenuBgifte je gerade neuerdings an Hand der Erfahrungen RuBIands und 
Amerikas diskutiert wird. Sodann jene ungeheure Verschleuderung von Heeres­
gut, die bei uns nach dem Zusammenbruch einsetzte und unter die natiirlich auch 
die wertvollen Bestande der Sanitatsdepots fielen. Um wie groBe Giftmengen 
es sich dabei handelte, kann man leicht ermessen, wenn noch heute immer 
wieder gerade im illegalen Verkehr Heerescocain zum Vorschein kommt. Eine 
weitere Bedingung war folgende: Wie uns aus RuBland beI'ichtet wurde, 
bemerkten schon wahrend des Krieges einige chemische Fabriken eine auf­
fallend gesteigerte Nachfrage nach Cocain, die, wie sich herausstellte, von ge­
wissen Truppenteilen ausging. In der Tat hatten sich eine groBe Anzahl von 
russischen Feldzugsteilnehmern, besonders Intellektuelle und Offiziere, dem 
CocaingenuB ergeben. Aus diesen Kreisen rekrutierten sich nun Personen, die 
nach der russischen Revolution auf deutscher Seite gegen die rote Armee, in 
welcher iibrigens ebenfalls Cocain geschnupft wurde, kampften, und diese 
waren es, wie uns immer wieder iibereinstimmend mitgeteilt wurde, die die 
Unsitte auch in den deutschen Truppenverbanden einfiihrten. Es ist geradezu 



Der Cocainismus. 1007 

erstaunlich, wieviel ehemalige Angehorige der Freikorps man unter den Berliner 
Cocainisten findet, wenigstens in den Kreisen, in welchen wir hauptsachlich 
unsere Studien gemacht haben. Eine immer wiederkehrende Schilderung jener 
Freischa.rler, die im Baltikum, in Posen oder in Schlesien an den Klein.kii.mpfen 
teiIgenommen haben, ist die Durchsllchung der Apotheke auf Cocainvorrate 
nach der Besetzung eines Ortes. Indem nun diese Leute in die GroBstadte 
zuriickkehrten, widmeten sich einige unter ihnen, erwerbslos und haltlos, wie 
sie waren, dem Cocainhandel, und da, wie wir noch sehen werden, in der ga.nzen 
Form des Cocainschnupfens die Elemente der Geselligkeit und Proselytenmacherei 
liegen, so waren jene Handler (und sind es noch) darauf angewiesen, ihrer Ware 
immer wieder neue Kunden zuzufiihren, das besondere Bediirfnis nach Cocain 
zu schaffen, urn es dann zu befriedigen. Mit welchem Erfolge sie arbeiteten, 
zeigte sich bald. Das vorher fast unbekannte Wort Cocain, an StraBenecken 
und in Nachtcafes, Spelunken und Dielen den Passanten und Gasten zuge­
fliistert, war in wenigen Monaten, auch unter dem Spitznamen "Koks", 
aller Welt bekannt. 

Das eigentlich Bedenkliche und Gefahrliche dieses Treibens war es, daB 
es sich nicht auf Halbwelt- und Bohemekreise beschrankte, deren miiBige Ge­
wohnheiten vielleicht gleichgiiltiger sein diirften, sondern daB es sch gerade 
auch in den Kreisen der proletarischen, meist arbeitslosen Jugend abspielte. 
Und von der Verbreitung und Wertschatzung, die das Cocain zunehmend erfuhr, 
zeugt nichts besser, als die in vielen Gerichtsverhandlungen bis in die jiingste 
Zeit im,mer wieder zutage tretende Tatsache, daB es zu allen moglichen Betriige­
reien und SchleichhandeISunternehmungen auch von solchen benutzt wurde, 
die im iibrigen keinen genuBsiichtigen Gebrauch von ihm machen, fernerhin 
daB es als beliebter Gegenstand der Unterhaltungsliteratur, des Films und des 
Tingeltangels zur Verwendung kam, im Kriege vor den Musterungen auf Hoores­
tauglichkeit eingenommen wurde und sogar neuerdings bei Strafsachen falsch­
lich ala Exkulpationsumstand angegeben wird. 

Auf diesen neuartigen Cocainismus und seine Gefahren machte in Deutsch­
land S tra u b zuerst aufmerksam und schlug sogar ein Verbot der Cocainproduk­
tion vor. Die Gesundheitsbehorden, die auf Grund dieser Warnungen sogleich 
Nachforschungen iiber CocainmiBbrauch einleiteten, konnten jedoch trotz 
seiner Popularitat an den zustandigen Stellen nicht allzuviel Material erhalten, 
was ebenso wie die Schwierigkeit einer Bekampfung sogleich verstandIich werden 
wird, wenn wir uns iiber die Gepflogenheiten der Handler und ihrer Abnehmer 
etwas naher unterrichten. 

Was zuna.chst die soziale Zusammensetzung der cocainkonsumierenden 
Kreise betrifft, so ist sie bei aller Versohiedenheit der einzelncn Typen im ganzen 
doch einheitIicher als die der Morphinisten. Sind jene zumeist neuropathische 
Personen aller Volksschichten, die durch sch were Krankheit oder ihren Beruf 
(Xrzte usw.) die Bekanntschaft des Morphiums gemacht haben, so finden sich 
die Cocainisten auBer in den Heilberufen hauptsachlich in jenen Gruppen, 
die dam geregelten Erwerbsleben feruer stehen: MiiBigganger aus der Iiterarischen 
und artistischen Boheme,Spieler, Sportinteressenten, Angehorige der eleganten 
und der proletarischen Prostitution, Schieber und Schleichhandler, Soldner, 
Filmstatisten, Kellner, Nachtportit:'rs, Hotelpagen, Kuppler, Zuhalter, Gelegen­
heitsarbeiter, Gelegenheitsverbrecher, aber auch sehr viel Halbwuchsige, die 
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unverschuldet arbeitslos sind. Oft wird der Erwerb gewechselt, viel£ach weiB 
man iiberhaupt nicht, wovon diese !..eute leben, woher sie das Geld fiir das 
kostspielige Cocain nehman. Fiir aIle diese Typen sind ihre Lokale, wo aIle 
Ga.ste einander kennen, das Ganze oft genug einen fast klubma.Bigen Eindruck 
macht, Vergnugungs- und Arbeitsstii.tten zugleich. Diese iiber die ganze Stadt 
verteilten Lokale variieren den wirtschaftlichen Abstufungen ihrer Besucher 
entsprechend zwischen gesuchter Eleganz und a.rmlichster Einfa.chheit, wobei 
man aber oft genug beobachten kann, daB gerade in den triibsten Spelunken 
und Kellern ein verhiiltnisma.Big wohlsituiertes Publikum verkehrt. So Bahan 
wir z. B. einen RechtsanwaIt, der, ohne zu ruhen, von der Cocainkneipe in seine 
Kauzlei, einen Kaufmann in leitender Stellung, der von dort aus in sein Geschaft 
fuhr. Andere wieder such en lieber jene eleganten Lokale des Westens auf, 
wa sich eine weit kostspieligere Halbwelt nicht nur mit ihresgleichen, sondern 
auch mit Kreisen des begiiterten Biirgertums trifft. Es wurde uns mehrfach 
geschildert, daB dort, wo fast jeder seine Cocainbiichse bei sich triigt, das 
Sohnupfen kaum mehr die Sensation.en eines heimlichen und unerlaubten Ge­
nusses bereitet, daB man sich eine Prise kaum anders als ein Glas Kognak be­
stellt. Es sei hier bereits angemerkt, daB, wenigstens in Berlin, die erwii.hnten 
einfaohen Lokale sehr hii.ufig gleichzeitig Verkehrslokale der ma.nnlichen Pro­
stitution Wld der Invertierten bilden, woriiber spater noch in anderem Zusammen­
hange gesprochen werden soIl. Die weibliohe Prostitution scheint sich bei uns 
im Gegensatz z. B. zu Frankreich des Cocains weniger zu bedienen. Wo sie 
es tut, gebraucht sie es iibrigens in der meist· ausgesprochenen Absicht, sich 
nachts rege zu erhalten und den in Gesellschaft des Partners etwa gep£logenen 
AlkoholgenuB und seine Folgen durch heimliche Prisen zu paralysieren, wie 
denn iiberhaupt die antagonistische Wirkung von Alkohol und Cocain bei rich­
tiger Dosierung wohlbekannt ist und oft ausgenutzt wird. So lemten wir einen 
wenig alkoholtoleranten Kellner eines Animierlokals kennen, der auf den Rat 
seiner Freunde das Cocainschnupfen begann, urn dem ihm berufsma.Big all­
abendlich aufgenotigten Bierkonsum standhalten zu konnen. 

Liegen in den soeben beschriebenen Verhaltnissen noch gewisse sachliche 
Motivierungen des Cocainschnupfens vor, so fehIen salche bei der iiberwiegenden 
MehrzahlderCocainisten, undauchder ersteAnlaB ist ha.ufigeinzufalliger. lndem 
diese Pe1'sonen in den geschilderten Kreisen verkehren, geraten sie fast unfrei­
willig an das weiBe Pulver, welches so modem ist und dessen erstaunliche 
Wirkungen sie bei ihren Kameraden oft beWWldem. Zuweilen bekommt es 
ihnen nicht, oder sie verspiiren nicht die geringste Wirkung. Dann aber wird 
meist aus bloBem Korpsgeist, aus GroBmannssucht -nicht anders wie bei 
Tabak und Alkohol- trotzdem weitergeschnupft, zuniichst also ohne jeden 
euphorischen Gewinn, bis es eines Abends doch zum gewiinschten Effekt kommt, 
und dieser wird dann moglichst bald reproduziert. Manche beginnen zu schnupfen, 
wollen damit jedoch nach einigen Tagen, da sie keinerlei GenuB daran haben, 
wieder aufhoren und gewahren zu ihrem Erstaunen, daB ihnen nunmehr etwas 
"fehlt". Nur ein Bruchteil, aber immerhin ein beachtenswerter, kommt ohne 
gesellige Veranlassung ans Cocain; das sind entweder Arzte, besonders solche, 
die es in ihrem Spezialfach haufig anzuwenden haben, Pflegepersonen, besonders 
in Entziehungsanstalten, die, von den Patienten bestochen, es nunmehr nicht 
nur diesen, sondem aus Neugierde auch sich selbst verschaffen, und es sind 
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schlie.Blich Patienten, denen unvorsichtige Arzte das Mittel zu beliebig wieder. 
holtem Gebrauch in die Hand gegeben haben, besonders Heuschnupfenkranke, 
Patienten mit bestimmten Nasenaffektionen, chronischen Rachenkatarrhen 
usw. Es ist verstandlich, dal3 die oft wiederholte, rasche Beseitigung schmerz. 
hafter Sensationen bei einer gewissen Disposition schlieBlich auch zur Anwendung 
ohne besondere Indikation fiihrt. 

Aus dem Gesagten ergibt sich jedenfalls, daB zur Entstehung und Verbreitung 
des Cocainismus das "iufektiOse", das gesellige Moment das entscheidende ist. 
Es ist ein in der Geschichte der Genu.Bgifte wohl einzigartiger Fall, da.B mit 
der blo.Ben Anderung der Applikationsweise, hier also mit dem Ersatz der In· 
jektion durch die Prise, eine alte und schon fast abgetane Toxikomanie wieder 
nen aufkommt, jetzt aber ein ganz anderes Gepriige hat als frillier. Eine Spritze 
kann man niemand anbieten, wohl aber eine Schnupfdose, und in diesem ein· 
fachen Faktum liegen bereits viele Voraussetz1lllgen zu einer gro.Bziigigen 
Proselytenmacherei. Die Prise hat vor der Spritze anch noch den Vorzug, 
keinen Stich, keinen Schmerz, keinen AbsceB zu machen, sie ist nicht zerbrech· 
lich, und das Pulver nimmt im Gegensatz zur Losnng nur einen an.Berst geringen 
Raum, ein. Aber auch pharmakologisch sind andere Voranssetzungen gegeben. 
Wie man in der medikamentosen Praxis die therapeutische Dosis moglichst 
weit von der toxischen zu sehen wUnscht, so ist hier jetzt durch die veranderte 
Anwendungsform die euphorische Dosis ein betrachtliches Stiick von der toxi· 
schen entfernt worden. Die Resorption ist unvollstandiger, der Eintritt des 
Giftes in den Kreislauf verzogert, die Wirkungsstarke deutlich gema.Bigt, die 
Wirkungsdauer verlangert. Stadiell werden nnn im Symptomenbilde der Ver. 
giftung unterscheidbar oder kommen jetzt erst zur Beobachtung, die sich bei 
dem stiirmischen Ablauf des Spritzcocainismus kaum oder gar nicht auspragten. 
Und wie die einzelne GenuBperiode, z. B. ein Abend, in seinem Ablauf wesent. 
Hch verlangert ist, so ist auch die gesamte Ausiibungsdauer des MiBbrauchs 
eine fast unbeschrankte geworden, indem nunmehr das Gift nicht mehr in so 
rapider Weise zum Verfall fiihrt. Ja es gibt jetzt sogar Gelegenheitscocainisten, 
auch ma.Bige Cocainisten, so wie es in Peru immer ma.Bige Coqueros gegeben hat. 

Es sei hier jedoch gleich bemerkt, daB manche Schnupfcocainisten gelegent. 
lich auch einmal einen Versuch mit einer Injektion machen. Znweilen gehen sie 
dabei von der Vorstellllllg ans, daB dies fiir sie vielleicht zutraglicher sei als 
die nasale Einnahme, bei welcher, wie sie meinen, das Gift fast unmittelbar 
ins Gehirn gelange. Diese FaIle sind jedoch vereinzelt. Andere haben ans· 
probiert, da.B die Eiufiihrung von cocaindurchtrankten Wattetampons in die 
Nase wirtschaftlicher sei als das Schnupfen in Substanz; doch ist auch das die 
Ausnahme. Vereinzelt wird Cocain in Schnaps oder Sekt geschiittet, noch 
seltener haben wir da.s Ranchen von Cocainzigaretten (die iibrigens frillier, 
vgl. Dtsch. Med. Zeit. 1888, als Gegenmittel gegen Nicotin verordnet wurden) 
beobachtet, deren Tabak in eine moglichst hochprozentige Cocainlosung ein· 
gelegt worden war; der Verlust an Cocain wird vermutlich hier noch groBer 
sein als bei der ebenfalls schon verschwenderisch arbeitenden nasalen AppIi. 
kationsart. Oft kommt es beim Schnupfen zu derartigen Reizerscheinungen 
der Nase, da.B zur innerlichen Darreichung iibergegangen werden mu.B. Unter 
solchen Umstanden machen sich manche Cocainisten zur Vermeidung der ihnen 
meist unangenehmen Mundanasthesie kleine Papierrohrchen, mittels derer sie 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 114. 
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ihr Pulver unm,ittelbar in den Schlund hineinschutten. Anale Applikation, 
die vorkommen solI, haben wir selbst nicht boobachtet. Hierbei scheint eine 
sexuelle Komponente mitzuspielen. Dagegen kennen wir mehrere Beispiele, 
die einen perversen Einschlag beirn nasalen CocaingenuB deutlich demonstrieren. 

1m allgemeinen ist der Cocainist, wie schon erwa.hnt, eine geseUige Person­
lichkeit. Er uimmt seine Pulver im Kreise gleichgesinnter Kameraden, in dem 
Lokal, in dem er den ubrigen Gasten, wie vor allem den Handlern, wohlbekannt 
ist. - ZuweiIen veranstaltet er aber auch in seiner Hauslichkeit, sofern er sie 
besitzt, eine Cocain-Nacht, zu der die besten Freunde eingeladen werden und 
bei welcher es sein Ehrgeiz ist, aIle moglichst "irre" zu machen. Von solchen 
Nii.chten unterhii.lt man sich noch lange. - Die Handler, die sich in den Lokalen 
als Ga.ste oder als Angestellte des Wirtes (Kellner, Garderobenwachter, Portiers) 
unter dem Publikum bewegen, vermeiden es in der Regel, ihre Ware auszu­
bieten, sie lassen sich im GegenteiI darum bitten und betrachten den Verkauf 
als eine Gefli.lligkeit, die sie dem anderen erweisen. Sie selbst beziehen ihr Cocain 
von dem sogenannten "GroBhandler", dessen Quellen ihnen selbst schon nicht 
mehr zuganglich sind, oder aber sic verschreiben es sich auf gestohlenen oder 
gefalschten Rezeptformularen oder auf einem gewohnlichen Stuck Papier, 
meist mit dem Vermerk "ad usum proprium". Unter freigiebiger Verwendung 
streckender Zusatze (bis zu 50%), vor allem von Borsaure, Salicylsaure, Milch­
zucker und dem falschungstechnisch sicher am geschicktesten gewahlten Novo­
cain teilen sie Apothekerfalzen zu etwa 0,05-0,07 gab, die dann aIs ein "Pack­
chen" verkauft werden. Der Preis betragt bei Beriicksichtigung des faIschenden 
Zusatzes etwa das 5-lOfache des regularen, so daB das Geschaft der Handler 
recht eintraglich ist. Je nach ihren Bezugsquellen und je nach ihrer Ehrlichkeit 
besitzen die Cocainhandler einen sehr verschiedenen Ruf, und die wechselnde 
Qualitat der "Ware" spielt aIs Gesprachsthema eines solchen Lokals eine oft 
geradezu beherrschende Rolle. ("Fabelhafte Ware heute abend", "stark ge­
mischt", "garantiert reine Mercksche Ware" usw.) Manche Cocainisten unter­
suchen an Ort und Stelle ihr Pulver, nicht nur indem sie die Intensitat und 
Wirkungsgeschwindigkeit des ana.sthesierenden Effektes an der Zungenspitze 
erproben, sondern indem sie ·etwas Substanz in ein Glas Wasser werfen 
und seine LOsung und Schlierenbildung aufmerksam verfolgen - bei der auBer­
ordentlichen Hygroskopie des salzsauren Cocainskeine gam schlechte Priifung. 
Aber auch die Permanganatprobe ist vielen gemufig. Gerne lassen sie sich ihr 
Cocain chemisch untersuphen, und wir selbst sind auf diese Weise in den Besitz 
einer groBen Menge von meist verfalschten Praparaten gekommen, bei denen 
wir Schmelzpunktsbestimmungen und die chemischen Priifungen des Deutschen 
Arzneibuches ausgefiihrt haben. 

Meist nimmt der Cocainist am Tische sitzenbleibend seine Prise mittels 
einer Nagelfeile oder aus der tabatiere a.natomique und vergiBt fast nie, die 
geleerte Falze vorm Wegwerfen griindlich abzulecken. Nach kurzer Zeit macht 
sich ein erneutes Verlangen bemerkbar, und dies wiederholt sich dann bis zur 
ErschOpfung des Cocainvorrates und des Geldes. Er wird dann noch oft genug 
versuchen, sich bei Bekannten neuen Stoff zu erbetteln oder zu erborgen. Gelingt 
ihm das nicht, so versetzt er riicksichtslos Wert- und Kleidungsgegenstande, 
zumal ihn die Wirkung des Giftes bereits hemmungsloser und unbedenklicher 
gemllocht hat. Wieviel Cocain der einzelne in einer solchen Nacht verbraucht, 
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ist wegen der Verfalschungen schwer zu S8gen. WievitJ wi{derum von dem 
Verbrauohten resorbiert wird, ist eine weitere Frage, deren Beantwortung vor 
alIem von der Technik des Schnupfens und dem Zustand der Schleimhaute 
abhangig ist. Reagieren sie mit starker Sekretion, so geht zweifelIos ein nicht 
unerhebIicher Teil der Substanz ins Taschentuch. 

Nach SchluB der Loble beginnt die eigentliche Arbeit der StraBenha.ndler, 
die sich an bestimmten Ecken aufhalten und auch die Wartesale der Fernbahn­
hOfe versorgen. Ihre Position ist gefahrdeter aIs die der Lokalhandler, welohe 
bei Polizeibesuchen ja eher einmal die Ware bei jemand anders oder im Riicken­
polster eines Sofas versohwinden lassen konnen. Die fliegenden Handler tragen 
deshalb das Cocain oft nicht bei sich, sondern halten es in Mauernischen und 
dergleichen versteckt, aus welchen sie sich die jeweilig Zum Verkauf benotigte 
Menge herausholen. Oder sie verabreden sich lediglich mit ihren Kunden und 
schIieBen den Handel in einer benachbarten Wohnung abo Manche vermeiden 
unter allen Umstanden die direkte Obergabe des Cocainpackchens an ihre Ab­
nehmer, verabreden einen Ort, an dem sie das Pulver hinterlegen oder dergleichen. 
Eine Anzahl von Lokalen eroffnet bereits morgens um 6 Uhr wieder den Betrieb, 
wo sich die Nachtschwarmer bei Musik wieder treffen, um sich erst gegen Mittag 
zu trelmen. 

Mit der Kennzeichnung des CocainmiBbrauches aIs eines heimlichen, aber 
geselligen Genusses ist bereits das ZunftmaBige, das ihm innewohnt, angedeutet. 
Die Cocainisten einer Stadt bilden eine Art Gemeinde, sie kennen, helfen, bearg­
wohnen und befehden einander. Sie haben ihre eigenen Symbole und ihre 
besondere Sprache. In dieser Sprache erscheint das Cocain bei uns aIs "Koks", 
aIs "coco" in Italien und in Frankreich, wo es auch "idole universelle", "capti­
vante coco", "poudre qui grise", "poudre folIe", "poudrette", respirette", 
"neige" oder "poison blanc" im Gegensatz zum Opium, dem "poison noir", 
genannt wird. In Amerika fiihrt es den Namen "snow", oder man nennt es 
"Charlie", wabrend Heroin "Harry" und Morphium "Mary" genannt wird. 
Das Cocainschnupfen wird als "koksen", "aufschiitten", "hochziehen" bezeichnet, 
der Cocainrauseh aIs "Kokolores" ("snowstorm"). Ein Mensch in Cocainrausch 
ist "irre", durch sein aufgeregtes und aufdringliches Gebaren "totet er einem 
den Nerv". Das dem Rausch folgende Depressionsstadium heiBt unter den 
Berliner Cocainisten fast allgemein "die Reaktion". Diese Kreise haben sogar 
ihre eigene Poesie, ihre besonderen Lieder. 1m Anhang bringen wir hiervon 
ein Beispiel. 

Die Cocainhandler wiederum haben ihre chiffrierte Hande]ssprache, in welcher 
das Cocain unter den harmlosesten Bezeichnungen aIs Leinwand, Kragen, 
Mehl usw. auftritt. 

Innerhalb Deutschlands scheint die Verbreitung des Cocainismus durchaus 
unregelmaBig zu sein. Kommt er in Artistenkreisen wohliiberall vor, so ist 
seine Beriihrung mit weiteren Volksschichten in Berlin verhaltnism,aBig graB; 
ahnliches wird aus Frankfurt a. M. berichtet, wahrend Z. B. Hamburg weniger 
betroffen ist. 

Eine weitere Verbreitung hat das illegal zirkulierende Cocain neuerdings durch den 
Unfug deB Bogenannten "Dopens" der Pferde gefunden. Man versteht. unter Doping eine 
kiinstliche und vOriibergehende Steigerung der Leistungsfabigkeit besonders der Renn­
pferde durch Verabreichung von Medikamenten, unter denen das Cocain eine hervorragende 
Rolle zu spielen scheint. Es haben sich zur Bekampfung dieses MiBbrauchs besondere 

R.I.'" 
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Kommissionen innerhalb der Rennvereine bilden miissen (vgl .. hierzu Pfyl). Obrigens 
imitieren, wie uns bekannt wurde, auch die Cocainhandler jetzt haufig tierarztliche Ver­
schreibungen, nicht nur um zu groBeren Quantitaten zu gelangen, sondern weil auf tier­
ii.rztliche Verschreibungen im Gegensatz zur humanen Medizin beliebig oft Cocain veraus­
gabt werden darf. 

'Mehrfach war schon die Rede von Cocainismus als internationaler 
Erscheinung. 

Soweit wir die Verhaltnisse iiberblicken Mnnen, ist der Cocainismus in Frankreich und 
Amerika besonders verbreitet, in Nordamerika deshalb, weil hier die Einfuhrbedingungen 
giinstig sind, die amerikanischen Arzte von jeher - auch in der inneren Medizin - einen 
viel freigiebigeren Gebrauch von der Droge und dem Alkaloid gemacht haben ala ander­
warts, und schlieBlich auch, weil die Abgabe ans Publikum lange Zeit sehr lax behandelt 
worden ist. Hierzu kommen die fiir "Jle Lander geltenden vorhin erwahnten besonderen 
~riegsumstande. Neuerdings wird berichtet, daB seit dem Alkoholverbot ein weiteres An­
schwellen des Cocainverbrauches sich gezeigt babe, was den noch zu besprechenden russischen 
Erfahrungen entsprechen wiirde. Immerhin wird andererseits darauf hingewiesen, daB aucn 
der heimlich erworbene Whisky noch immer billiger sein soIl als Cocain. Nach der ameri· 
kanischen Statistik sollen gegenwartig etwa. 4 l\fillionen Amerikaner narkotische Mittel 
gebrauchen. Amerika soIl 18 mal so viel Opium pro Kopf der Bevolkerung konsumieren 
W'ie Deutschland, 12 mal so viel wie Frankreich; der Umfang des Schleichhandels in New 
York babe sich vervierfacht. Die Cocainpreise sind schwankend, je nach Angebot und 
Nachfrage; ist die Polizei sehr riihrig, so schnellen die Preise empor. Die Drf'istigkeit dcr 
Handler geht iibrigens so weit, daB sie unter Student en und Gymnasiasten Cocain gratis 
anbieten. Sie wissen, daB sie ihr Geld bald wieder bekommen. Die Regierung plant MaB· 
nahmen zur Einrichtung von HospitiUern fiir die Giftsiichtigen, vor allem aber bemiiht 
sie sich" Produktion und Einfuhr der Narkotica auf das von der Medizin als notwendig 
erachtete MaB zu beschranken (Harrison law). Neuerdings scheintder Cocainismus 
mehr und mehr vom Heroinismus abgelost zu werden, wobei das Heroin ebenfalls geschnupft 
wird. Nach Dixon ist der Gebrauch des leichter als Morphin erhaltlichen Heroins schon 
seit 1912 in standiger Zunahme. Nach Farr (zit. nach ROB t) kamen im Allgemeinen Kranken· 
hause in Philadelphia Cocainisten, Heroinisten UIid Morphinisten in folgender Verteilung 
zur Aufnahme: 

1911 
1912 
1913 
1914 
1915 1) 

Cocain I. .opiate 

5 
5 
2 
3 
o 

I 

29 
64 
40 
66 

136 

Heroin 

1 
1 

14 
28 
86 

1m gleichen Krankenhaus beobachteten Mc Iver und Price 1916 147 FaIle von Gift­
sucht; davon waren 38 Morphinisten, 27 Heroinisten, 21 kombinierten Heroin mit Cocain, 
die Mehrzahl gebrauchte mehrere Gifte nebeneinander (naheres bei Rost). Schon vor dem 
Kriege wurde die Zahl der in Amerika. an Arzneimittel und Gifte Gewohnte auf 175000 
geschatzt. 

In Frankreich besteht, wie erwahnt, schon seit 1916 eine scharfere verfolgung des 
Cocainmillbrauches. Eswerden dort mit Geldstrafe von 1000-10 000 Franken undGefangnis 
von 3 Monaten bis zu 2 Jahren diejenigen best raft, die am unerlaubten Handel mit den 
Narkoticis (Opium, Morphium, Haschisch, Cocain und ihren Abkommlingen) beteiligt 
sind, ferner jene, die besagte Substanzen benutzt oder die andere zu deren Gebrauch gegen 
Entgelt oder umsonst begiinstigt haben. Neuerdings sind Bestrebungen zur \'erscharfung 
dieser Bestimmungen im Gange. Die bisherige Wirkung der Gesetze wird freilich sehr 
skeptisch beurteilt. Ein zweifellos unerwiinschter Erfolg ist es jedenfalls, wenn die 
Vertriebsstellen des Giftes sich der Kontrolle der Hauptstadt moglichst zu entziehen 
suchen, wodurch nun erst die Provinz gefahrdet wird. 

Das Cocain wird vielfach iiber die Grenze geschmuggelt, wobei Soldaten und Eisen· 
bahna.ngestellte eine Rolle spielen, zum Teil kommt es indirekt liber Belgien oder die Schweiz, 

1) 68 Tage. 
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manchmal mit Flugzeugen. Die Formen, in denen im einzelnen nun die weitere und offenbar 
groBzugige Verbreitung des Cocains vor sich geht, scheinen noch raffinierter zu sein als bei' 
uus. KunstlicheBlumen, gefullteMandarinen, Medaillons, Gitarrenbiiden, sogar kleine Facher 
in Kunstbeinen bei Kriegsinvaliden spielen beim Vertrieb eine Rolle. Zentrum des Cocain­
handels in Paris ist auch jetzt noch der Montmartre (la "butte"). Als besonderes 
Kuriosum sei mitgeteilt, daB mehrere populare Zeitschriften (Les lectures pour tous, 
Paris, August 1922; La revue mondiale 15. Septbr. 1922) ihren Lesern suggerieren wollen, 
daB der Deutschland zur Last gelegte Schmuggel von Cocain heimtiickischerweise den 
Krieg gegen Frankreich, namlich durch U ntergrabung seiner V olksgesundheit fortsetzen solIe. 
Ubrigens haben sich auch wissenschaftliche Autoren, wie z. B. Giroux und Courtois­
Suffit, solche Abgeschmacktheiten zu eigen gemacht und sprechen von einer "offensive 
chimique". - Auch hier spielen Verfalschungen, als solche werden vor allem Soda genannt, 
eine groBe Rolle; auch hier sorgt ein Heer von GroB- und Kleinhandlern fUr den VerschleiB, 
nur daB hier offenbar die Handler noch mehr als Drogisten und Kosmetiker zu imponieren 
suchen. DaB die Frauen unter den Konsumenten uberwiegen, war schon erwahnt. Neuer­
dings (Courtois - Suffi t und Giroux) wird darauf hingewiesen, daB ein groBer Teil der 
Cocainomanen Homosexuelle seien. - In den Jahren 1913-1920 wurden 24 Cocain be­
treffende Vergehen behandelt und 36 kg Cocain beschlagnahmt (Opium 250 kg). Tm Jahre 
1921 und im 1. Vierteljahr 1922 wurden 7 kg Cocain beschlagnahmt (Opium 396 kg). Nach 
einem Bericht aus Paris (vgl. ferner Courtois - Suffi t und Giroux) wurden wegen 
Cocainhandels in Paris 1921 212 Verhaftungen vorgenommen (wegen unbefugten Gift­
handels uberhaupt 576 Verhaftungen und 150 Feststellungen verdachtigter Personen, 
1920: 151, 1919: 59 Verhaftungen). 1m Jahre 1922 (Journ. of the Americ. med. assoc. 
Bd. 80. 192~. p. 416) wurden 314 Personen wegen ungesetzlichen Verkaufs, Besitzes oder 
Verbrauchs narkotischer Stoffe festgestellt. In 446 Fallen wurden beschlagnahmt: 51 kg 
Opium, 1 kg Haschisch, 24 kg Cocain, 3 kg Morphium und 112 g Heroin. Die Unter­
suchungen ergaben, daB vielfach der Cocainvertrieb nicht durch direkte Abgabe, sondern 
durch Nennung einer Adresse, bei welcher die Ware hinterlegt sei, aufrechterhalten wird. 
Nach Cra mer kostete 1921 1 kg Cocain in Deutschland 600 franziisische Franken, in 
Frankreich bezahlte man es mit 10, 12 bis 15000 Franken, gegenuber dem regularen Ver­
kaufspreis von 1300 Franken. 1m Nachthandel kostete 1 Packchen mit 1 g Cocain 
10-20 Franken. 

Belgien sah sich ebenfalls zu einer Verscharfung seiner Gesetzgebung veranlaBt. 
Arzte, die irmerhalb eines Jahres mehr als 10 g Cocain verbrauchen, kiinnen zur Fuhrung 
eines besonderen Registers angehalten und bei besonders hohem Verbrauch vor eine 
Medizinalbehiirde zitiert werden. 

In Italien (Dragotti, Coronedi) ist - ebenso wie bei uns ~ der Cocainismus 
erst nach Kriegsende zur Ausbreitung gelangt. Hier spielen skrupellose Apotheker als 
Verkaufer und bemerkenswerterweise besonders Angehiirige militarischer Kreise als Ab­
nehmer eine hervorragende Rolle. Aber es gibt auch dort einen ausgesprochenen prole­
tarischen Cocainismus, Anfang 1920 wurde bereits von hygienischen Gesellschaften die 
Regierung ersucht, den Verkauf von Betaubungsmitteln scharf zu kontrollieren und ihre 
Abgabe strengstens auf rein medizinische Notwendigkeiten zu beschranken. Diese Be­
strebungen hat ten dann auch insofern Erfolg, als man behiirdlicherseits mit einer aufmerk~ 
sameren Uberwachung der Gifte begann, vor allem die Arzte anhielt, Name und Adresse 
des Patienten auf dem Rezept zu vermerken, die Apotheker verpflichtete, an Minderjahrige 
uberhaupt kein Cocain zu verabfolgen. Nach einem inzwischen wohl schon Gesetz gewor~ 
denen Entwurf (vgl. Dragotti) wird neben einer Gefangnisstrafe von 2-6 Monaten mit 
1000-4000 Lire bestraft, wer Cocain (und andere Narkotica) feilbietet, verkauft oder anderen 
sonstwie verschafft, oder auch wer esApothekern ohne Bezugsschein ubelmittelt. 1m Wieder­
holungsfalle erhiihen sich diese Strafen. Apotheker kiinnen auf 3-6 Monate aus ihrem 
Beruf ausgeschlossen, auBerdem, ebenso auch Arzte, mit Ehrverlust bestraft werden. 

Vom englischen Cocainismus berichtet eine groBe Anzahl von Gerichtsverhandlungen. 
Als Verkaufer scheinen hier vor allem Auslander, besonders Chinesen zu fungieren. Der 
Verkauf vollzieht sich teilweise auf der StraBe, teilweise in Lokalen. Bei griiBeren Abschliissen 
fehlt selbst der Sachverstandige nicht, der gegen entsprechendes Honorar die chemische 
Priifung auf Idimtitiit und Reinheit der Ware anstellt. 1m Februar 1923 betrug der legitime 
Verkaufspreis von Cocain pro Pfund 8 £, im Schleichhandel wurden in London bis 400 £ 
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bezahlt. Von VerfaIschungsmitteln wird ausgiebiger Gebrauch gemacht. Gewohnlich 
betrligt die Strafe (nach dem Gesetz yom August 1920) 6 Monate, die Geldbulle 200 .l, 
im Wiederholungsfall kann auf 2 Jahre Gefangnis mit Zwangsarbeit und 500 .£ erkannt 
werden. Bei Auslandern erfolgt meist Ausweisung. Die englischen Strafbestimmungen 
Bollen verschii.rft werden. Nach einer neueren englischen Kriminalstatistik wurden 1920 
gegen 70 Personen, meist Seeleute und vorwiegend in London eingeschritten, hauptsach­
lich wegen unerlaubten Besit!1les von Cocain. Von diesen wurden 51 zu Freiheitstrafen 
verurteilt. 

Aus Rulliand, wo, wie erwahnt, das Cocainschnupfen schon wahrend des Krieges in 
manchen Gruppen des Frontheeres bestanden hat, verdanken wir Herrn Prof. Minor aus 
Moskau die Mitteilung, dall dieser Millbrauch sich, wahrscheinlich infolge des Branntwein­
verbotes, noch weiter durchgesetzt babe. Natansohn von der Moskauer oto.laryngo­
logischen Klinik, dem wir ebenfalls fiir personliche Mitteilungen verpflichtet sind, hat im 
Winter 1921 nicht weniger als 78 FaIle von Nasenscheidewandperforation beobachtet, die 
ja immerhin schon auf eine griindlich betriebene Gewohnheit hinweisen, und diese Zahl 
bat sich inzwischen weiter vermehrt. Natansohn konnte verhaItnismallig leicht zu einer 
so hohen Zahl von Beobachtungen gelangen, indem sich seine Patienten aus den Konzen­
trationslagern rekrutierten, in die man sie fiirsorgerischerweise verbracht hatte; es handelte 
sich in der Mehrzahl um halbwiichsige, arbeitsscheue Burschen. 

In Osterreich, wie man aus Gerichtsverhandlungen ersehen kann, spielt das Cocain 
ebenfalls keine geringe Rolle. Apotheker geben es zum Teil freihii.ndig ab, manche verweisen 
die Cocainisten an Arzte, die ihnen die notwendigen Rezepte ausstellen. Die Polizeibehorde 
bat sich neuerdings mit der Arztekammer und einer Vertretung der Apotheker zur Be­
kampfung des Millbrauchs zusammengeschlossen, was z. B. zu der Vorschrift fiihrte, dall 
jedes Cocainrezept den ausdriicklichen Vermerk "ne repetatur" zu tragen babe. ImMarz 
1923 wurden an eine m Tage in Wien in drei verschiedenen FaIlen in einigen Kaffee- und 
Weinhausern, die geradezu Cocainborsen darstellen, Verbaftungen vorgenommen. Ober 
den finanziellen Gewinn und die Variabilitat des Preises bei solchem Schleichhandel unter­
richten folgende Zahlen: D. batte ein Kilogramm Cocain Ende 1921 fiir 60000 Kronen 
von einem Apotheker gekauft, er verkaufte es an S. zu 10 Millionen, dieser an R. zu 17 Mil­
honen, dleser an einen Unbekannten zu 27 Millionen. An eben diesem Tage verkaufte ein 
stellungsloser Provisor 2 g Cocain an eine Halbweltdame fiir 32000 Kronen und ein Cocain­
handler 10 g zu 200 000 Kronen, nachdem er fiir den gleichen Preis 35 g von einem stellungs­
losen Agenten erworben batte, der selbst fiir 120000 Kronen in ihren Besitz gekommen 
war. Es ist selbstverstandlich, dall in solchen Fallen neben den Strafen wegen unerlaubten 
Giftbandels noch solche wegen Kettenhandels, Preistreiberei und bei Verfalschungen auch 
noch wegen Betruges hinzutreten. Bei dieser Gelegenheit sei erwahnt, dall in einem Falle 
ein englisches Gericht zu seinem eigenen Bedauern die Strafe fiir einen Cocainhandler des­
halb niedriger bemessen mullte, weil das von ihm verkaufte Pulver, das hochgradig 
mit harmlosen Substanzen gestreckt war ("adulterated"), einer gesundheitsgefahrdenden 
Wirkung fast entbehrte. 

Die Schweiz (vgl. Cramer, ferner Maier), in der, wie erwahnt, im Kriege unlautere 
Elemente geradezu den Cocainbandel zentralisiert batten, ist ein gutes Beispiel fiir 
die Folgen der allgemeinen sittlichen Verlotterung, die ein Krieg auch iiber ein neutrales 
Land bringen kann. Grollziigige Verschiebungen von Cocain, Verfiihrung der Jugend 
durch Absllitz suchende Handler sind aus mehreren neueren Gerichtsverbandlungen in 
Genf, Basel und Ziirich bekannt geworden. Mangels einer einheitlichen eidgenossischen 
Gesetzgebung ist es dem Handler leicht, die Zusammenkiinfte mit seinen Abnehmern in 
den nacbsten Ort des Nachbarkantons zu verlegen, dessen Gesetzgebung ihn weniger ge­
fahrdet (Hunziker). Der Kanton Genf ist seit dem Januar 1922 mit einer scharferen Ver­
fogung des Narkoticamillbrauchs vorangegangen. Neben Geld- und Freiheitsstrafen kann 
auf Ehrverlust, befristete oder dauernde Schliellung des betreffenden Betriebes, Publi­
kat ion des Urtells und selbst bei Freisprechung Beschlagnahme der Ware erkannt werden. 
Strafverdoppelung tritt im Wiederholungsfalle ein oder wenn das Vergehen von einem 
Arzt, Apotheker usw. veriibt wurde. Toxikomanische Personen konnen nach arztlicher 
Untersuchung in eine Heilanstalt verbracht werden. 

Soweit wir uns ein Urteil bilden konnten, sind Frankreich und Amerika 
die Lander des starksten Coca.inmi6brauchs. Der deutsche Cocainismus tragt 
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mehr sporadische Ziige. Zum Tell mag das mit der ungiinstigen wirtschaftlichen 
Lage zusammenhangen. 

Die Internationalitat des Cocainismus macht auch internationale Regelungen 
und Sicherungen notwendig, iiber die im therapeutischen Abschnitt noch ge­
sprochen werden solI. 

Symptomatologie. 
Korperliche Erscheinungen. 

Wie aus der Schilderung der pharmakologischen Wirkung des Cocains hervor­
geht, erstreckt sich diese vor allem auf das Nervensystem; es ist daher natiir­
lich, wenn unter den korperlichen Symptomen, die der Cocainismus hervorruft, 
die nervosen die erste Stelle einnehmen. 

Soweit diese in engem Zusa.mmenhang und unter dem EinfluB der pSjchischen 
Wirkung des Cocains stehen, sollen sie unter der psychischen Symptomatik 
betrachtet werden. Dies gilt z. B. von der Wirkung des Giftes auf da,s allgemeine 
motorische Verhalten. Die spezielle Beeinflussung des motorischen Appa­
rates gchort zu den konstanten korperlichen Symptomen der Cocainvergiftung 
und auBert sich zunachst in einem ziemlich grobschlagigen Zittern, dessen 
Starke der Giftzufuhr parallel geht, zuweilen sahen wir es schon nach Dosen von 
0,03 g grobschlagig und frequent auftreten. Symptomatisch wichtiger, weil 
fiir Cocain charakteristisch, sind eigenartige grimassenhafte Bewegungen der 
Gesichtsmuskeln, vor aHem mahlende Bewegungen der Kaumuskulatur. Ge­
legentlich haben wir auch trismusahnliche Zustande beobachtet. Diese Be­
wegungen sind unter den Cocainisten so bekannt, daB sie geradezu als Symbol 
fiir den CocaingenuB nachgemacht werden. Sie konnen trotz anfanglicher 
Gegenwehr des Schnup£ers sehr lebhaft werden und nach Abklingen der An­
asthesie zu schmerzhaften Sensationen der Kiefer und Zunge fiihren. Mitunter 
werden sie als so peinlich empfunden, daB sie dem Cocainschnupfer AnlaB 
geben, das Zusammensein mit anderen zu vermeiden. Wir sahen als Residual­
symptom diese Kaubewegungen zuweilen auch bei niichternen Cocainisten, 
wie iiberhaupt Bewegungen wie die des Schnupfens und an die Nase fahrens 
von einigen automatisiert werden. Auch die Erregbarkeit der iibrigen Korper­
muskulatur steigert das Cocain sowohl in therapeutischer Dosis wie bei der 
Einnahme zu GenuBzwecken, so daB es zu tonischen und klonischen Zuk­
kungen kommen kann, die bei Cocainisten besonders haufig als Zuckungen 
des Kopfes, der Lippen und als Krampfe der Finger auftreten; auch choreatische 
Bewegungen wurden (bei akuter Vergiftung) gesehen. . 

Die schwerste Art der motorischen Reizerscheinungen sind epileptiforme 
Krampfe, die gar nicht selten durch Cocain hervorgerufen werden. Es sei 
hervorgehoben, daB sie ebenso bei einer erstmaligen und verhaltnismaBig sehr 
niedrigen Gabe anftreten konnen wie bei hochgradig gewohnten Cocainisten. Bei 
schweren Intoxikationen beherrschen sie das Symptomenbild, und der Cocain­
tod pflegt im epileptischen Koma zu erfolgen. DaB eine vorhandene Disposition 
ihre AuslOsung begiinstigt, beweist die Empfindlichkeit der Epileptiker gegen 
das Gift, die Wagner - Jauregg u. a. geradezl!- als diagnostisches Hilfsmittel 
empfohlen haben. Jedoch sind auch zahlreiche FalIe bekannt, in denen nach 
Cocain bei normalen Individuen ohne hereditare epileptische Belastung derartige 
Krampfe auftraten (z. B. Slayter). Wie die Epileptiker gegen Gifte wie Alkohol 
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und Cocain empfindlich sind, so reagieren die Alkoholiker anscheinend besonders 
stark auf Cocain. So berichtet da Costa von 4 Fallen, in denen Potatoren 
auf kleine Cocaingaben (0,025--0,075 urethral) konvulsivische AmalIe oder 
delirante Zustande bekamen, denen Arrnesie folgte. Bei einem Kranken 
war die gleiche Reaktion - Kollaps, Konvulsionen, Delir mit angenehmen 
Halluzinationen - auch nach HaschischgenuB aufgetreten. 

Es hat also den Anschein, als ob ein Nervengift bahnend fiir ein zweites 
wirken kann. 

Bei Schnupfern scheinen Krampfanfalle au Berst selten zu sein. 'Wir be­
obachteten sie bei einem ruckfallig ins Krankenhaus eingelieferten Patienten 
(Fall R. K). Wird jedoch Coca in in hohen Dosen gespritzt, finden sie sich in 
zahlreichen Fallen, und das Bestehen einer Cocainepilepsie diirfte bei dieser 
Art von Cocainisten bedeutend haufiger nachweisbar sein als die Alkoholepilepsie 
unter den Trinkern. Es sei noch erwahnt, daB man bei den Krampfell BeiB­
und Schnappbewegungen beobachtet hat, wie sie hochstens bei Alkoholdeli­
ranten vorkommen. Die Anfalle hinterlassen oft tiefe Amnesie. Der Mechanis­
mus der Coeainkrampfe ist noch nicht klargestellt. Wahrscheinlich handelt 
es sich urn Rindenkrampfe, doch kommt auch ihre AllslOsung yom verlangerten 
Mark aus in. Betracht, das ja ein sehr wichtiger zentraler Angriffspunkt fUr das 
Gift ist, wie aus der regelmaBig schon nach kleinen Dosen einsetzeflden Beein­
flussung von Atmung und Vasomotorium hervorgeht. Schwere Bulbarsymptome 
traten nach intraorbitalen Injektionen auf: Bradypnoe, Verlust der automati­
schen, bei erhaltener Spontanatmung; langanhaltende Blutdrucksenkung, Tachy­
kardie und Mydriasis hielten tagelang an. 1m Erholungsstadium bestand Poly­
urie. Stets bleibt nach CocainmiBbrauch ein GefUhI der Miidigkeit, der Schwere 
und Schwarhe der Glieder zuriick. Lahmungen als Folge der chronischen Gift­
zufuhr sind nicht bekannt geworden, wohl aber vereinzelt nach akuter Ver­
giftung, alB deren Folgezustand auch ein Fall von spastischer Paraplegie der 
Arme und Beine beschrieben wurde (To bias). Wie einige andere Nervengifte, 
z. B. das Adrenalin, so erhohen auch kleine Cocaingaben die Sehneureflexe, 
groBere schwachen sie abo Chronische Cocainisten haben meist leicht gesteigerte 
Reflexe. Pathologische Hautreflexe fehlen. 

Ehe wir uns der Einwirkung des Cocains auf den sensiblen Nervenapparat 
zuwenden, sei noch einer Bewegungsstorung gedacht, die sicher nicht motorischer 
Natur ist, der Ataxie. Sie wurde bei mehreren Vergiftungsfallen gesehen und 
war statischer und kinetischer Art, aber auch ziemlich viele Cocainschnupfer 
gaben uns an, nach Abklingen der Euphorie, also im Rausch- und Depressions­
stadium, eine Unsicherheit in ihren Bewegungell, Schwanken beim Gehen 
und Stehen, leichtes Vorbeitappen bemerkt zu haben, die sie dazu fUhrte, Hand­
lungen, die eine Zielsicherheit verlangen, wie Aufspringen auf die' Bahn usW. 
zu vermeiden. Bei einem Schnupfer fUhrte diese Unsicherheit zu einer komisch 
wirkenden Vorsicht, indem er aIle Gegenstande krampfhaft fest anfaBt und 
genau zielen muB, wenn er flie irgend wohin legen will. Rom bergs Phanomen 
oder Ataxie bei den bekannten Zielbewegungen haben wir auch im sts.rken 
Cocaiurausch nicht beobachtet. Erklarbar ist die Erscheinung der Gleich­
gewichtsstorungell durch eine anasthesierende Wirkung des Cocains auf das 
LabyriI~th, die man auch fiir die Rollkrampfe der Versuchstiere verantwortlich 
macht (Capaldo). 
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GehOren die motorischen Effekte des Cocains eigentlich den Nebenerschei­
nungen an, so ist seine Wirkung auf die Sensibilitat von groBter Wichtig­
keit, und bekanntlich dankt das Gift seine Einfiihrung in die Therapie der 
Fahigkeit, die sensiblen Nervenendigungen zu lahmen. Auf den Schleimhauten 
macht sich schon bei lokaler Applikation die Abstumpfung der Nervenend­
apparate geltend. Geht das Gift in den Kreisla.uf iiber, so wird mitunter schon 
nach auBerst klein en Dosen eine Totalanalgesie beobaehtet, von der es nieht 
vollig sieher ist, ob sie zentral hedingt oder als durch die Blutbabn iibertragen 
anzusehen ist. FUr die letzte Auffassung sprechen Versuche von A. W. Meyer, 
der naeh intravenosen Injektionen bei Tieren die Nervenstamme genau so 
druckempfindlich wie zuvor fand, ebenso die Empfindlichkeit einer durch 
Strangulierung aus der Zirkulation ausgeschalteten E;xtremitat. Das umspiilende 
Blut also mache die Nervenendplatten analgetisch. Doch wird die Tatsache, 
daB schon eine sehr geringe Menge und Konzentration eine Totalanalgesie 
bewirken kann, fUr den zentralen Mechanismus geltend gemacht. Ob Cocain 
iibrigens in den Liquor iibergeht und dort nachweisbar ist, scheint experimentell 
noch nicht festgestellt zu sein. Viel weniger als die Schmerzempfindlichkeit 
wird der Beriihrungs- und Tastsinn durch Cocain beeinfluBt (vgl. S. 997). Was 
die Cocainisten betrifft, so sehen wir oft eine Herabsetzung der Schmerzempfind­
lichkeit, die nach groBerem Giftkonsum his zur volligen Aufhebung gehen 
kann, wie dies z. B. unser ]'a11 R. F. sehr gut demonstriert. F. gab uns an, 
die Naht einer tiefen Fleischwunde, die er sich im Cocainrausch beigebracht 
hatte, nicht gespiirt zu haben. Auch andere unserer Patienten zeigten uns 
Schnitt- und Brandwunden, deren Entstehung _ sie im Stadium des Rausches 
gar nicht bemerkt hatten. Andererseits haben wir uns iiberzeugt, daB ziemlich 
reichliche Prisen ohne Beeintrachtigung der Schmerzempfindlichkeit genommen 
werden konnen. Eine dauernde Schadigung der Sensibilitat haben wir auch 
nach schwererem Giftabusus nicht beobachten konnen, und als einziges Rest­
symptom stellten Barde u. Benoit inibren Fallen eine Hypalgesie fest. Tempe­
ratllX- und Lagegefiihlsstorungen bestanden nicht. Inwieweit den eigenartigen, 
nns seh.r haufig berichteten Sensationen einer besonderen Leichtigkeit, einem 
Gefiihl des Schwebens, des Aufhebens der Korperlicbkeit, das die Cocainisten 
im euphorischen Stadium haben, wirklich eine Einwirkung des Mittels auf den 
M"\!-skelsinn zugrunde liegt, kann nicht gesagt werden, vielleicht handelt es sich 
um eine zentrale- (Kleinhirn n Wirkung, vielleicht ist sie aber psychogener Art. 
Fiir die erste Vermutung spricht der allerdings vereillzelte Befund einer Storung 
der Schwereempfindung bei einem Cocainisten im Sinne der Gewichtsiiber­
schatzung. 

1st fUr die therapeutische Einverleibullg die Beeinflussung der objektiven 
Sensibilitat das Ziel, so sind fUr die Symptomatik des Cocainismus deren sub~ 
jektiveAlterationen von noch groBerer Bedeutung. Bilden doch dieParasthesieen 
die Grundlage fiir jene hochst eharakteristischen Halluzinationen aus der Gefiihls­
sphare, von denen noch zu sprechen sein wird. Die Parasthesieen konnen sich 
schon nach ma3igen Cocaindosen auBern, vor a11em in Juckreiz, der zuweilen 
auBerst heftig wird und besonders im Gesicht, an· der Nasenspitze, den Oh.ren 
oder dem Nacken lokalisiert wird. Recht haufig kommt es zu dem Gefiihl 
von Ameisenlaufell, Kribbeln und Stechen. Sehr ausgesprochen stellen sich oft 
schon nach einmaligen kleinen Dosen thermische Empfindungen ein, zunachst 
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meist Warmegefiihl, das als a.ngenehm empfunden wird, danach Kalteschauer, 
die auch primM und anfallsweise auftret.en konnen. DaB diese Empfindungen 
nicht immer mit der Beeinflussung der Korpertemperatur parallel gehen, 
konnten wir in einigen Versuchen feststellen. Doch besteht immerhin die Mog­
lichkeit, daB die Hauttemperatur gleichsinnig mit den Temperaturempfindungen 
beeinfluBt wird. Inwieweit neuritische Prozesse den MiBempfindungen zugrunde 
liegen, ist unsicher. Besondere Druckempfindlichkeit der Nervenstamme, wie 
sie der chronische Alkoholist aufweist, haben wir nicht gefunden (vgl. die 
Tierexperimente S. 998). 

Wie bci dem Hautsinn, so ka.nn der EinfluB des Cocains auf die iibrigen 
Sinnesorgane auf zwei Wegen vor sich gehen. Es kann das Sinnesorgan peripher 
treffen. Dies trifft fiir den Geruchs- und Geschmackssinn zu. Beide Empfiu­
dungell werden schon durch kleine Prisen abgestumpft oder sogar aufgehoben, 
doch bleibt die Zunge fiir siille und saure Geschmacksreize noch empfindlich. 

Oder aber die Wirkung ist eine zentrale iiber die cortica.len Sinnesfelder, 
ein Weg, der fiir die hoheren Sinnesorgane in Frage kommt. Hier wirkt das 
Gift zunachst erregend. Mit groBer Obereinstimmung haben wir die Angabe 
erhalten, daB die Aufnahmefahigkeit fiir Gehorseindriicke Mch CocaillgenuB 
erheblich gescharit ist, eine Tatsache, die sicher nicht durch Aufmerksamkeits­
steigerung erklart werden kann. Die Aufmerksamkeit ist vielmehr herabgesetzt. 
Die Leute vernehmen Gerausche, die der Niichterne noch nicht hort, Tritte 
von Ankommenden usw. Subjektive Sensationen, wie Ohrenklingen, sind nicht 
haufig. Die ausgepragteren rechnen wir den Trugwahrnehmungen zu. DaB 
auch die Sinnessphare fUr die Gesichtswahrnehmung affiziert wild, geht 
aus den spater zu erorternden Gesichtshalluzinationen hervor. Was uus von 
den Selbstbeobachtern als ein Scharfersehen bezeichnet wurde, das Erkennen 
kleinster Einzelheit.en auf Tapetenmustern, Teppichen usw. ist anders, namlich 
als psychisch bedingt zu deuten. Fest steht, daB groBere Cocainmengen Skotome 
und Amblyopien hervorrufen kOlmen. Sie waren in unserem Fall N. N. sehr 
fliichtig. Bei Intoxikationen kennt man Amaurosen, die bis zu 4 Stunden 
dauerten, vereinzelt auch Doppelsehen. Wir haben den Eindruck, als ob Cocain 
die Dauer der Nachbilder verlangert, doch fehlen noch exakte Untersuchungen 
der Sinnesorgane unter Cocainwirkung. Wir fanden nur die Angabe, daB die 
GefaBe des Fundus nach 0,06 g schmaler als in der Norm erscheinen (Schilling). 
Ob inCocainrauschzustanden, ahnlich wie es, wenn auch bestritten, vomAlkohol­
Delir berichtet wurde, eine Gesichtsfeldveranderung besteht, kann nach unseren 
Untersuchungen dahin beantwortet werden, daB einmalige Gaben bis zu 0,05 g 
subcutan ohne EinfluB auf den perimetrischen Befund waren. Allerdings be­
richten uns sehr zuverlassige Selbstbeobachter, daB sie unter Cocain, £reilich 
bei hoheren Dosen, nur das scharf Fixierte deutlich sehen, alles andere Periphere 
sei verschwommen, das Gesichtsfeld sei "wie abgeblendet", mitunter streifen­
oder etagenformig, selbst bei geschlossenen Augen hatten sie die Empfindung 
eines Nebels. Diese Erscheinungen sind wohl als Folge der Pupillenveranderung 
anzusehen. 

Neben der Einwirkung des Giftes auf das periphere und zentrale Nerven­
system bleibt noch die Beeinflussung des vegetativen zu schildern. Cocain 
erregt den Sympathicus. Auffalligstes Symptom dieser Reizung ist die 
Pupillenerweiterung, die bei direkter Umspiilung bei tausendfacher und noch 
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geringerer Verdi.innung eintreten kann, im iibrigen individuell sehr wechselnder 
Mengen der Gifteinverleibung zu ihrem Eintritt bedarf. Die Pupillen sind bei 
den Cocaillisten haufig verschieden stark erweitert. Die Erregung des Dilatators 
pflegt nicht zu maximaler Erweiterung der Pupille zu fiihren, hebt die 
Lichtreaktion nicht auf, auch lahmt Cocain im Gegensatz zum Atropin nicht 
die Akkommodation. Erhohter Tonus des Sympathicus, wie ihn z. B. die 
Schwangerschaft macht, soIl die Cocainempfindlichkeit des Auges steigern 
(Ury). Wir konnen diese Angaben nicht bestatigen, fanden die Empfindlich­
keitsschwelle regellos wechselnd, vor aHem aber auch boi normalen bereits bei 
so geringen Cocainkonzentr8,tionen liegen, wie aie U ry fUr die Graviden als 
besonders niedrig hingestellt hat, wenn auch in einigen Versuchen ein Parallelis­
mus von Cocainempfindlichkeit des Gesamtindividuums und der der Pupille 
bestand (Frantz). Auch die beiden anderen Zeichen der Hornerschen Trias, 
Erweiterung der Lidspalte und Protrusio bulbi gehoren zur Cocainwirkung und 
geben dem Cocainisten das charakteristische Aussehen des Basedowoiden. 
DaB bei den weiter unten beschriebenen Symptomen von seiten des Vaso­
motoriums, des Darmtraktes, der Miktion und Diurese der sympathische EinfluB 
die causa movens ist, bedarf nur kurzer Erwahnung. Sehr wichtig und besonders 
fUr die Diagnostik verwertbar ist die oft profuse SchweiBabsonderung der Cocai­
nisten, die bis in die Abstinenzperiode hineinreicht, und im C-.egensatz dazu 
das Sistieren des Speichelflusses wahrend der Giftzufuhr, das, wie wir sahen, 
von einer profusen Absonderung von Speichel in der Abstinenzzeit abgelOst 
werden kann. Von einer Umkehrung der Sympathicuswirkungen bei Schizo­
phrenen berichtet Bakody, welcher nach subcutaner Verabreichung von 0,02 g 
Blutdrucksenkung, Bradykardie, verlangsamte Atmung und Zunahme des 
Aschnerschen Zeichens beobachtete. 

Eigenartig differenziert ist die Beeinflussung des Geschlechtslebens 
durch Cocain. Wahrend die Mehrzahl unserer mannlichen Kranken in Lrberein­
stimmung mit den Angaben der Morphiococainisten eine depotenzierende Wir­
kung des Giftes zu k()nstatiere~lhatten, die selten in der Herabsetzung der Libido, 
haufiger in der Unfahigkeit der Erektion oder in dem ForHall bzw. der Ver­
zogerung der Ejakulatioll, bei schweren Cocainisten allerdings in volliger lmpo­
tenz bestand, gaben einige mit Bestimmtheit eine Steigerung ihrer sexuellen 
Erregbarkeit und Potellz an. 

So berichtet ein junger Cocainist, daB er im Cocainrausch biszu viermaligem Coitu 
kame. Auch in der Literatur finden sich Beispiele in beiden Richtungen. Einen besonderen 
Fall von Steigerung der sexuellen Erregbarkeit gibt D ej erine: ein Dentist, der in Aus­
iibung seines Bermes zu dem GiftmiBbrauch gekommen war und ihn hauptsachlich des­
wegen beibehielt, weil nach den Injektionen Pollutionen amtraten. Die als Folge der Opium­
sucht auftretende Impotenz wird vielfach von Indern durch Cocain zu beheben getrachtet, 
das in Kalkutta schon 1902 verbreitet war (Bose). Uns selbst gab ein glaubwiirdiger 
Beobachter an, daB bei ihm nach gingivaler Cocainpinselung ein mehrstiindiger Priapismus 
bestand. 

Von den weiblichen Cocainisten wird fast immer eine erhebliche Steigerung der Libido 
angegeben, eine Eigenschaft, der neben den psychischen Symptomen das Cocain seine 
Beliebtheit unter der Halbwelt verdankt. Wir haben keine Anhaltspunkte dafiir gefunden, 
ob Cocainismus, wie es bei der Morphiumsucht der Fall ist, zu menstruellen Stiirungen fiihrt. 

Wodurch die Verschiedenheit in der Beeinflussung des Geschlechtstriebes 
bei Mann und Weib herzuleiten ist, bedarf lloch der Erklarung. Andere 
Pharmaka wirken ja bei beiden gleichsinnig, sei es wie das Yohimbin 
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stimuliereud oder wie das Morphin bei chronischem Gebrauch abschwachend. 
Vielleicht erklart sich der Unterschied der Wirkung aus der verschiedenen 
Wertigkeit der sympathischen Beeinflussung. Fiir den MaiID ware ja die Toni­
sierung· des Sympathicus infolge der GefaBkontraktion, die der Fiillung der 
SchwelIkorper entgegenarbeitet, ein groBeres Hindernis bei dem Geschlechtsakt, 
und in derTat ist die Libido des Mannes am wenigstenherabgesetzt. Vielleicht 
erklart sich so auch die Uneinheitlichkeit in der Wirkung auf die mannliche 
Sexualfunktion, indem die Ansprechbarkeit der sympathisch versorgten GefaBe 
individuell wechselt. Dann ware die Differenz sowohl in individueller wie in gene­
reller Hinsicht nur cine scheinbare, und Cocain wiirde nicht als antilibidinos, son­
dern eher als triebsteigernd zu geIten haben, eine Wirkung, die bei dem Gebrauch 
der Droge anscheinend regelmaBig und mit groBel' Starke eintritt. Wird doch 
den Karawanen in Peru neuerdings behordlich das Mitfiihren von Frauen vor­
geschrieben, um sodomitische Handlungen der durch den CocaingenuB sexuell 
erregten Manner zu verhindern. Wir haben Hinweise dafiir, daB durch 
CocainmiBbrauch eine Tendenz zur Pervertierung des Geschlechtslebens ein­
treten kann; (sadistische, masochistische Neigungen, Voyeurtum nsw. vgl. 
Krankengesch.) eine Umkehr derTriebrichtung als direkteFolge des Cocainismus 
haIten wir fiir unwahrscheinlich. Jedoch steht es fest und wird auch durch 
Zeugnisse aus anderen Landern bestatigt, daB die Verbreitung der Cocainsucht 
innerhalb homosexueller Kreise eine ganz auIfallig groBe ist. Man hat uns 
wiederholt angegeben, daB erst in der Zeit des Cocainabusus die homoerotische 
Anlage des Betreffenden zum Durchbruch kum. Auch von homosexuellen Hand­
lungen Nichtinvertierter im Cocaiarausch horten wir Beispiele. Man konnte 
erwagen, ob die depotenzierende Wirkung des Giftes zu inverser Betatigung 
verleitet. Wahrscheinlicher ist uns der suggestive EinfluB des Milieus. Doch 
soll nicht bestritten werden, daB dem Fortfall von Hemmungen der Cocainrausch 
giinstig ist und so dem bisher verdraugten Grundtrieb· Entfaltungsmoglichkeit 
gegeben wird. Solc11e Enthemmungen finden ja auch in den Wirkungen anderer 
Narkotica ihre Analogie, so etwa in dem Fall eines 39jahrigen Arbeiters, der 
sch(:n durch geringe Alkoholmengen zu homosexuellen Handlullgea angeregt 
wird, obwohl er verheiratet ist, 2 Kinder hat und niichtern gegen homosexudle 
Betatigung Abscheu zeigt (Deutsch). -

Die korperlichen Erscheinungen, soweit sie nicht nervoser Natur sind, spieleu 
mehr die Rolle von Nebenwirkungen. Immerhirl ist ihre Erorterung wichtig 
genug, nicht nur urn der vollstandigen Erfassung der Cocainwirkungen, sondern 
auch deshalb, weil sie zur Frage etwaiger Beziehungen. zwischen den korper­
lichen und psychischen Manifestationen des Giftes Material beibringen. 

Man muB bei der Bewertung der hier vorkommenden Veranderungen unter­
scheiden, was unmittelbare Cocainwirkung und was erst mittelbar durch Er­
schopfung des Nervensystems und al1gemeinen Niedergang, besonders des 
Ernahrungszustandes, hinzukommt; sodalmdie Zeichen des aktuellen Gift­
genui3ses von den Folgen chronischen MiBbrauchs. Diese Ullterscheidung wird, 
wenn auch nicht durchgangig, zusammenfallen mit jener der fliichtigeren, 
funktionellen Abartungen £'inerseits und der bleibenden, zum Teil anatomisch 
faBbaren Veranderungen andererseits. Die ersteren sind, soweit sie zentral 
bedingt sind, fast ausschlieBlich Erregungssymptome am Sympathicus, soweit 
sie peripher angreifen, Lahmungen des sensiblen Nervenendapparates; die 
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letzteren sind entweder indirekter Natur oder sie sind lokale Sehleimhaut. 
vera.nd(:'rungen. 

Von den innerell Organen wird regelmaBig das Kreislaufsystem ergriffen, 
und zwar schon bei gering en und erstmaligen Gaben. Schon naeh Dosen von 
50 mg subeutan konnten wir ill Vbereinstimmung mit Erlen meyer Erhohnng 
der Pulsfrequeuz um etwa 20 Sehlage feststellen, die naeh etwa 10 Minuten 
ihr Maximum erreiehte, nach 15-20 Minuten wieder abklallg. Auch in eigenen 
Schnupfversuchen konstatierten wir Pulsbesehleunigung, fast regelmaBig be­
gleitet von den Sensationen der Palpitation und eines hei stiirkeren Dosen bis 
zur Prakordialallgst sich Rteigernden, etwa nnch 15 Minuten sich einstellenden 
Oppressionsgefiihls auf der Brust, das uns sehr an die Adrenalinwirkung er­
innerte. Diese subjektiven Sensationen scheinen iibrigens in spateren Stadien der 
Coeainsucht weniger deutlich zu sein, oder aber sie erregen wahrscheinlich weniger 
die Aufmerksamkeit des Patienten. Sehr eindrucksvoll erwies sieh in unseren 
darauf gerichteten Untersuchungen (hierbei wurden immer 0,05 g salzsaures 
Cooain subcutan verabreicht) die groBe Variabilitat, mit welcher die einzelnen 
Symptome der Coeainwirkung fiihrend auftraten, und wie auch Symptome 
am gleichen Apparat z. B. Tachykardie und BlutdruckerhOhlmg weitgehend 
unabha.ngig voneinander erscheinen konnen. Dureh solche Beobachtungen 
erhalten die Beriehte der Coeainisten, bei welchen bald dieses, bald jenes korper­
liehe Zeiehen besonders hervorgehoben wird, ihre Rechtfertigung. So bot eine 
Versuchsperson eine Pulssteigerung von 80 auf 152, der Atemzahl von 16 auf 
28 bei kaum merklieher Pupillenerweiterung (6,5 auf 7,0 mm nach Haab); 
bei einer anderen Person bei geringer Alteration des Kreislaufs (PuIs von 80 
auf 96, Blutdruck von 105 auf 115) starke und anhaltende Priikordialsensationen, 
Wa.rme- und Kii,ltesehauer bei Temperaturabfall von 36,80 auf 36,00 und einer 
PupiIlenerweiterung von 6 auf 7,5 mm; wieder bei anderen Personen trat naeh 
25 Minuten Tachykardie bis auf 120 (von 80) ein, wa.hrend der Blutdruek in 
der gleichen Zeit von 115 auf 103 sank. SchlieBlich ist aueh darauf hinzuweisen, 
daB auch beim gleichen Individuum die Erscheinungen zu versehiedenen Zeiten 
versehieden naeh Aufeiuanderfolge und Intensitat sich manifestieren konnen. 
Auch braueht durchaus nicht immer der kOrperlieh exzitierenden Wirkung 
die psychische parallel zu gehen (vgl. hierzu Frantz). 

Die Beobachtungen zeigten, da.B in maBigem Grade auch der Blutdruck 
erhoht wird, ebenfalls iibrigens von fltichtiger Da.uer und von der Weitereiu­
nahme abhangig. Diese Blutdruekerhohung wird einem vasoconstrictoriFlchen 
EinfluB des Alkaloids zugesehrieben, wie er ja auch bei peripherer Applikation 
in der Anamisierung der Haut und der Schleimhaute zum Ausdruek kommt, 
bei schweren Vergiftungen, also im La.hmungsstadium, aber von einer Blut­
drucksenkung abgelOst wird. 

Wie es ~ei geniigender Konzentration des Giftes aueh auf resorptivem 
Wege zur Analgesie, und zwar einer Totalanalgesie kommen ka.nn, so kOmmt 
es ebenfalls bei Resorption groBerer Quantitaten zur Hautanamie. Ob sie 
aber nicht zentraler Herkunft ist, muB dahingestellt bleiben. Jedenfalls ist fiil' 
die Hohe der Cocainwirkung das blasse Gesicht typisch. Diese Blli.sse ist 
meist nur eine, wenn auch sehr deutliche, Verstarkung des aueh sonst bestehenden 
bleichen Aussehens dieser Patienten. In einigen. Fallen haben wir cytologisehe 
Blutuntersuchungen vorgenommen, die nichts ergaben als eine maBige Anii.mie; 
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wie sie auch ohne Cocain bei GroBstadtern, noch dazu bei so ungeregelter Lebens­
und Ernii.hrungsweise, vorkommt. Von einer besonderen Storung· der Ramato­
genese, wie sie Morselli beschreibt, haben wir nichts gesehen. Bei Cocainkarenz 
haben wir auch bei langgewohnten Cocainisten keine Besonderheiten des GefaB­
systems feststellen konnen mit Ausnahme eines etwas labilen, manchmal sogar 
leicht irregularen Pulses, jedoch dies bei der Minderzahl der beobachteten Falle. 
Die fast immer beobachtete geringe Erhohung der Atemfrequenz: die sich 
gleichzeitig mit einer Verflachung der Atemziige einstellt, kann bei starkeren 
Dosierungen geradezu keuchenden Charakter annehmen. Bei schwereren In. 
toxikationen kommt es zu Bradypnoe, zu Cheyne - Stokesschem Atemtyp, 
schlieBlich bnn Atemla.hmung bei weiterschlagendem Herzen erfolgen. 

Das blasse Gesicht des Cocainberauschten ist fast immer schweiBbedeckt. 
Dieser ebenfal1s dem sympathikotonischen Syndrom zuzurechnende SchweiB­
ausbruch steht zuweilen im Dienste der Warmeregulation. Von fast allen 
Cocainisten wird ja ein subjekt.ives Warmegefiihl angegeben, das von KlUte­
schauern a.bgelost wird. Wir ersehen dara.us das wechselnde, zum Teil durch 
das Na.chlassen der Giftwirkung und ihrem Wiedereinsetzen nach neuen Prisen 
bedingte Spiel der Va.somotoren, bis schlieBlich bei geniigender Sattigung die 
Constrictoren die Oberhand gewinnen. Der SchweiBausbruch erfolgt aber zu· 
meist bei blasser Haut und wird von den Betreffenden ganz richtig selbst als 
"bIter SchweiB" angegeben. Die unabhangig von der Temperatur bestehende 
reine Sekretionstatigkeit iiberwiegt demnach. Lemaire hat bei Cocainisten, die 
sich eines Nasensprays bedienten, angeblich Temperaturen bis 400 (1) beobachtet. 

Wir selbst haben bei unseren Beobachtungen nur geringe Temperatur­
schwankungen verzeichnet, im Gegensatz zum Tierexperiment, wo solche sich 
markanter auspragen. Besonders achteten wir auf Beziehungen zwischen Ritze­
und Ka.ltegefiihlen und dem objektiven Warmegrad der Haut und der Schleim­
haute (Mundmessung). Es zeigte sich dabei, daB etwa in der Halfte der unter­
suchten Falle die Temperatur um einige Zehntelgrade absank und diese Senkung 
subjektiv fast immer ebenso zum Ausdruck bm wie die in etwa gleicher Hohe 
sich bewegenden Steigerungen. 

Mit der Kontraktion der HautgefaBe und einer entsprechenden Oberfiillung 
des Splanchnicusgebietes hangt wahrscheinlich die sehr konstante Erscheinung 
zusammen, daB sich Stuhldrang einstellt und oft ein breiiger, sogar diinner 
Stuhl entleert wird. Dieses Symptom der vermehrten Peristaltik ist ebenso 
initial und ebenso fliichtig wie das obenerwahnte Oppressionsgefiihl. Bei chro­
nischem Cocainismus solI sich zuweilen Obstipation einstellen. Wir konnten 
das nicht beobachten, haben im Gegenteil auch bei aIten Cocainisten nach der 
ersten Prise des Abends prompt Stuhldrang auftreten sehen. 

Auch die Verminderung der Magensaft- und Speichelsekretion sowie 
die Lahmung der sensiblen Magennerven iiberdauert den akuten Cocaineffekt 
nicht. Auf ihr beruht das Fehlen jedes Hungergefiihls, das ja die a.lten Coqueros 
so auffallig kennzeichnete, ja die oft bis zum Ekel gehende Abneigung gegen 
feste Speise bei gleichzeitigem, durch die Austrocknung der Mundhohle hervor· 
gerufenem Durst. Wie fliichtig diese Wirkung ist, davon konnten wir uns haufig 
iiberzeugen. Es konnen namlich nach dem dem Rausch folgenden Sch1afe bei 
enorm gesteigerter Appetenz ansehnliche Nahrungsmengen eingenommen 
werden, und der bei Entwohnungskuren einsetzende Hunger hat geradezudie 
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Dignitat eines Abstinenzsymptoms. Ernstliche DauerstOrungen, wie sie gelegent­
lich als Appetit.losigkeit, Diarrhoen, Erbrechen beschrieben worden sind, haben 
wir nur selten beobachtet, kennen jedoch eincn Fall, der allerdings mit Morphium­
sucht vergesellschaftet war und bei dem es nach Aussetzen des Cocains regel­
maBig zu solchen Gastralgien kam, daB diese immer wieder neuen AnlaB zur 
Wiederaufnahme des Giftkonsums bildeten. DaB eine allgemeine Schadigung 
des Organismus auch den Verdauungsapparat in Mitleidenschaft ziehen kann, 
ist selbstverstandlich. 

Neben der qualenden Trockenheit macht sich bei manchen, wohl als Folge 
verminderter Sekretion im oberen Respirationstrakt eine von dem subjektiven 
Symptom des Kratzens im Hals begleitete Heiserkeit bemerkbar, die wir 
bei leidenschaftlichen Cocainisten oft als chronische Erscheinung gefunden 
haben. 

Untypisch sind die Erscheinungen am Harnapparat. Die Angaben iiber 
aktuelle Wirkungen sind sehr inkonstant, die allgemeinen Befunde gering. 
Man findet in der Literatur Bemerkungen iiber Polyurie und Pollakisurie, 
zuweilen haben wir beides, zuweiIen nur eins von beiden, meist aber ganz regel­
rechte Sekretions- und Miktionsverhaltnisse beobachtet. Vereinzelt fanden 
wir die Angabe, daB auf der Hohe der Cocainwirkung die bei der Miktion nor­
malerweise auftretenden Sensationen an der Urethralschleimhaut entweder 
fehlten oder auch, daB sie einen anderen, wolliistigen Charakter angenommen 
hatten. Der Harn bot weder wahrend der Karenz noch nach Cocain-Nachten 
irgendwelche Besonderheiten dar. Besonders haben wir dabei auf Grund 
gewisser friiherer Beobachtungen auf Zucker- und Glykuronsaureausscheidung 
gefahndet; daB wir beides - ebenso iibrigens auch Albumen und krankhafte 
FormbestandteiIe - vermiBten, erscheint uns, wie wir unten noch auseinander­
setzen werden, nicht besonders iiberraschend, ebensowenig wie der negative 
Ausfall des Cocainnachweises im Harn. 

Von hoherem Wert, besonders fiir die Diagnose, sind die Hau t- und 
Schleimhautmanifestationen des Cocains. DaB starkerer Abusus zu 
Exanthemen fiihren kann, ist den Cocainisten selbst wohlbekannt, die von 
"Kokspickeln" sprechen, die sieallerdings auf falschellde Verunreinigungen 
zuriickzufiihren geneigt sind, andererseits auch andere banale Dermatosen, 
die sich bei diesen meist schlecht gepflegten Leuten finden, als spezifisch cocain­
bedingt ansehen mochten. Die Reaktionsbereitschaft der Haut zeigt sich jedoch 
auch bei diesem Arzneiexanthem als auBerordentlich individuell. Sie ist offenbar 
una bhangig von der GroBe des Giftquantums und scheint auch nicht nach Art 
einer ldiosynkrasie konstant bei den gleichen Personen aufzutreten. Ein naheres 
Studium dieser Manifestationen verdanken wir PuI'ay in Wien. Er hat im 
AnschluB an zahnarztlicheCocaininjektionen kleinfleckige, linsen- bis lO-Pfennig­
stiickgroBe Eruptionen gesehen, die einen Stich ins Blauliche zeigten und sich 
durch ihre scharfe Begrenzung von den seborrhoischen Erythemen unterschieden. 
Sie waren an den VerIauf des Trigeminus scharf fixiert und erschienen bei cocain­
empfindlichen Patienten am Morgen nach der Behandlung, wahrend am Abend 
des Behandlungstages Kra,mpfanfalle aufgetreten waren. Dieses Exanthem 
scheint fiir den Dermatologen einen recht typischen Charakter zu haben, indem 
Pulay lediglich auf die Hauteruptionen hin die Diagnose Cocainismus in fiinf 
FiiJlen steUte, in denen die Patienten ihre Leidenschaft zunachst zu verheimlichen 
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gesucht hatten. In wenigen Fallen sind uns solehe Exantheme gezeigt 
worden, die jedoeh einen mehr urtie ariellen Charakter hatten, dementspre­
chend fliiehtig waren und mit heftigem Juekreiz einhergingen. Irgendwelehe, 
besonderen Wahrnehmungen haben wir im iibrigen an del' Raut nieht maehen 
konnen. Dermographis mus, auf den wir als sympathikotonisehe Reizersehei­
nung besonders geaehtet haben, war niemals besonders ausgesproehen, ebenso 
haben wir weder trophiseh bedingte Formveranderungen an den Nageln, 
auf die 'Ruher einmal hingewiesen wurde, finden, noeh aueh ErIen meyers 
Beobaehtung, daB sieh ihre freien Randel' intensiv braun farben, bestatigen 
konnen. Zu beriieksiehtigen ist dabei jedoeh, daB wir es im Gegensatz zu Er len­
meyer meist mit Coeainsehnupfern zu tun hatten. Wo es sieh urn Personen 
mit gewohnheitsmaBigem Verbraueh von Coeaillinjektionen halldelte, haben 
wir nie kleine, derbe Infiltrate odeI' pigmentierte Stellen als Residuen diesel' 
Spritzen vermiBt. Hii.~fig sahen wir an den Randen del' Coeainisten kleine 
Brand- odeI' Verletzungsnarben, die anamnestiseh mit del' Totalanalgesie des 
Rausehes in Beziehung gebracht wurden. In zwei Fallen sahen wir von del' 
ehroniseh entziindeten Raut del' NasenlOeher aus ein Erysipel entstehen. 

Ein Symptom von auBerordentlieher Pragnanz und fast absolutem diagno­
stisehem Wert sind die Sehleimhaut- und Knorpelveranderungen del' 
Nase, die ja erst im groBen Umfang zur arztliehen Kenntnis gelangen konnten, 
seitdem die Prise die iibliehe Applikationsart geworden isi. L. Natansohn 
in Moskau, del' sieh an einem groBen Material von ehronisehen Cocainisten mit 
diesen Veranderungen eingehend besehii.ftigt, hat, ist del' Ansieht, daB Coeain­
gehraueh frliher odeI' spateI' regelmaBig zu einer Perfora tion des N asen­
septums fiihrt. Vor ihm hatte schon Casparjanz an del' Hand von 2 Fallen 
und in Frankreieh Ha u tan t auf derartige PerfOl'ationen aufmerksam gemaeht. 

Von 86 Schnupfern, die Natansohn rhinoskopierte, waren nur 3 ohne Nasenver­
anderungen; bei 78 bestanden Perforationen, bei 2 frische, bei 3 vernarbte Ulcerationen. 
Genauere Erhebungen stellte Natansohn bei 62 dieser Falle an mit dem Ergebnis, daB 
einer groBen Zahl der Cocainisten die Perforation gar nicht bekannt war, daB sie sich bei 
allen im knorpeligen, nie im knochernen Teil des Septums befand, ihre GroBe von 1 Pfennig­
bis 10 PfennigstiickgroBe schwankte, bei kleineren, meist diinnrandigen Perforationen mehr 
runde, bei groBeren, mit dickeren Randern mehr ovale Formen vorherrschten. Zum Teil 
waren die vernarbten Flachen borkig belegt, ohne daB iibler Geruch bemerkt wurde. Bei 
7 Patienten war der Nasenriicken im knorpeligen Teil eingesunken. Der Geruchssinn war 
bei fast allen erhalten, bei einigen herabgesetzt. Der iibrige Nasenrachenraum war ohne 
krankhafte Veranderungen. Die in Moskau beobachteten, vorwiegend jugendlichen Coca­
inisten (zwischen 14 und 30 Jahren) waren in ihrer Mehrzahl seit etwa 2-3 Jahren dem 
CocaingenuB ergeben, einige FaIle sind mit Sicherheit beobachtet worden, bei denen sich die 
Perforation innerhalb weniger Wochen und Monate voIlzogen haben muB. Histologisch 
ergab sich: Auflockerung des hyalinen Knorpels, degenerative Veranderungen an den 
Perforationsrandern und zum Teil bindegewebiger Ersatz, kleine lymphoide oder entziind­
liche Infiltrate in der Submucosa, Anamie, zuweilen von der Peripherie her epidermisartige 
Umwandlung der Epithelien, Verhornung. In Erganzung dieser Befunde berichtet Professor 
Natansohn, daB er seitdem, bis zum November 1922, in der Privatpraxis noch einen Fall, 
in der Klinik 10 derartige FaIle gesehen habe. (Briefliche Mitteilung, fiir die wir auch hier 
verbindlichst danken.) 

Diesen Ergebnissen bleibt uns kaum etwas hinzuzufiigen. Wir wollen ledig­
lieh darauf hinweisen, daB von manehen unserer Coeainisten die AbstoBung des 
Knorpels innerhalh kurzer Zeit (2-3 Monate) verfolgt wurde und sie sich selbst 
die Sequester entfernten, was schmerzlos habe gesehehell konnen. Diese Patienten 
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wiesen dann jene im vorderen Teil eingesunkene, im gamen verdickte Nase 
auf, oft genug mit akut-entziindlichen Reizerscheinungen und impetiginosen 
Eruptionen, ein Bild, das in jenen Kreisen unter dem Namen der "Koksnase" 
wohlbekannt ist. Einer unserer Patienten, der vor seiner Cocainzeit wegen einer 
angeborenen Anomalie nur durch das eine Nasenloch Luft bekam, erzahlte 
uns, daB er jetzt auch durch das friiher verstopfte atmen konne. Die Rhino­
skopie ergab als Erklarung eine groBe Perforation des Septums, wie denn iiber­
haupt in einer Anzahl von Fallen eine den Cocainisten unbekannte Perforation 
durch die Untersuchung nachgewiesen werden konnte. Bei einem sehr vor­
geschrittenen J!'aU wurde auch eine Atrophie der Muscheln bemerkt. Haufig 
besteht sanguinolenter AusfluB, bei Aussetzen der Prisen und Nachlassen der 
Anasthesie oft genug heftige Schmerzen, die gern auf Verunreinigungen des 
verwendeten Praparates bezogen werden, die aber zweifellos auch nach Ver­
brauch reinen Cocains auftreten konnen; muB doch auch bei Gebrauch unver­
falschter Praparate der rein mechanische Insult des fortwfihrenden Schnup£ens 
bei einer - und dies ist wohl das Entscheidende - betau bten Schleimhaut 
in Betracht gezogen werden, wozu sich noch der anamisierende EinfluB im Sinne 
eincr Ernahrungsstorung gesellen mag. Die heftigen Nasenschmerzen zwingen 
manche zur Aufgabe der Prise und notigen sie zur oralen ZuIuhr. Die meist,en 
greifen aber dann erst recht zum Cocain, das nun schon um seiner anasthetischen 
Wirkung genommen wird, so daB Reizung der Schleimhaut und Lahmung ihrer 
sensiblen Nerven in dauerndem Wechselspiel sich befinden. DaB die Resorption 
an einer entziindeten Schleimhautflache noch beschleunigter vor sich geht, 
wurde schon erwahnt. Wir haben bei unseren Cocainisten iibrigens haufig 
nicht bloB eine chronische Abstumpfung des Geruchssinnes, sondern auch 
eine des Geschmacks festgestellt. Es ware sonst auch kaum verstandlich, wie 
leicht sic sich mit verfalschten Praparaten betriigen lassen, die auch nur bei 
geril1ger Dbung des Kostendel1 eine Beimengung z. B. auch von Novocain 
verraten. 

Il1dem wir nun noch auf einige mogliche Veranderungen des Stoffwechsels 
eingehen, kommen v,ir zu der schwer entscheidbaren Frage, inwieweit das Cocain 
als solches, inwieweit die gesamte Lebel1sfiihrung der Cocainisten zu besonderen 
Erscheil1ungen AniaB gibt. 

Erlenmeyer berichtet, daB seine Morphinisten, die sich jahrelang in gutem 
Ernahrungszustand gehalten hatten, rasch verfielen, sobald sie Cocain dazu­
nahmen und in wenigen Monaten Korpergewichtsverluste von 20-30% auf­
wiesen. Dabei bestand keine verminderte Nahrungsaufnahme, kein Magen­
katarrh. 1m Gegenteil betont ErIen meyer sogar spater, daB der Magen der 
Morphiococainisten im allgemeinen widerstandsfahiger als der der reinen Coca­
inisten sei. Wenn es also trotzdem bei seinen Fallen zu einer Abzehrung, zu 
einer "erheblichen Entfettung" gekommen ist, so deutet das schon darauf hin, 
daB entweder eine schlechte Ausnutzung oder eine gestcigerte Verbrennung 
stattgefunden hab?, eine Frage, die bis jetzt nicht entschieden ist.Deutlich 
geht aber aus diesen Beobachtungen hervor, daB Cocain auf keinen Fall ein 
Sparmittel im Stoffwechsel sei, wie man friiher geglaubt hatte, indem man aus 
dem Schwinden des Hungergefiihls sehr weitgehende Schliisse gezogen hatte 
(vgl. S. 1000). Nun hat man bei menschliohen akuten Cocainvergiftungen Er­
scheinungen beobachtet, die zunachst als Zeichen verringerter Verbrennungen 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 
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imponieren konnten. In dem von Bohne mitgeteilten Fall einer versehent­
lichen Selbstvergiftung, der von Wohlgemuth chemisch verfolgt wurde, kam es 
nach Einnahme von 0,75 g Cocainhydrochlorid zu einer sechstagigen ununter­
brochenen Ausscheidung von Glykuronsaure, die zum Teil an Cocain· und 
Campher (den der Patient in groBeren Mengen bekommen hatte) gekoppelt 
gewesen sein mag, zum Teil als Phenolglykuronsaure nachgewiesen wurde, 
ohne daB aber vermehrte Phenolausscheidung AulaB zur Steigerung erhohter 
Glykuronsaureausfuhr gegeben haben konnte. In den ersten 3 Tagen war neben 
del' Glykuronsaure auch Glykose nachweisbar. Die Deutung Wohlgemuths 
geht nun uahin, daB das Cocain schadigend auf die Oxydationskraft des Korpers 
gewirkt habe, der damit die Fahigkeit verlor, Traubenzucker und Glykuronsaure 
wie unter gewohnlichen Umstanden total zu verbrennen. Ein Teil des Trauben­
zuckers werde bis zur Glykuronsaure zersetzt und diese dann mit Phenol gepaart 
ausgeschieden. Wohlgemuth stutzt sich dabei auf Versuche von Roppe­
Seyler, Araki und Zillesen, die am cocainvergifteten Hunde Glykosurie 
nachgewiesen habell. Auch in der auslandischen Literatur finden sich entspre­
chende Versuchsergebnisse. Maestro fand bei Kaninchen unter Cocain neben 
Verminderung der Diurese und der Harnstoffausscheidung ebenfalls eine Ver­
mehrung der reduzierenden Substanzen; Bonanni eine an der Schwefelaus­
seheidung gemessene Herabsetzung der Oxydation in den Geweben. Frank, 
Underhill und Black bemerkten bei cocainvergifteten Runden und Kaninchen 
einen hemmenden EinfluB auf den N-Stoffwechsel und eine erhohte Milchsaure­
ausscheidung. 

Aber bei all diesen Befunden, einschlieBlich dem von Wohlgemuth, wird 
man nicht auBer acht lassen durfen, ob es sich hier nicht einfach urn sekundare, 
von dem durch Respirationsschwiiche oder -lahmung herbeigefuhrten Sauer­
stoffmangel abhangige Symptome handelt. Und ein solcher hochst bedrohlicher 
Sauerstoffmangellag ja gerade in dem angefiihrten menschlichen "Experiment" 
vor. In einem von R e fi!. pel mitgeteilten Suicidfall, in dem es zu einer Zucker­
ausscheidung .von 3% gekommen war, hatten ebenfalls Kriimpfe stattgefunden. 
Wirkliche Geltung fUr eine direkt oxydationsherabsetzende Wirkung des Cocains 
konnten demnach nur. Stoffwechseluntersuchungen an nicht Dyspnoischen 
beanspruchen. In diesem Zusammenhang sei nun nochmals auf unseren wieder­
holt erhobenen Befund des volligen Mangels an reduzierenden Substanzen 
im Harn solcher Personen hingewiesen, die die Nacht zuvor sich erhebliche 
Mengen von Cocain einverleibt hatten. Sodann erwahnten wir bereits den 
auBerordentlichen Appetit, den derartige Cocainisten am nachsten Tage zeigen, 
und unter dessen EinfluB cine gellugende Kompensation stattfindet fitr den 
Nahrungsmangel wahrend des Cocaingenusses; wegen der ihn begleitenden 
motorischen Unruhe bedarf es ja ganz besonders der Nachfuhr an Brennmaterial. 
1m ii.brigen aber miissen wir auch sagen, daB der Erniihrungszustand un serer 
Beobachteten so lange kein ungunstiger ist, als nicht wirtschaftliche Schwierig­
keiten, . Perioden vermehrter Ausschweifungen usf. hierzu besondere, leicht 
uhersehbare Veranlassungen liefern. Mehrere waren tuberkulOs, fast aIle luetisch 
infiziert. Besonders ist uns noch aufgefallen, daB sie, in geordnete Verhaltnisse 
verbracht, sehr rasch ansetzen und sich erholen. 

Hiermit kommen wir abschlieBend zu jenen Veranderungen des Allgemein­
zustandes, zu denen ein chroniRchcr CocainmiBbrauch fithren karm, die aber 
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kurz erledigt werden konnen, da sie natiirlich keine spezifische Cocainwirkung 
darstellen. Erlenmeyer (1. c.) herichtet von seinen Morphiococainisten, daB 
sie !leM schlecht aussehen, bleich, grau; von den siidamerikanischen Coqueros 
wird sogar ein ikterisches Aussehen berichtet. Wir mochten auch diose Wir­
kungen fiir indirekt halten. Ein leidenschaftlicber Cocainist iBt und schlaft 
wenig, und dazu ist er noch in st.andiger Bewegung, gestenreich, tanzlustig 
und unter Umstanden nii.chtelang in seinen Verfolgungshalluzinationen wie 
gehetzt unterwegs. Selbst in der Abstinenz kann die, Schlaf]osigkeit weiter 
hestehen, und der unregelmaBig behandelte Magen braucht Zeit, um sich wieder 
an Nahrungszufuhr zu gewohnen. 

Es bliebe hier noch die Frage aufzuwerfen, inwieweit hahitueller Cocain­
genuB auf die Nachkommenschaft influiert. Wir selbst besitzen hieriiber keine 
Erfahrungen. Jedoch berichten Courtois - Suffit und Giroux iiber einen 
Mann, der taglich etwa 4 g schnupfte und 4 Kinder hatte. Das erste, vor der 
Coeainintoxikation erzeugte, war vollkommen gesund, das zweite, aus der 
Anfangszeit seines Cocainismus stammend, war schwachlich, doch intelligent, 
wii.hrend die beiden letzten Idioten waren. Vielleicht Hegen hier iihnliche Ver­
haltnisse wie beim Alkoholismus vor, was aber mit dieser einmaligen Beobaehtllng 
unmoglich zu entscheiden ist. 

Zusammenfassend wird man sagen diirfen, daB der, modeme Cocainismus 
aueh auf korperlichem Gebiet weniger verwiistend wirkt als sein Vorlaufer, der 
Morphioeocainismus der 90er Jahre mit der einzigen Ausnahme der Nasen­
symptome, die eben durch die jetzt herrschende Prise hinzugekommen sind. 
Ob nieht gerade durch dieses verhaltnismaBig symptomenarme, ungefahrlich 
erseheinende Bild Sorglosigkeit und Gewissenlosigkeit der Cocain konsumiel'enden 
und -vertreibenden Kreise genahrt werden, bleibt eine andere' Frage. 

Anhangsweise sei hier noch kurz von Novocainvergiftungssymptomen berichtet, da 
wie erwii.hnt, das Novocain bei den Verfii.lschungen besonders gern benutzt wird. Aus der 
medizinischen Praxis kennt man, z. B. nach Injektion von 0,5 g plotzlichi:lD 'Kollaps, Streck~ 
krii.mpfe, Totalamaurose, Skotome. Noch bedrohlichere Erscheinungen kennt man aus 
zuftUligen intravenosen Injektionen (A. W. Meyer). Es bnn zu eigentiimlichen Schlaf­
zustii.nden kommen, bei denen die Patienten auf Anruf rea.gieren und auch auBerhalb 
des Injektionsbezirkes eine Anii.sthesie· aufweisen, andere leiden unter Ta.chykardie, 
Palpitationen, Kopfschmerzen, Durst. Wir selbst haben gesehen, daB Cocainisten, die 
versehentlich einen ganzen Abend raines Novocain geschnupft hatten, nicht ohne 
euphorische Wirkung blieben,. was natiirlich auch auf Autosuggestion beruhen kann. Bei 
einem von ihnen trat ein fliichtiges urticarielles Exanthem auf. 

Autoptische Befunde. Die wenigen Obduktionen, die bei aku ten Cocain­
vergiftungen vorgenommen wurden, haben - wie auchsonst, bei Alkll;}oid~ 

vergiftungen - keine besonderen Veranderungen erkennen lassen. Wie'durch 
andere Kra.mpfgifte, so ko:rnm:t aueh unter Cocain, wenn KOllvulsionen statt" 
gefunden haben, eine rasch sieh einstellende, stark ausgepragte und lange an­
haltende Toten'starre zustande. So wird von Fagerlund ein Fall beschrieben, 
wo na1Jh' Einnahme von 1 Kaffeeloffel salzsauren Cocains' 1/2 Stunde spater 
der Tod eintrat. Trotz der warmen Jahreszeit bestand noch 2 'Tage nach dem 
Tode starke Leichenstarre (Waden "hart wie Holz"). Andererseits' gibt es 
tierexperimentelle Erfahrungen an Kaninchen, bei denen gerade die Coca ill­
vergiftung verlangsamend auf die Totenstarre einwirkt (Pilz). 
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Auch fiir die Organveriinderungen gibt es ledigIich einige unspezifische Er­
scheinungen, so am, Gehirn Tigrolyse, eine Wirkung, die das Cocain besonders 
mit Morphin und Strychnin gemeinsam, hat. 

Ebensowenig sind in diagnostischer Beziehung 80 allgem,eine Angaben zu 
verwerten. wie solche, daB man nach protrahierten Vergiftungen Degenerations­
erscheinungen an den GanglienzelIen des Gehirns und Riickenmarks -gefunden 
habe oder denen von Mon talti, del' Blutreichtum in Leber, Milz, Nieren und im 
Zentralnervensystem, fand. 

Schwierig gestaltet sich auch fiir den forensischen Chemiker die Aufgabe 
des Cocainnachweises in Leichenteilen. Popp hat auf Grund der in der Lite­
ratur mehrfach erwahnten Angabe, daB Cocain in Leichenteilen noch etwa 
14 Tage nach dem Tode nachweisbar sein solI, an Kaninchen, die mit Cocain 
bzw. Novocain gespritzt worden waren, foIgende Resultate erhalten: Bei Cocain 
gelang es nur in einem Fall, und zwar 3 Stunden nach dem Tode, Cocain an der 
Injektionsstelle durch die Permanganat- und Jodsii.urereaktion, sowie durch 
seine anasthesierende Wirkung festzustelIen. Es sind demgemaB aIle Angaben, 
die sich auf den Cocainnachweis nach lli.ngerer Zeit beziehen, mit groBer Vorsicht 
zu bewerten, da sich eben die Zersetzung sehr schnell vollzieht. 

Zum Nachweis von Cocain im Ham, der ja auch fiir die Untersuchung am 
Lebenden in Betracht kam,e, solI man den alkalischen Harn mit Ather digeneren. 
Der sirupose Atherriickstand m,uB bitter und abstumpfend schmecken, mit 
konzentnerter Schwefelsaure versetzt Benzoesa.uregeruch geben und die Kanin­
chen-Cornea anasthesieren, nachdem, das Cocain des Riickstandes durch Salz­
saure ins salzsaure Salz verwandelt wurde. 

Psychische Erscheinungen. 

GroBer noch als bei den korperlichen Erscheinungen finden wir die Van­
ationsbreite des seelischen Effektes, die die Cocaineinnahm,e hervorruft. 
Es kaun bei einem gesunden Individuum eine Injektion von 0,03 g einen stiir­
mischen, viele Stunden anhaltenden Erregungszustand m,it deliranten Erschei­
nungen verursachen (so z. B. auBer zahlreichen anderen Fallen, Lau bi) und 
kann eine zweite Personlichkeit in ihrem, psychischen Habitus so wenigalte­
neren, daB nur feinste Methodik eine Beeinflussung der seelischen Funktionen 
wifd nachweisen konnen. Hier seien in Kiirzeals die ausschlaggebenden Fak· 
toren fiir das Wirksamwetden des Giftes - abgesehen von der individuellen 
Ansprechbarkeit - der korperliche Zustand, die personliche Konstellation des 
einzelnen, seine Einstellung und seine Umgebung genannt, Faktoren, die nicht 
nur den Inhalt der. seelischen Ablaufe bestimm,en, sondern unter Umstanden 
auch das gleiche Individuum auf die gleiche Dosis mit gam verschiedenen Reak­
tionen antworten lassen. Jedoch sei auch an dieser Stelle betont, wie unauf­
fallig in der Mehrzahl der Falle objektiv und subjektiv der seelische Eindruck 
einmaliger Cocu.ingaben ist. Das gilt besonders fiir die Cocainschnupfer. Erst 
die m,ehrfach wiederholte Prise ruft jenen erwarteten Effekt hervor, dessen 
Wesen nunmehr im einzelnen zu schildern ist. 

Wir unterscheiden drei Stadien der Einwirkung des Oocains auf das Seelen­
leben: das euphorische, das Rauschstadium und das depressive. Der 
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'Obergang ist meist ein allmiihlicher. Die beiden letzten Stadien bediirfen zu 
ihrer Produktion in der Regel groBerer Dosen, obwohl zwischen dem Grad der 
Vergiftung und der Giftmenge kein volliger Parallelismus besteht. Bei recht­
zeitiger Einschrankung der Giftzufuhr gelingt es, die Giftwirkung auf das eupho­
rische Stadium zu beschranken; auch durch Gegenmittel, wie Veronal, kann 
die Entstehung eines Rausches verhiitet werden. 

Euphorisches Stadium. Die Cocaineuphorie pflegt kurze Zeit nach der Appli­
kation des Giftes einzusetzen. Sie gibt sich kund in einer freudig erhohten 
Stimmungslage, die den eben noch Triibsinnigen, mit seinem Schicksal 
und seinen Nebenmenschen Hademden in einen Gliicklichen, Zufriedenen 
umwandelt. So erzii.hlt ein Pfleger uns, der anlaBlich eines heftigen Streites 
ZUm Cocain griff, er habe fast momentan das Gefiihl gehabt, er miisse die Welt 
umarmen und habe sich sofort mit seinem Gegner versohnt. Es hat diese Stirn­
mung eine gewisse Tendenz zum Sentimentalen, und wir horten oft die Angabe, 
daB der Cooainist in diesem Zustand leicht geriihrt, zu Tranen geneigt, empfang­
Hoh fiir Musik und zuweilen zu einem fast sinnlosen Versohenken seiner Habe 
bereit ist. Diese sentirnentale Stimmungslage steht zwisohen der ausgelas­
senen, heiteren und der beschaulich ernsten Form der Euphorie. In 
dieser geben sie sioh kontemplativen Betraohtungen hin, die als angenehm, 
ja als gliiokhaft empfunden werden, selbst wenn ibr Inhalt ein durohaus trauriger 
ist. Philosophisohe Gedankengange werden ausgesponnen, der Sinn des Lebens 
durohdaoht. Einige erzahlen von dem Gefiihl der Schwermut und des Leidens, 
das iiber sie kommt und geradezu martyrerhaftes BewuBtsein erweckt, dem sich 
selbst die Gebii.rde nicht entzieht. Wir hOrten von einem Studenten diese Stirn­
mung schildem als eille der Erbitterung gegen sich selbst, als ein Gefiihl des 
Unwahren, wii.hrend ein anderer im Cocainrausch duroh den Sohein der Unwirk­
liohkeit, der dann auf den Dingen lage, der wahren Erkenntnis der Welt nii.her­
zukommen glaubt und ein Dritter in solchen Stunden geradezu "die Schau der 
platonisohen !deen" zu erleben meint. Es spricht aus diesen Auelassungen 
die Erhohung des SelbstbewuBtseins, wie es in nooh viel deutlioherer Weise 
den Frohsinnigen in der Cooaineuphorie zukommt. Das Auftreten der beiden 
Reaktionsformen braucht iibrigens nicht konstitutionell bedingt zu sein. Viel­
mehr kann dasselbe~dividuum je nach Umstii.nden versohiedene Arlen der 
Cocaineuphorie erleben. So reagierte einer der oben zitierten Kontemplativen 
mit bis zum Rausch sich steigemden, zu Exzessen fiihrenden Erregungen, Wenn 
er das Gift nicht allein, sondem im geselligen Kreis einnahm. 

Das gesteigerte Selbstgefiihl begleitet das Reden und Handeln. Alles, was 
der Cooainist sagt, erscheint ibm bedeutend. Flache Witze, nachstliegende 
Wortspiele werden ibm zu geistreichen Gedankensplittem. Er empfindet sich 
als schlagfertig und iiberlegen, ohne ibn ginge alIes schief. Seine Haltung wird 
posenhaft. Er aohtet auf seine Kleidung, riickt sich den Schlips zurecht, be­
trachtet sich im Spiegel, hat iiberhaupt zuweilen ein geradezu narzistisches 
W ohlgefallen an sich selbst. 

Dem objektiven Beobachter gibt sich die Erregung, die das Gift setzt, leicht 
knnd; vor allem durch die lebhafte Motorik oder besser, dB. es sioh um motorisohe 
Umsetzungen seelischer Vorgange handelt, durch die gesteigerte Psyohomotorik 
des Cocainisten. . Ihr haufigstes Symptom ist der RededJ.'ang. Wii.hrend in 
einer geringen Zahl von Fallen Cocain hemmend auf die Spraoheeinwirkt, 
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sodaB es zur Verlangsamung, zur Stockung, ja zur SprachHihmung kommen 
kann, wird meist der Redestrom ein lebhafter, und Beschleunigung des Ge­
dankenablaufes wie der der motorischen Innervation ermoglichen eine Fliissig­
keit der Diktion, die dem gesteigerten Mitteilungsbediirfnis des Cocainisten 
gerade recht entgegenkommt. Er kennt keine Geheimnisse. Gleichgiiltig, ob 
er seiner Frau gesteht, daB er sie betriigt oder seinem intimen Freund Wohl­
bekanntes vortragt, dem ersten besten Fremden seinen Lebenslauf berichtet, 
sei es die Abortfrau oder, wie bei unserm Fall Th., der Portier des Krankenhauses, 
das er zur Entziehung aufsuchte, nachdem er dem Gebrauch der Toxikomanen 
folgend, sich vorher noch reichlich Gift zugefiihrt hatte. Immer erzahlen sie 
die minutiosesten Einzelheiten, verlieren sich, unterbrechen sich, stets bereit, 
die Wahrheit ihrer Berichte mit den Dokumenten ihrer Brieftasche zu bekraftigen. 
Droht der Strom der Rede zu versiegen, wird er mit neuen Dosen angeregt, 
und daB Nachte so durchgeplaudert werden, gehort zu typischen Berichten der 
Cocainisten. Gedampftes I~icht, Kerzenschein und Verkleidungen aller Art 
sind die theatralischen Formen, die in diesem Zustand gern angenommen werden. 

Natiirlich ist die Umsetzung in Worte nicht del' einzige AbfluBweg der 
psychomotorischen Erregung. Schlagen und Schreien, heftiges Gestikulieren, 
Freude am Tanz, zweckloses Umhergehen, kurz eine vieWiltige motorische 
Lebhaftigkeit gibt einer Gesellschaft von Cocainisten ein Geprage, das sic auBer­
lich mit Alkoholisiertell leicht verwechseln laBt. 

Was die intellektuellen FlJ,nktionen betrifft, so dii.rfte die Beschleunigung 
des Gedankenablaufes, die fast regelmaBig subjektiv empfunden wird, fiir dic 
Entstehung des Wohlbehagens nicht unwesentlich sein. Fortfall von Hem­
mungen und Widerstanden lassen selbst den sonst Schwerfalligen jetzt als inner­
lich reich erscheinen, nehmen ihm das Gefiihl der Inferioritat. Die Richtung 
des Gedankenablaufes wird von der Umgebung bestimmt. Haufig kommt es 
in der Einsamkeit zu dem Auftreten bunter Vorstellungsreihen mit kaleido­
skopartigem Ablauf von Sztmen, die entweder die Reproduktion vergangener 
Erlebnisse oder ein Schweifen in die Zukunft, ein Ausmalen erwiinschter Situa­
tionen, etwa den Tagtraumen entsprechend, bedeuten. Der Inhalt der Wunsch­
erfiillung hangt natiirlich von dem Niveau des Individuums abo Ein einfaches 
jungesMadchen, das in unserer Gegenwart Cocain schnupfte, wiinschte sich: 
"Jetzt mochte ich mit meiner FreundininHamburg sitzen, im Separee, in weichen 
Sesseln, eine Flasche Wein vor uns, in der Ferne Musik, so recht sehnsiichtige, 
so mochte ich Stunden mit ihr verbringen". Alle Schwierigkeiten del' wirklichen 
Lage losen sich, in seinen LuftschlOssern ist del' Cocainist reich, beriihmt. "On 
£lotte dans cette espece de contemplation nonchalante" (Rossier). 

Die Ansprechbarkeit der Sinncsspharen, die Hyperakusis sowohl wie die 
Erregung der optischen Sphare erleichtern die Vorstellungen, machen sie scharf 
und sinnlich lebhaft, und oft genug sieht der Traumer die Personen, mit denen 
er sich beschaftigt, deutlich vor sich und hort sie reden. Die Franzosen berichten 
von lebhaften farbigen Visionen, ahnlich denen anderer Rauschgifte, doch fanden 
wir hierfiir keine Bestatigung. Franzosische Autoren machen auch eine scharfe 
Trennung des euphorischen Zustandes (ivresse) 1) in zwei Phasen, ein dynamisches 

1) Die Franzosen bezeichnen also das euphorische Stadium mit ivresse, wahrend sie den 
Rausch delire nennen. 
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mit motorischer Lebhaftigkeit und intellektueller Anregung und ein spateres 
der Indolenz mit schonen Traumen. Nach unseren Erfahrungen braucht dem 
Zustand der Passivitat, der Hingabe an die spielerische Phantasie keine Erregung 
voranzugehen, kann vielmehr primare Cocainwirkung sein, wenn die Situation 
dieser Art des Erlebens entgegenkommt. 

Es konnte den Anschein haben, als ob das euphorische Stadium mit seiner 
Steigerung des korperlichen und seelischen Kraftgefiihls der Leistungsfahigkeit 
eines Menschen giinstig ware. Von rein somatischen Leistungen diirfte dies 
sicherstehen. Nicht nur, daB die Berichte iiber die Coqueros hier iibereinstim. 
mend lauten, auch bei amerikanischen Hafenarbeitern sah man erhohte Aus· 
dauer und vermehrte Leistung bei schwerster Arbeit, und im Versuch steigert 
schon 0,02 g Cocain die dynamometrisch bestimmte Kraft betrachtlich (Freud). 
Auch fiir die Erledigung komplizierter Aufgaben finden sich vereinzelte dahin· 
gehende Angaben. So berichten Vallon u. Bessiere, daB ein Automobilist 
nie so kiihn und zugleich so sieher durch die StraBen von Paris fuhr, als wenn 
er Cocain genommen hatte. Ahnlich gibt unser Fall N. N. an, unter Cocain 
kiihne und gewagte Akrobatenkiinste mit dem Gefiihl besonderer Sicherheit 
ausgefiihrt zu haben. Der Kellner S. Y. rechnet erheblich schneller nach Cocain, 
und wir horten von einem Reisenden, der sich der Verdoppelung seiner geschaft. 
lichen Erfolge riihmte, seitdem er in maBigen Dosen Cocain schnupfte, von 
Schauspielern und Sangern, die ihr Lampenfieber mit Cocain bekampfen usw. 
Demole berichtet sogar von einem Kassierer, der sich mit Cocain den Mut 
zu seinen Dnterschlagungen einfloBt. Aber im allgemeinen besteht 'Oberein. 
stimmung dariiber, daB Cocain nur ein Strohfeuer entfacht, daB es zwar den 
Drang nach Betatigung steigert, ein Tatendrang, der mitunter sogar nach 
Konflikten sucht, sich selbst bei angstlichen und menschenscheuen Cocainisten 
in.energischen Briefen, aggressiven Telephongesprachen kundgeben kann und 
sich auch bei unseren Selbstversuchen in einer erethischen Tendenz bemerkbar 
machte (s. Protokoll), dem aber nicht die Kraft zu produktivem Schaffen im· 
manent ist. 

Schon aus den Protokollen friiherer Selbstversuche geht hervor, wie kritisch 
die Beobachter dem inneren Wert der Cocainanregung gegeniiberstehen. So 
schildert Man tegazza sehr eindringlich die Inkoinzidenz von Anregung und 
Fahigkeit nach dem CocaingenuB. "Wahrend meine :Feder ungeduldig und nicht 
schnell genug auf dem Papier lief, war ich nicht imstande, neue Ideen zu fassen, 
noch eine Arbeit zur Form zu bringen von nur einigem Wert, die im Einklang 
mit meinem auBergewohnlichen Geisteszustand .stand". Dnd ein amerikanischer 
Arzt Hammond, der 1886 Selbstversuche machte und dabei in einen Zustand 
geriet, in dem er zwangsmaBig viele Seiten vo1l8chrieb, gibt an, daB die Gedanken· 
reihen an sich richtig, aber ohne jegliche Verbindung untereinander waren. Dns 
berichtet ein Student von gesteigerter Aufnahmefahigkeit und erhohtem Vel" 
standnis fiir Musik nach Cocain. Auch seien seine philosophischen Gedanken· 
gange kiihner, hielten abel' der Kritik des Niichternen nicht stand. Die "Ab· 
stinenzarbeit" sei organischer als die im Giftrausch ersehlichene. Auch in del' 
Selbstschilderung, die Mayer·Groll wiedergibt, wil'd die Wertlosigkeit del' 
geistigen Produktion betont. Ein anderer dagegen betl'achtet es nur als einen 
Zufall, daB in seiner Cocaingliickhaftigkeit, einer Stimmung, die er aus den 
Zeiten seiner groBten Produktivitat kenne, nie ein produktives Werk entstanden 
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sei. JedenfalIs sind uns bleibende Schopfungen, unter Cocainwirkung entstanden, 
nicht bekanllt, ein Gegensatz zu den Produktionen beriihmter Alkoholiker. 
Nicht der reale Gehalt, sondern das subjektive Gefiihl del' Erleichterung und 
Beschleunigung des Gedankenablaufes ist eben das steigernde Moment des Giftes. 
"La poussee dynamiqtie qui suvient apres l'injection de cocaine se depense la 
somme qu' a la diffusion mentsle et ne realise qu'un travail de£ectueux" (Saury). 

Die erregende Wirkung des Cocains versuchte man bald gegen pathologische 
Hemmungszustande auszuniitzen. Schon 1886 berichtete Heimann u. a. von 
vOriibergehendem Einflu B des Giftes bei Melancholien. Doch kam man von 
seinem Gebrauch bei Psychosen schnell wieder abo In jiingster Zeit sind 
erneut Versuche mit Cocaininjektionen bei Geisteskranken angestellt worden. 
Berger konnte bei Katatonikern mit 2-5 cg den Stupor fiir kiirzere Zeit 
(1-2 Stunden) losen, von 11 Kranken erhielt er bei 8 sprachliohe Reaktionen. 
Bei Melancholikern fand er eine erhebliche Beschleunigung psychischer 
Leistungen (Rechenaufgaben). Wirkungslos erwies sich nach Hinsen Cocain 
bei senilen Hirnprozessen. Dagegen konnte auch er bei Paralytikern mit kata­
tonischen Symptomen ein voriibergehendes Nachlassen der psychischen und 
sprachlichen Hemmung beobachten, auch ihr Negativismus schwand, dagegen 
persistierte die motorische Hemmung und die flexibilitas. Berger schlieBt aus 
seinen Versuchen, daB die Wirkung des Cocains sich auf die zentralen Teile des 
Gehirns erstreckt, in denen sich die materiellen Prozesse abspielen, zu denen 
die BewuBtseinsvorgange in Abhangigkeitsbeziehungen stehen. 

Wir selbst sahen nach einer Injektion von 0,05 g Cocain bei einer Epileptica 
eine deutliche Beeinflussung des Sprechaktes. Die sonst sehr gehemmte Rede­
weise wurde flieBend .. Assoziationen und auBeresVerhalten blieben unverandert. 
Ohne jeden Effekt war die gleiche Gabe in einem Fall sensorischer Aphasie. 

Das Rauschstadium. Bei aller Lebendigkeit, ja Leibhaftigkeit, den die Vor­
stellungsinhalte im ersten Stadium der Cocainwirkung annehmen konnen, 
bleibt das BewuBtsein der Unwirklichkeit des Erlebten ganz erhn.lten. Es 
gehort zu den Eigentiimlichkeiten der Cocainwirkung, daB dieses BewuBtsein 

. auch dann nicht v611ig verloren geht, wenn die toxische Dosis erreicht ist und 
eine pathologische Umdeutung der AuBenwelt vorgenommen wird. Dies tritt 
1m Stadium des Rausches ein. Eine scharfe Abgrenzung der euphorischen Er­
regung von dem Rausch ist im allgemeinen nicht moglich. Nur selten wird ein 
schroffer Umschlag angegeben, so von dem Selbstbeobachter bei Mayer- GroB. 
Meist vollzieht sich ein allmahlicher 'Cbergang und, wie noch auszufiihren seiu 
wird, lassen sich wesentliche Merkmale des Rauschzustandes aIs quantitative 
Steigerung der ersten Reizperiode verstehen. 

Die Stimmungslage allerdings erfahrt eine vi:illige Verwandlung. Aus dem 
heiter ausgelassenen oder ernst beschaulichen wird jetzt ein angstvoll gespannter, 
iiberaus gereizter, ruhelos erregter Mensch. Das Gefiihl der Angst kann ein 
ganz allgemeines sein, ohue irgend einen konkreten Inhalt zu baben, ofter aber 
hat es Beziehungen zu dem personlichen Leben des Siichtigen, ist, wenn man 
will, sein wachgewordenes boses Gewissen. Die ungetreue Ehefrau fiirchtet 
die Entdeckung des Ehebruchs, der Cocll,inschieber hat Angst vor seiner Ver­
haftlmg, den dem Elternhaus Entlaufenen peinigt die Furcht vor dem Vater, 
Geschwister, die gewaltsam Cocain aus einer Apoth.eke rauben, zitteI'n, der 
Apotheker sei ihnen auf der Spur. 
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Gespeist wird der Mfekt von der aufs hOchste gesteigerten Reizbarkeit 
der Sinnesapparate, und er verfiihrt seinerseits wieder zu einer Umdeutung der 
Sinneswahrnehmungen. Es beginnt das Stadium der Illusionen. Zunachst 
steigert sich die Intensitat der Eindriicke, besonders der akustischen. Knacken 
wird zum Kna1l, das Gerausch der in der Ferne fahrenden StraBenbahn zur 
herannahenden Feuerwehr usw. Bald wandelt sich die Natur der AuBenreize 
vollig um, vereinzelte Stimmen werden zu Pfeifen, zu Trompetensignalen, 
leise Schritte zu dem Anstiirmen von Truppen oder von Einbrecherscharen, 
und ahnlich verwalldeln sich die optischen Gegenstande. Kleiderstander nehmen 
menschliche Formen an, Handtiicher werden zu Geistererscheinungen. Einer 
will Wasser in den Aschbecher gieBen, weil er in den Zigarettenstummeln schwim­
mende Aale sieht usw. Es werden aIle Objekte der AuBenwelt in die Sphare 
der Angst einbezogen und verandern damit ihr Aussehen. 

Erklarlicherweise verfiihrt die innere Unsicherheit den Cocainisten zu Be­
ziehungsideen. Er fiihlt jeden Blick auf sich gerichtet, jeder sieht ihm seine 
Laster an, man £liistert iiber ihn, man lacht ihn aus. Sucht der Euphorische 
in dem BewuBtsein seiner Siegha.ftigkeit die Aufmerksamkeit der Menschen 
auf sich zu lenken, so vermeidet man jetzt jede Annaherung. 

Scheu wie Verbrecher sahen wir zwei Berauschte aus dem Hause schleichend, auf jedem 
Treppenabsatz spahend, ob nicht jemand dort saBe. Ein ehemaliger Patient, der sich uns 
im Cocainrausch auf der Krankenabteilung vorstellen wollte, getraute sich nicht in den 
Saal, sondern erwartete uns auf der Toilette. Dnd wenn selbst der Cocainist in impulsiver 
Aufwallung, etwa weil er sich beleidigt fiiblt, vollig fremde Passanten anrempelt, ist auch 
solche Gewalttat als dem Gefiihl der eigenen Inferioritat entstammend anzusehen. 

In enormer Weise gesteigert ist die Erschreckbarkeit und die Suggestibilitat 
des Cocainisten. 

Jedes Gerausch laBt ihn zusammenfahren, und wir sahen einen unserer Bekannten 
(L. E.) in geradezu grotesker Weise vor den Funken seines Taschenfeuerzeuges zuriick­
prallen. Der gleiche Fall gibt cin gutes Beispiel ffir den Grad der BeeinfluBbarkeit im 
Cocainrausch. Nachdem er mit X. reichlich Cocain genossen hatte, beschlossen beide, zu­
sammen einen Einbruch auszufiibren und, zwar im Hause des X., obwohl ihm bekannt war, 
daB fUr X. fingierte Einbriiche pervertierte Sexualhandlungen bedeuten. Sie schlichen sich 
in seine Wobnung, packten in einbrecherhafter Weise Wertsachen zusammen und wollten 
damit nach Hamburg reisen. Auf dem Bahnhof zuriickgehalten, fuhr er zuriick in die 
Wohnung, offnete diese mit dem Dietrich, lief aber schlieBlich davon. Sind die Beispiele 
fiir die Suggestibilitat der Cocainberauschten auch nicht immer so drastisch, so sei 
doch noch einiges, in gleicher Richtung Liegendes angefUhrt. Einer unserer Cocainisten 
glaubte, nachts in einem Geschaft einen Einbrecher zu gewahren. (Es war ein groBer Kaffee­
behii.lter.) Sofort stimmten ihm seine Begleiter zu, holten die Polizei und waren von ihrem 
Irrtum kaum zu iiberzeugen. Auch die wiederholt erhaltene Angabe, daB vollig hetero­
sexuell Empfindende sich zu inversen Handlungen aktiver oder passiver Art bestimmen 
lassen, gehort hierher. Ihre forensische Beurteilung, zu der sie fUhren konnen, soIl spater 
erortert werden. 

Auch iiber die Bedeutung der Autosuggestibilitat fUr die Halluzinationen 
wird noch zu sprechen sein. Es sei betont, daB schon in dieser Stufe des Cocain­
rausches gewaltsame Akte nicht zu den Seltenheiten gehoren. Besonders auf 
Grund von Beziehungsideen geraten einige in sinnlose Wut und schlagen rohen 
Trunkenboldcn gleichend los. Eine Cocainistin ohr£eigte im Cafe nach der ersten 
Prise eine Dame, weil sie von ihr "frech" angesehen worden sei. Auch Demo­
lierungell von Einrichtungen, das Hinwerfell brellllender Lampen, das Zer­
reiBen von Kleidungen haben wir mchrfach erlebt. Gefahrlicher aber sind 
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die Ausbriiche im hochsten Stadium des Rausches, in del' Halluzinose, die 
einen ausgesprochen persekutorischen Charakter tragt. 

Mit riicksichtsloser Entschlossenheit, oft verfiihrt durch ihre Trugwahr­
nehmungen, greifen die Halluzinanten sich und ihre Umgebung an. B. E. reiBt 
sich, aus Angst zu verbrennen, die Kleider vom Leibe, er hat so 5 Anziige zer­
rissen. Einer sehieBt auf seinen Diener, weil er zwischen dessen Zahnen eine 
brennende Laterne vermutet. Ein anderer richtet den Revolver durch das 
Fenster in die Wohnung des Freundes, weil man dort iiber ihn schilt. Vermeint­
lichen Einbrechern, Objekten del' Trugwahrnehmungen wird bewaffnet ent­
gQgengegangen, hemmungslos werden die Haustiiren eines Hotels eingerammt 
usw. Ein amerikanischer Autor berichtet von solchen Zustandell del' Raserei 
bei Negel'll, daB nichts iibrig bliebe als sie niederzuschieBen (Williams). 

nber die Art del' Trugwahrnehmungen ist zu berichten, daB sie kein Sinnes­
gebiet verschonen: Akustisch treten sie zunachst als Gerausche (8ausen, Brum· 
men, Glockentone, Trompeten, Schritte) auf, odeI' es werden Stimmen gehort, 
und zwar haben die Phoneme meist einen scheltenden Charakter. Schimpf­
worte, unanstandige Ausdriicke, Drohungen werden vetnommen. Ein Arzt 
hort unter seinen Teppichen warnende Rufe, man wollte ihm sein Gift nehmen. 
l\Iitunter kommt es zu lebhaften Zwiegesprachen del' Kranken mit ihren 
Stimmen, und zuweilen findet sich die Angabe iiber das Lautwerden del' eigenen 
Gedanken. 

Die optischen HalIuzinationen finden sich im Cocaindelir nicht mit del' 
Konstanz, mit del' sie das alkoholische Delir begleiten. Abel' haufig genug 
kommt es auch hier zu Trugwahrnehmungen, und schon Erlenmeyer weist 
auf eine besondere Art von optischen Cocainhalluzinationen hin, den mikro­
skopischen, bei denen, wie er sagt, das Gesichtsfeld del' Halluzinanten siebartig 
durchlOchert ist. Sie sehen dann besonders auf weiBen Flachen, z. B. Kachel­
of en odeI' Betten, unzahlige kleine dunkle Punkte, mitunter in Bewegung, 
die dann als Insektcn, FlOhe, Bienen usw. gedeutet werden. Auch groBe Objekte, 
Hunde und Pferde konnen in del' Halluzination auffli.llig klein erscheinen. Doch 
auch makroptische Bilder steigen auf, haufig graBlichen Inhalts, Totenkopfe, 
die an den Baumen hangen, menschliche Glieder auf den Teppichen yerstreut, 
jammernde nackte Kinder, monstrose Gestalten nMerkommend und beim 
Zutreten versch",indend, wie Epileptiker sie schildern. Mitunter wird iiber 
laszive Erscheinungen geklagt, nackte Frauen auf den Tapeten usw. Die ]ran­
zosen berichten von farbigen Visionen (z. B. tanzende Liliputaner mit Kleidern 
von schonsten Farben) und solchen euphorischen Inhalts. Wir haben hierfiir, 
wenigstens unter unseren Fallen, keine Beispiele gefunden, und es scheint sich 
hierbei mehr um "lebhafte Erinnerungen" (Briand u. Vichon) zu handeln, 
den oben beschriebenen euphorischen Wachtraumen gleichend, als um echte 
Trugwahrnehmungen. 

Geradezu als pathognomonisch fiir den Cocainismus gelten die unter dem 
Namen signe de Magnan bekannten, abel' schon vorher von Erlenmeyer 
beobachteten Halluzinationen des Tastsinns. Die Halluzinanten fiihlen unter 
ihrer Haut Fremdkorper, die als Wiirmer, Milben, Cocainkrystalle usw. gedeutet 
werden. So stark ist del' Wirklichkeitseindruck, daB sie sich die Haut mit 
ihrell Nageln odeI' spit~en Gegenstanden aufreiBen, um die Fremdkorper 
herauszuholen und daB ,cocainsiichtige Arzte mit dem Mikroskop ihre angeblich 
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neu entdeckten Mikroben zu demonstrieren suchten. Einem Kranken werden 
mit jeder Spritze Buchstaben unter die Haut injiziert, ein anderer sucht in seinen 
Absoessen Cholerabacillen. CourtoiR - Suffit und Giroux erwiihnen einen 
Arzt, der auf Grund seiner eigenen Sensationen alle Krankheiten durch das 
~~indringen von Coccidien unter die Haut erklart und seine Paticnten mit 
Firnis bestreicht, um sie vor den Mikroben zu schiitzen. Auch die bei 
psychotischen Prozessen haufig zu beobachtenden Hautsensationen des Elektri­
siertwerdens sindder CocainhaIluzinose nicht fremd. Sie werden von Spritz­
cocainisten berichtet, und wir fanden sie auch bei Schnupfern (so in dem Fall 
H. E.). mer ihre wahnha.fte Umdeutung wird noch zu sprechen sein. 

Unter den Cocainschnupfem scheinen TasthaIluzinationen nicht so regel­
ma.Big und weniger ausgesprochen vorzukommen, als nach den lehrbuchmaBigen 
Darstellungen des Cocainismus zu erwarten ware. Immerhin fanden wir viele 
FaIle, bei denen, wellll auch fliichtiger, die Halluzination des von Insekten, 
insbesondere von Lausen Befallenseins aufgetreten war. Auch auf der Zunge 
werden Fremdkorper gefiihlt, Haare, Fischgraten usw. Imvieweit ein Zusammen­
hang dieser Erscheinungen mit den geschilderten Parasthesien besteht, solI uns 
noch bei einer ausfiihrlichen Kritik der psychischen Cocainsymptome beschaf­
tigen. 

Hier bleibt noch zu erwiLhnen, daB auch auf anderen Sinnesgebieten, wenn 
auch viel seltener, haIluzinatorische Phanomene vorkommen. Den haptischen 
Halluzinationen nahestehend, sind die thermischen, die wir in sehr schoner 
Weise in unserem Fall B. E. beobachteten. Der absolut verwirrte und UIl­

zugangliche Kranke weigerte sich, mit dem Ausdruck hochster Angst, bei der 
Krankenhausaufnahme in das Bett zu gehen, unter der Begriindung, er ver­
brelllle, im Bett sei Feuer. Spater erzahlte er uns ein Erlebnis ahnlicher Art, 
das fiir den Grad des Realitatscharakters seiner Halluzinationen sehr charakte­
ristisch. ist. Er befand sich im Grunewald, als nach starkem CocaingenuB ihm 
die Baume plotzlich zu brellllen schienen. Angstediillt stiirzte er sich in einen 
See und blieb dort etwa eine halbe Stunde schwiinmerid, sich immer in dcr 
Seemitte haltend, wo er sich am sichersten glaubte. 

In dem ersten Erlebnis, gab er an, hatte er nicht nur das Gefiihl des Ver­
brennens, sondem auch einen intensiven Brandgeruch verspiirt. Geruchs­
halluzinationen kommen bei Cocainisten nur sparlich vor. So berichtet Tho msen, 
daB einer seinerFii.lle behauptete, man blase ibm durch einMauerloch Chloro­
form zu. 

Noch seltener treten Geschmackshalluzinationen auf, vielleicht auf Grund 
von Pareugesien. So beobachteten wir in einem Versu.ch eine Stwlde &>n­
haltende Pareugesie, Geschmack nach verbranntem Gummi. Ein alter Cocainist, 
Fall N. N., hatte haufig in der Abstinenzpcriode einen intensiven Cocain­
geschmn.ck. 

Wie bei anderen Rauschzustanden, treten auch im Cocainrausch die Trug­
wahrnehmungen der einzelnen Sinnesgebiete nicht immer getrennt auf.. Es 
kommt zu KombillD.tionen, wie sie teilweise schon erwiihnt. wurden, etwa bei 
dem Halluzinanten, der neben dem Gefiihl des Verbrellllens einen initialen 
Brandgeruch spiirt, oder halluzinierte Bienen werden gesehen und gefiihlt, 
Schlangen, die den Weg kreuzen, zischen usw. 
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Trotz dieser haufig vorhandenen und noch genauer zu erorternden kritischen 
Stellung findet - ein Gegensatz zum Alkoholdeliranten - eine schnelle syste­
matisierende wahnhafte Umdeutung der Sinneswahrnehmungen statt. 

Es wurde schon betont, daB die Richtung der sich an die Reize der AuBen­
welt anschlieBenden Vorstellungen vor allem durch das Angstgefiihl bestimmt 
wird und daB dieser Affekt zu wahnhaften Ideengangen drangt. Es sind diese 
mannigfaltiger Art, und wir haben schon erwahnt, wie sie meist einen Beziehungs­
charakter haben und dann zu gefa.hrlichen Akten fiihren konnen. Abgesehen 
von diesen werden haufig Vergiftungsideen geauBert. B. E. sah z. B. in Kuchen, 
der ihm gereicht wurde, Rosinen als Gift an oder behauptete, die Getranke 
hatten eine eigenartige Farbung; ja es kommt vor, daB trotz aller Gier nach 
dem Gift Cocain zuriickgewiesen, sogar weggeschiittet wird, mit der Be­
griindung, man habe etwas hineingetan, es schmecke anders als sonst, einer 
sah in dem Pulver lauter Lause. E. konnte nur miihsam von uns zuriickgehalten 
werden, . seinen Shawl wegzuwerfen, dessen punktiertes Muster auch AnlaB zu 
Tiervisionen wurde. 

Zum TeH sind die Wahnvorstellungen mit der Perzeption der elementaren 
Empfindungen so eng verbunden, daB nicht einmal bei der Beschreibung eine 
Trennung moglich ist, wie etwa die Umdeutung der Hautsensationen als ver­
ursacht durch irgendwelche Objekte. Aber auch die anderen Sinnestauschungen 
verfiihren zu komplexeren Wahnideen. Vor allem werden die Gehorstauschungen 
verkniipft mit Angstvorstellungen, und es entsteht geradezu ein Verfolgungs­
wahn, der die alteren Autoren den Cocainrausch als paranoia hallucinatoria 
bezeichnen lieB. Am haufigsten wird in diesem Zustand von Einbrecherangst 
berichtet. Jedes Knacken, jeder Tritt auf der Trel'pe'\Terkiinden dem Erwartungs­
vollen die nahenden Eindringlinge. Mit gespanntem Revolver kann so der 
Cocainist stundenlang dasitzen und in standiger Furcht immer wieder zur Tiir 
eHen. Der Offizier, bei Ausbruch der Revolution, verbarrikadiert sich gegen die 
heranstiirmenden Meuterer. Dieser raptus panaphobique, wie Vallon u. 
Bessi ere diese haufigste akute Vergiftungsreaktion des Cocainisten nennen, 
wechselt in seinem Inhalt natiirlich mit den jeweiligen Situationen. Spielt 
bei dem in der Wohnung Befindlichen die Einbrecherpsychose eine wesent­
Hche Rolle, so reagiert z. B. der GrenzschutzsoldatK. E. im gleichen Zustand 
mit plotzlichem Alarmieren seiner Kameraden, er hort die Feinde kommen, 
halluziniert Schiisse und kann von der Unwirklichkeit seiner Erlebnisse kaum 
iiberzeugt werden. 

Wenn auch, wie erwahnt, impulsive, ja gemeingefa.hrliche Handlungen 
zuweilen durch wahnhaft umgedeutete Wahrnehmungen ausgelOst werden 
und so der Anschein volliger Einsichtslosigkeit erweckt wird, bleibt nicht nur 
das PersonIichkeitsbewuBtsein in vielen Fallen von Cocainrausch erhalten, 
sondern es besteht auch eine mehr odeI' weniger deutliche Einsicht in die Unwirk­
lichkeit des Erlebten, in seine toxische Bedingtheit. Der vage Gedanke: das 
ist nichts Echtes, der Spuk rUhrt vom Cocain her, kann wahrend der ganzen 
Dauer persistieren. Es ist dies kein klaresWissen, mehr eine BewuBtheit, ein 
Zustand, der am besten durch den Vergleich mit dem Traum veranschaulicht 
wird, den uns gegeniiber auch ein Cocainist spontan gebrauchte, wie auch fran­
zosische Autoren von dem reve en action sprechen. Und nicht nur pflegt die 
personliche Orientierung erhalten zu bleiben, man kann aUs den Berichten 
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und Selbstbeobachtungen von Cocainisten geradezu eine Einstellung auf den 
Eintritt der halluzinatorischen Erlebnisse ersehen. Wer einmal erlahren hat, 
daB zu den Giftwirkungen die Trugwahrnehmung gehoren kann, der wartet 
auf ihr Kommen mit einer gewissen sensationslUsternen Spannung, und dann 
iiberwii.ltigt das Wiedererscheinen der "Geister" nicht, sondern sie sind ihm gute 
Bekannte. Es entspricht dieses Verhalten auBer inneren Grunden, die spater 
noch erortert werden, jener schon betonten Cocaineinwirkung: der Er hoh ung 
der Suggestibilitat. Sie setzt schon in der euphorischen Phase ein, und 
wenn die erste Prise schon stimulierend wirkt, so gilt auch hier die Bemerkung 
eines Heroinomanen, der Effekt der Spritze sei ein moralischer. Wie bezeichnend 
aber ist es, wenn ein in seinen Angaben ganz zuverliissiger Cocainist kleine 
schwarze Teufelchen halluziniert, die vollig dem Aussehen der Erscheinungen 
entsprechen, die ein befreundeter Cocainist ihm gewissermaBen vorhalluziniert 
und die er "iibernommen" hat. 

Als weiteres Zeichen der BeeinfluBbarkeit konnten wir feststellen, daB 
es gelingt, jene durch Liepmanns Studien bei Alkoholdeliranten so bekannt 
gewordenen Druckvisionen auch bei Cocainisten hervorzurufen. Sie treten auch 
in ]'allen auf, die keine ausgesprochenen Halluzinationen erlebt haben, bzw. 
in einem Stadium, in dem es nicht spontan dazu kame, beweisen also die Bereit­
schaft, die halluzinatorische Fa.higkeit des Cocainisten. Nach Abklingen des 
Rausches sind sie nicht zu provozieren. Gesehen werden zunachst entoptische 
Bilder, aber bunter und reicher an Einzelheiten als normalerweise, oder ein2ielne 
Gestalten, schlieBlich gauze Szenen. Ihr Inhalt ist mitunter dramatisch bewegt, 
aber nicht unbedingt schreckhaft. Bei Versuchen, die wir mit unserem Fall 
L. E. unternahmen, traten sie nach der Einnahme von etwa 0,6 g reinen Cocains 
in auBerordentlicher Lebhaftigkeit auf. E. halluzinierte erst einzelne Personen, 
dann kam es zu dem Ablauf einer Szene. Er glaubte sich plOtzlich mit seiner 
Begleiterin auf der Str3.Be, stritt erregt mit einem Autofiihrer, rief die Numm,er 
des Autos, das ihn bellahe iiberlahren hatte, und stand so unter dem, Eindruck 
der Realitat des Erlebten, daB er nach Offnen der Augen an dem Glauben, a.uf 
der StraBe gewesen zu sein, festhielt (s. Protokoll). 

Allerdings hatte der Zustand, in dem er sich befand, schon Symptome, die 
andern halluzinatorischen Zustanden nicht eigen sind, sondern einer Geistes­
verlassung angehoren, die als Delir bezeichnet wird. Bekanntlich sind die 
Kennzeichen des Delirs, abgesehen von den Halluzinationen und wahnhaften 
Einfallen, ein triebhafter Betatigungsdrang und cine Triibung des BewuBt­
seins. Eine Abgrenzungzwischen dem halluzina.torischen und dem, deliranten 
Stadium des Cocainrausches besteht nicht. Es komm,t zu ganz fIieBenden 
tJbergangcn, und wir werden auf Phanomene, die beiden ZustiLnden gem,einsam 
sind, gleich zurUckkomm,en. Hier sci hervorgehoben, daB die fUr den Deliranten 
charakteristische Verkennung der AuBenwelt auch im Cocainrausch oft erheb­
liche Grade annimmt. Trotz der Fil.higkeit, sich der Einzelheiten seiner bekannten 
Umgebung zu cntsinnen, identifiziert er dann sein Haus nicht oder lituft stunden· 
lang in Irre, wenn er sein Lokal sucht, von dem er nur Minuten entfernt "ist. 

tJbrigens besteht ein sehr lebhafter, rein triebmaBiger Drang, in den StraBen 
umherzulaufen sowohl im Cocaindelir wie auch in friiheren Stadien des Cocain~ 
ransches. Es ist ein Beschaftigungsdrang, dessen Formen ffir die Giftwirkung 
fast typisch erscheinen. 
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Seine Anfallge auBel'll sich in der Tendenz des Cocainisten, Ordllung zu schaffell. Schon 
auf der Hohe des euphorischen Stadiums neigt er hierzu. Ihn stort dann leicht eine Kleinig· 
keit, etwa die herabhangende Schnur einer elektrischen Leitung. Er wird nervos durch den 
Anblick eines am Rande des Tisches stehenden GefaBes. Wie beziehungslos zu dem Zweck 
und instinktmaBig die ordnende Tatigkeit ausgeiibt wird, zeigt das Verhaiten zweier im 
Versuch beobachteter Cocainisten. Sie wischten dauernd den Tisch mit einem von Schmutz 
schwarzen Taschentuch ab, oder ihr Ordnungssinn betatigte sich durch spielerisches Auf· 
bauen der umherliegenden Gegenstande, und auf gleicher Stufe steht das sinnlose Um· 
hangen von Bildern, von dem in der Selbstschilderung bei May er·Gro B die Rede ist. Andere 
Betatigungen bestehen in einem zwanghaften Waschen, Nagelputzen usw., auch ein Schreib. 
drang wird oft beobachtet, bei dem triebhaft Seite auf Seite meist mit zusammenhanglosen 
Gedanken gefiiUt wird (Hammond, Mantegazza 1. c.). Ein Arzt hatte in einer Cocain· 
vergiftung den lebhaften Drang zu operieren. Einer unserer Bekannten steUt "Sanierungs. 
plane" auf, auf welche Art er seine Entziehung bewerkstelligen will. Ein anderer macht 
innerlich "Ordnung", notiert all seine Absichten, z. B. "mit X. sich versohnen!" (s. Anhang). 
Wir kennen einen Cocainisten, der impulsiv rechnet, Bilanz macht oder seine Pulverpackchen 
zahlt. Wir werden aU diese Erscheinungen noch zu analysieren haben. Bei weiterer Zu· 
nahme des Rausches kommt eine Eigentiimlichkeit zur Beobachtung, die der Cocainist 
seIber als "Suchkokolores" bezeichnet. In aufgeregter Weise fiingt plOtzlich ein Suchen 
nach irgend welchen Gegenstanden an. Mit angstlicher Erregung durchkramt der Kranke 
seine Brieftasche und durchsucht den ganzen Anzug, um irgendein Papier zu finden, das 
meist mehrfach in seine Hande kommt, bevor es als das gesuchte erkannt wird, oder er 
findet seinen Hut nicht, obwohl er dicht vor ihm hangt usw. Die exzessiveForm des "Suchko. 
kolores" besteht darin, daB die Cocainisten auf die Suche nachPackchen mitCocain oder Geld 
gehen. Man kann dann auf der StraBe Gestalten sehen, die sich gierig nach jedem Fahr· 
schein, jedem Stiickchen Papier biicken, immer wieder in der Hoffnung, das Gewiinschte 
aufzuheben. Es gibt Rauschzustande, welche nur in solch angstvoUem Bewegungsdrang 
bei erhaltener Orientierung und Fehlen von Halluzinationen bestehen, ahnlich den abortiven 
Alkoholdelirien. 

. Aber auch abgesehen von dem Suchen besteht, wie schon erwahnt, in den 
Phasen des Rausches ein lebhafter Bewegungsdrang, der den Cocainisten nicht 
im geschlossenen Raum halt, der ihm selbst das Fahren in der StraBenbahn 
unertraglich macht, und so irrt er ziel· und planlos Stunden hindurch, ja Nachte 
hindurch auf den StraBen umher. SehIieBlieh tritt die ErschOpfung an die Stelle 
der motorischen Erregung, die bislang eine vollige Aufhebung des Ermlidungs. 
gefiihls bewirkt hatte. 

Ehe wir an die Beschreibung dieses Erschopfungszustandes gehen, seien 
noeh einige Punkte besprochen, die sich auf die hoheren pSfehisehen Funktionen 
und auf die Affektivitat wahrend des Coeainrausches und des Delirs beziehen. 
Was den Gedankena blau f betrifft, so ist jetzt an die Stelle der Besehleunigung 
der Assoziation eine sowohl in der Unterhaltung ",i.e auch beim Assoziations. 
versueh erkennbare Verlangsamung des Gedankenflugs und eine Verarmung 
getreten, die z. B. auf die Reizworte abwechselnd "ja", "nein", "gut" usw. 
anborten laBt. 

Erheblich beeintraehtigt wird die Merkfahigkeit, Aufgaben aus der 
bekannten Priifungsmethode werden sehr unvollkommen erledigt, und schon 
nach Versehnupfen VOll 0,.5 g Cocain vermochte ein mnestiseh hervorragcnd 
Begabter, der niichtern 10 ungewohnliehe Vornamen nach zweimaligem Vor. 
lesen in rich tiger Reihenfolge wiederholt hatte, nur 5 Namen wiederzugeben. 

In gleicher Weise, wie die FliIle der Ideen und die Raschheit ihres Ablaufes 
gelitten hat" tritt die hemmende Komponente des Giftes auch in der Konzen. 
trationsfahigkeit in Erscheinung. Kann der Euphorische durch den t'rber. 
reichtum gedanklicher Anregungen in fast manischer Weise ideenfliichtig 
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erscheinen, so zeigt sich der Berauschte in noch viel ausgesprochener Weise als 
nnfiihig, Gedankengange durchzufiihren, und es beruht hier die Schwache 
nicht auf einer En-egungssteigerung, sondern auf einer Herabsetzung der Auf­
merksamkeit zugleich mit einer verstarkten Ablenkbarkeit. So kommt es zu 
einem hypermetaphoretischen Verhalten, bei dem jeder geringe auBere Reiz 
geniigt, die Leitidee fallen zu lassen. Die Folge davon sind KurzschluBhand­
lungen, die durchaus ihrem Charakter nach denen bei Psychosen vergleichbar 
sind. Sehr gut konnten wir dies beobachten, als wir Cocainisten in diesem 
Stadium die Aufga,be stellten, einen Brief zu schreiben. Ihre Durchfiihrung 
nahm enorm yiel Zeit in Anspruch. Fiel der Blick auf irgendeinen unher­
liegenden Gegenstand, so wurde das Schreiben sofort nnterbrochen und 
eine zwecklose, an das Objekt ankniipfende Handlung begangen. Anderer­
seits besteht ein kmmpfhaftes Haften an der einmal gestellten Aufga be. 
Wie der Cocainist keinen SchluB machen kann mit der Unterhaltung, so 
hat er auch bei anderen Beschiiftigungen nicht die Energie aufzuhoren. Ein­
mal im Schreiben flehen sie geradelou urn die Erlaubnis, dabei bleiben zu 
diirfen. . 

Die Erinnerungsfahigkeit der Cocainisten fiir die Vorfalle im Rausch unl 
Delir wechselt. Zuweilen kann fast alles sehr genau und plastisch reproduziert 
werden und den objektiven Beobachtungen entsprechen (so unser Fall E.). 
Haufiger bestehen Liicken in der Erinnerung odeI' es bJeiben nur zusammen­
hanglose Einzelhoiten im Gedachtnis und schlieBlich gibt es seltene FalIe, bei 
denen man. von einer Amnesie sprechen muB. Sie gleichen dem Erinnerungs­
verlust des pathologischen Rausches, wahrend die Gedachtnisinseln nach dem 
gewohnlichen Rausch doch sparlicher zu sein pflegen und armer an Einzelheiten 
als nach Cocainabusus. (tJber Gedachtnissti:irungen der chronischen Cocainisten 
s. S. 1043.) 

Selbst im deliranten Zl1stand l{onnen Einzelheiten genau festgehalten werden. 
So wuBte z. B. L. E. die Nummer des bei einer Druckvision gesehenen Autos, 
war allerdings auch niichtern ungewiB, was von seinen Erlebnissen real und was 
halIuzinatorisch gewesen war. 

Das Depressionsstadium. An jeden CocainrauschschlieBt sich eine Phase 
korperlicher Erschlaffung, von den Cocainisten die "Reaktion" genannt. Ihr 
seelisches Kennzeichen ist vor allem eine Abulie und eine wache Miidigkeit. 
Das Absinken der psychischen Aktivitat in einen Zustand absoluter Willen­
losigkeit kann geradezu bis zum Stupor gehen. Sie fiihlen sich "wie gelahmt", 
"wie lebendig begraben". Der Mangel an Antrieb hemmt jede Bewegung, 
es fallt dem Toxikomanen jetzt schwer, die ausbrennende Zigarette fortzuwerfen. 
Oft ist er nicht imstande, sein Lokal zu verlassen und sitzt stumpf in einer Ecke 
oder am Tisch. In Cocainlokalen haben wir diese "Eekenhocker" mehrfach 
gesehen. Erst nach lallgerer Zeit wird der paradoxe Zllstand von Miidigkeit 
und Schlaflosigkeit durch einen terminalen Schlaf abgelost. Sowohl bei einigen 
Cocainschnupfern, vor aHem abel' boi Spritzcocainisten bewirkt das Gift nicht 
selten eine absolute Insomnie. Sie zu bekampfen, wird zu Schlafmitteln aHer 
Art gegriffen. Die an Injektionen Gewohnten V'ersuchen die Cocainex~itation 
durch Beigabe von Morphin zu dampfen, sind aber baJd.gezwungen, Verona I, 
Trional oder Chloralhydrat daneben zu gebrauchen. Veronal scheint gegen die 
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Schlaflosigkeit am wirksamsten zu sein. Morphilldampft zwar die Erregung, 
vermag aber dem Coeainisten keinen Schlaf zu bringen. 

Bisweilen drangen sieh eigenartige korperliehe Mil3empfindungen auf, so 
bei C. H. Er mul3te zum Spiegel greifen, weil er die Empfindung hatte, 
sein Kinn sprange vor, die Nase wulste sieh, die Augenbrauen buckeln sieh, 
und in den ansehliel3enden Trli.umen sah er seine Extremitaten abgehaekt 
oder die Beine verweehselt. 

Die Stimmungslage, die vor Eintritt des Sehlafes besteht, hangt von der 
Individualitat ab, ist aber aueh bei dem einzelnen nicht ganz einheitlieh. Bei 
einigen ist sie affektiv iiberhaupt wenig betont, bei anderen entwickelt sich ein 
dem alkoholischen Katzenjammer ii.hnlicher Zustand mit moralisehen Selbst­
vorwiirfen, der sieh in einen Ekel vor Coeain hineinsteigern lal3t. Andere sahen 
wir in einer Verfassung, die ein Gemisch von Riihrseligkeit und Angst war. 
Sie umarmten sich gegenseitig, schworen unter Tranen dem Coeain ab, benahmen 
sich hochst lappisch. Man bnn in dem depressiven Stadium von einer Gedanken­
leere spreehen. Es kommt bum zu assoziativen Zusammenhangen, und uns fiel 
besonders die Sehwerbesinnlichkeit, die sieh selbst auf die Wortfindung erstreekt, 
bei den Erniichterten auf. In den meisten Fallen ist es den Coeainisten je mog­
lieh, sein Bett aufzusuehen, und naeh dem SchJaf fiihlt er sieh dann aueh wieder 
wohl. Mul3 er etwa aus sozialen Griiilden die reaktive Phase durehmn.chen, 
ohne die Mogliehkeit zu haben, sieh in sein eigenes Heim zu begeben, so werden 
die korperliehen und besonders die seelisehen Erseheinungen ins Depressive 
verstii.rkt, und wir horten cIann haufig von Suizidideen und Suizidversuehen, 
besonders wenn der Coeainist keine Mogliehkeit sieht, sieh neues Gift zu ver­
sehaffen. Doeh sind uns aueh mehrere Falle bebnnt, in denen Coeainisten 
nieht reaktiv im m.omentanen taedium vitae Selbstmord veriibten, sondern 
angewidert von ihrer Leidensehaft bewul3t in den Tod gingen, indem sie tOdliehe 
Dosen nahmen. 

Man beaehte iibrigens bei plotzliehen Todesfallen 'Von Coeainisten immer 
die Mogliehkeit, dal3 es sieh' um unfreiwillige Vergiftung handelt. - Ab­
gesehen von Suiziden, die der Verzweiflung iiber die ungliiekliehe Lage ent­
springen, kann der Selbstmord aueh nur den Absehlul3 eines Willens zur Selbst­
zerstorung bedeuten, deren Ausdruck die Toxikomanie an sich war. In einem 
uns beriehteten Fall bestand eine ausgepragte Algolagnie. Der Betreffende 
strebte naeh allem, was mit dem Tode zusammenhing. Er sehmiiekte sich z. B. 
mit den BIumen, die eine Selbstmorderin bei ihrem Sturz aus dem Fenster 
trug, und er sehlief in einem Sarg. Ein anderer Fall, Student, Typus des degenere 
superieur, begann den Cocainmil3brauch, aIs er den Plan zum Selbstmord schon 
gefal3t hatte, und totete sieh mit dem Gift. 

Die Cocainpsychose und der Morphiococainismus. 
So unwahrseheinlieh es ist, daB Coeain die Korperzellen biologisch verandert, 

in dem. Sinne, dal3 eine Gewohnung an das Gift eintritt (vgl. S. 1059 ff.), so sieh(jr 
ruft das Gift in dem seelischen Habitus tiefgreifendeVeranderungen hervor, 
wenn es hinreiehend lange zugefiihrt wird. Gerade in diesem Punkte nun macht 
sich ein Untersehied in den Applikationsn.rten bemerkbar. Die Cocaineuphorie, 
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das Rauschstadium und die reaktiV'e Phase unterscheiden sich bei Cocain­
schnupfern und Cocainspritzern zwar in keiner Hinsicht prinzipieU, und man 
kann nur von quantitativenDifferenzen beziiglich der Intensitat der Symptome 
sprechen. Das gleiche gilt, was die Dauerwirkungen des Giftes auf Cocainisten 
betrifft, von den gleieh zu erorternden Charakterveranderungen. Auch 
hier sieht man, gleichgiiltig, ob durch die Prise oder durch die Jnjektion verur­
sacht, dieselben Erscheinungen. Sie sind im ersten Fall nur weniger aus­
gesprochen, aber auch dies nur dann, wenn die Menge des geschnupften Pulvers 
nicht iibermaBig ist. 

Anders jedoch ist die Einwirkung des Cocains auf die Gesamtpersonlichkeit, 
je nachdem der chronische Cocainist Spritzer oder Schnupfer ist. Ein durch 
lichte Intervalle nicht unterbrochener Zustand der geistigen Verwirrtheit, 
ein ZerfaU der Personlichkeit, eine bis zur AuflOsung gehende kOrperliche und 
seelische Zerriittung haben wir selbst bei schweren Cocamschnupfern nicht be­
obachtet. Die Zahl, die von ihnen iiberhaupt in Anstaltsbehandlung gerat, 
ist nach unseren Erhebungen gering. Und wenn im folgenden von einer Cocain­
psychose die Rede ist, die iiber die akute Giftwirkung hinaus die psychische 
Personlichkeit krankhaft verandel't, so wird es sich, von ganz seltenen Ausnahmen 
abgesehen, um Toxikomane handeIn, die sieh das Gift injizieren. In dem ge­
sehichtlichen Teil unserer Abhandlung haben wir darauf hingewiesen, daB der 
Ausgangspunkt fiir die Entstehung dieser Art von Cocainism us jene triigerische 
Hoffnung war, eine andere Toxikomanie, die Morphiurnsucht, durch Cocain 
heilen zu konnen. Ein Kunstfehlcr, der auch heute noch nicht von allen Arzten 
vermieden wird, lUid in den Kreisen der Morphinisten ist noch heute die Kenntnis 
von der angeblichen Gegenwirkung des Cocains nicht verloren gegangen. Es 
ist das groBe Verdienst Erlenmeyers, auf die Gefahren der Substitution des 
Cocains fiir Morphium hingewiesen, das Bild des Cocaillismus friihzeitig erkannt 
und als fast regelmaBige Folge dieser Entziehungsmethode das Entstehen einer 
neuen kombinierten Giftsucht, des Morphiococainismus, klar und erschopfend 
geschildert zu haben. In der Tat gehen die FaIle von Cocainismus aus friiherer 
Zeit nicht nur atiologisch vom Morphium aus, sondem sie bleiben mit dem 
Morphinismus vergesellschaftet, und in der kurz vor dem Krieg erschienenen 
Auflage des Kraepelinschen Lehrbuches wird von dem Verfasser noch die 
groBe Seltenheit von reiner Cocainsucht hervorgehoben. 

Wenn einem :Morphinisten in den schweren Tagen der Entziehungskur 
Cocain gereicht wird, so spUrt er schnell ein Verschwinden der entsetzlich qualen­
den Abstinenzsymptome. Er fiihlt sichkOrperlich gekraftigt und geistig er­
frischt, aber die Wil'kung ist fliichtig, er drangt llach neuen Dosen, die fum bald 
nicht geniigen und daher schnell gesteigert werden. Ein Zustand, der zunachst 
ganz verkannt wurde. Sehr charakteristisch heiBt es in einem der ersten Be­
richte: Die Sucht del' Patienten war so gering, daB sie keine kombinierten Ein­
spritzungen, sondern reines Cocain haben wollten (Jakel). Es dauert nicht 
lange, so ist aus dem :Morphinisten ein Cocainist geworden. AuBerhalb del' ~l\n­
stalt pflegt er dann, urn die kalmierende Wirkung des alten Giftes statt des 
neuen ExzitallR wieder zu genieBen, schnell zum :Morphium zuriickzukehren, 
um abel' bald die Erfahrung machen zu miissen, daB er nun auch das neue Gift 
nicht entbehren kann. Entweder wird nun Morphium und Cocain abwechselnd 
injiziert odeI' in Mischspritzen, deren Wirkung iibrigens uns als hochster 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 66 
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GenuB bezeichnet wurde, und ein arztlicher Beobachter (s. bei Mayer- GroB) 
vergleicht die durch sie hervorgerufene Euphorie geradezu mit dem sexuellen 
Orgasmus. 

DaB die verheerenden Folgen, die sich bald einstellen, vor allem dem Cocain 
zur Last fallen, beweist gut ein von Saury berichteter Fall: Ein Offizier nahm 
erst Opium, dann Morphium. Bald nach Ersatz des Morphiums durch Cocain 
traten psychotische Erscheinungen auf. Sie verschwanden nach dem Aus­
setzen des Giftes. Er wurde riickfallig und delirierte von neuem. Wieder wurde 
das Cocaill entzogen, doch HeB man ihm das Morphium, das er anstandslos 
vertrug. Wenn also bei Morphinisten von deliranten Zustanden berichtet wird, 
so muB bei der groBell Seltenheit der sogenannten Abstinenzdelirien immer 
der Verdacht auf CocainmiBbrauch entstehen, und es ist ersta.unlich, daB die 
Fane von Smidt und Rank heute nocll von Schroder als Morphiumdelirien 
zitiert werden, obwohl schon Ertenmeyer sie als typische Beispiele der akuten 
Cocainvergiftung bei Morphinisten entlarvt hat. 

Da, wie schon eingangs erwahnt, die akuten Giftwirkungen bei Morphio­
cocainisten unserer vorhergehenden Schilderung entsprechen, konnen wir uns 
auf die Beschreibung der chronischen Veranderullgen beschranken. 

Korperlich tritt eill bei Schnupfern auch nicht annahernd in solchem MaB 
zu beobachtender Verfall der Korperkrafte ein, verursacht durch den Mangel 
an Nahrungsbediirfnis, und wenn die Nahrungsaufnahme unter Selbstiiber­
windung erzwungen wird, fiihren die stets vorhandene Insomnie und wahrschein­
lich eine direkte Einwirkung des Giftes auf den Korper den rapiden Schwund 
der Krafte herbeL Auch derpsychische Verfall der Morphiococainisten geht 
sehr schnell vor sich. DaB - wie Friedlander erwahnt - eill Arzt 8-12 g 
p. d. Cocain 15 Jahre bis zum Ausbruch der Psychose vertrug, ist eine seltene 
Ausnahme. Erlenmeyer hebt hervor, wie Morphinisten jahrelang trotz ihrer 
Leidenschaft in der Lage waren, einen verantwortungsvollen Beruf voU aus­
zuiiben, als Cocainisten aber innerhalb weniger Monate ihre Lebenstiichtigkeit 
einhiiBten. Es ist dies ZUlli Teil die Folge der psychotischen Veranderungen. 
Was wir im Rausch an akuten, aber schnell abklingenden Verfolgungsideen 
haben auftreten sehen, wird bei den Spritzcocainisten festgehalten und weit­
gehend systematisiert. Rier sei, um die Fiille der Einzelheiten zu iibergehen, 
als Beispiel die Krankengeschichte einer Offiziersfrau kurz aus Erlenmeyers 
Monographie referiert. 

1m AnschluB an eine. Unterleibsentziindung gew6hnte aich Frau P. an Morphium. Bei 
einer Entziehungskur nach W all e lernte sie Cocain kennen, spritzte bald nach der Entlassung 
selbst und bm schnell bis zu 4 g C. pro Tag. In der Anstalt war sie in ein nahes VerhiUtnis 
zu dem Assistenzarzt 'X. gekommen, mit dem sie eifrig korrespondierte. Nach wenigen 
Wochen Gleichgiiltigkeit gegen die Umgebung, VernachliY!sigung des Haushalts. Halluziniert 
nachts Trommelwirbel und Trompeten. Wahrend der Gatte im Manover ist, hochgradige 
Erregung, glaubt an ein Duell mit Dr. X. Schreibt an den Apotheker, der ihr Cocain liefert, 
einen Brief, worin sie von einem Komplott gegen ihre Person spricht, will wissen, was in 
den Arzneien enthalten iat. Richtet Drohtelegramme an ihren Mann, legt Trauerkleidung 
an, weil ihr Gatte einen Arzt im Duell erschossen habe. Bei der Riickkehr findet ihr Mann 
die Tiir verschlossen. Die Frau ist verwahrlost, voll Wahn- und Verfolgungsideen. So 
glaubt sie bei den Injektionen Buchstaben auf dem Arm zu sehen, weil die Apotheker Gift 
gaben; schreibtTelegramme, aus 75Worten bestehend, mit Anklagen gegen den Mann, die 
Magde, den Hausarzt; erzahIt, Dr. X. werde in einer Fabrik gegeniiber ihrer Wohnung 
zuriickgehalten. Gibt abends mit erleuchteten Lampen Zeichen und Signale dorthin. 
Schriftstiicke liest sie auf der verkehrten Seite, aelbst aus unbeschriebenen Papierstiicken 
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Hest sie Inhalte, ihre Verfolgungsideen betreffend, verweigert die Annahme von Speisen. 
Man holt Dr. X., der das Cocain wegnimmt. Trotzdem weiter Wahnideen und Halluzinationen. 
Auf der Reise zur Entziehungsanstalt Verkennungen von Personen, akustische Halluzina­
tionen voller Angst wegen des Duells zwischen ihrem Mann und Dr. X. Erlenmeyer findet 
hochgradige Abmagerung, 98 Pfund gegen 120 Pfund vor 3 Monaten, bestandiges Zucken 
von Kop£ und Schultern, Hin- und Herfahren mit den Armen, betont ihren Mangel an 
Schicklichkeitsgefiihl. Bei der Entlassung nach 4 Wochen besteht psychische Erregung, 
keine Einsicht, Dissimulationen. Ihr weiteres Schicksal ist nicht bekannt. 

Neben den Verfolgungsideen, wie sie vorstehender Fell demonstriert, finden 
sich haufig Eifersuchtsideen oder besser ein Eifersuchtswahn, ahnlich absurd, 
wie ihn der chronische Alkoholismus produziert. So bezeichnet ein cocain­
siichtiger Arzt in Kraepelins Beobachtung. seine Frau direkt als nympho­
manisch, sie verkehre mit jedem Droschkenkutscher, jedem Dienstmann. Zettel, 
die beim Eintritt des Gatten ins Zimmer versteckt werden, seien die Beweise 
ehelicher Untreue. Die Zeitungen seien voller Anspielungen, man korrespon­
diere mit der Frau, Leute verstecken sich im Hause, urn eine Gelegenheit zum 
Ehebruch abzupassen usw. "Obrigens sind Eifersuchtsideen auch bei starken 
Cocainschnupfern haufig entwickelt, es sei z. B. auf die Krankengeschichte 
unseres Falles R. K., eines homosexuellen Cocainisten, hingewiesen. Vereinzelt 
kommt es bei chronischen Cocainisten auch zu GroBenideen, sie glauben sich 
reich, stehen mit Ministern in Verbindung usw., doch !!ind diese Falle selten. 
Gewohnlich bleibt es bei Prahlereien. 

Der intellektuelle Verfall der Spritzcocainisten fiihrt bald zu einer vollig/iln 
Interesselosigkeit und Stumpfheit. Die Fahigkeit zur Konzentration, in Wort 
und Schrift, geht vollig verloren, bei der Mitteilung nichtiger Angelegenheiten 
verlieren sich die Kranken in tausend Einzelheiten; zu der Benachrichtigung, 
daB seine Ankunft im Sanatorium sich verzogert, verbraucht ein Patient Erlen­
meyers 13 Briefseiten. Auch das Gedachtnis laBt erheblich nach, ja nach 
Bleuler kommt es sogar zu korsakoffahnlichen Formen des Cocainwahnsinns. 
Doch kann die Gedachtnisstorung auch fehlen. Allmahliche Entwicklung yon 
schweren Demenzen sah Gordon. 

Das Bild des Morphiococainisten ware unvollstandig ohne die Erwahnung 
der hochgradigen moralischen Depravation, die aber, wie wir oben schon betonten, 
auch bei chronischcn Cocainschnupfern un8usbleiblich iat. Das Wort: "Der 
Morphinist kennt keine Scham", gilt in erhohtem MaBe fiir den Cocainisten, 
und mit Recht steUt geI'ade im Hinblick auf die chal'ltkterologischen Vcrande­
rungen Erlenmeyer die verheerenden Wirkungen dieses Giftes neben die 
des Schnapses. Schon die triebhafte Gier nach dem Gift fiihrt den Cocainisten 
zu Gewaltakten, und bci seiner ethischen Hemmungslosigkeit kommt es zu 
riicksichtslosen "Oberfallen auf Apotheker, Rezeptfalschungen und anderen 
Betl'iigereien. Aber diese Vorgehen sind noch die harmlosesten. Schonungslos 
werden nicht nur aIle Interessen materieller und ideeller Art ohne Riicksicht 
auf die nachsten Angehorigen der Leidenschaft geopfert, auch diese selbst 
werden haufig mit in den Abgrund gerissen. So fiihrt eine Mutter ihre Tochter 
der Prostitution zu, urn aus dem Er16s sich Cocain zu kaufen, und vertritt vor 
den Geschworenen ihr Recht auf ihre Handlung. Die Tendenz der Cocainisten, 
Proselyten zu machen, treibt eine andere Mutter dazu, ihren 14jahrigen Knaben 
zu Cocaininjektiollen zu verleitell (Ha up t). Das Kind kam schnell bis zu 
60 Injektionen am Tage, 3 g in 24 Stunden, und verfiel in korperliehen und 

66* 
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geistigen Marasmus mit Halluzinationen, Delirien, Angst- und Erregungs­
zustii.nden und krampfartigen Paroxysmen. Natiirlich verHeren auch Jugend­
Hche rasch durch das Cocain jeden Halt. Halbwiichsige Burschen und Mii.dchen, 
durch irgendwelche Zufalle verfiihrt, verlassen ihr Elternhaus, um bald zu ver­
kommen. Denn infolge der Coca.insucht schwindet auch die Lust zu geregelter 
Tatigkeit. Die Tendenz zu einem arbeitslosen Leben, da.s von der Boheme bis 
zum Verbrecherdasein aIle Schattierungen aufweist, ist fast stets vorhanden. 
Je nach der sozialen Stellung wird das Kaffeehaus oder die Kaschemme jetzt 
Aufenthaltsort, psychopathische Literaten, mittelmaGige Kiinstler, Artisten, 
Schieber, Landsknechte, Zuhalter und Prostituierte bilden den Umgang, und 
diesen "Berufen" in irgendeiner Form nach;wgehen, wird einziges Ziel. Wie die 
Bindungen an Angehorige und Freunde sich losen, so werden auch jegliche 
PfHchten sozialer Art in den Hintergrund gedrangt. Ein Arzt (Patient 
Hammonds) spritzt z. B. allen seinen Patienten Cocain ein, selbst Gebarenden 
oder Luetischen. 

Die EinbuBe, die der Cocainist an seiner morruischen Widerstandskraft 
erleidet, macht sich bei den Entziehungskuren geltend. Ebenso haufig wie 
bei Morphiumsiichtigen, kommt es zu Hintergehungsversuchen der Arzte. 
Viele brechen die Behandlung einfach ab, bei den meisten pflegen Riickfalle 
trotz gelungener Kur nach kurzer Zeit nicht auszubleiben. Dies gilt fiir aIle 
Cocainisten, vorausgesetzt, daB eine Angewohnung in groBerem Umfange statt­
gefunden hat. Unter den Cocainschnupfern gibt es ja Typen, die nur gelegent­
Hch zu dem Gift greifen oder mit verhaltnismaGig geringen Mengen auskommen; 
dann haben wir freiwilligen Entzug auf Monate hindurch wiederholt beobachtet. 
Doch pflegt mitunter gerade der Cocainschnupfer iiber den Grad, in dem er 
seiner Leidenschaft verfallen ist, sich Tauschungen hinzugeben. Es Hegt etwas 
Wahres in dem Wort eines Cocainisten, daB, solange das Gehirn die Erinnerung 
an den GenuB bewahrt, auf da,s Gift verzichten zu lernen, wenig Aussicht 
auf Erfolg hat. 

Es spielt also der Drang nach den positiven, durch Cocain erzeugten Lust­
gefiihlen eine groBere Rolle bei dem MiBlingen der Entziehung als die eigentlichen 
Abstinenzerscheinungen. Der Zustand gleicht zunachst dem in der depressiven 
Phase geschilderten. Die Kranken verfallen in vollige Apathie, aus der sie 
sich nur aufraffen, um dringend und anhaltend nach Cocain zu schreien. Sie 
nehmen nicht, wenn der Entzug langsam vor sich gegangen ist, die Nachricht 
von der letzten Cocaindose mit dem freudigen Hoffen des entwohnten Mor­
phinisten auf, sondern verharren in ihrer Letha,rgie (Erlenmeyer). Als erster 
hat Obersteiner darauf hingewiesen, daB in der Abstinenzperiode nicht nur 
Wahnideen festgehalten werden, sondern auch zum ersten Mal auftreten konnen. 
Bestanden psychotische Erscheinungen schon vorher, so klingen die HaIluzi­
nationen meist bald ab, wah rend die paranoiden Symptome noch lange per­
sistieren. Eine vollige Einsicht in diesen Krankheitszustand tritt bei Cocain­
spritzern nur in seltenen Fallen ein. Unter Schnupfern haben wir die klare 
Erkenntni~ von der toxischen Bedingtheit ihres Leidens meist gefunden. 

Die forensische Bedeutung des Cocainismus. 
Die forensische Erfahrung hat bisher nichts ergeben, was fiir die Vergehen 

von Cocainisten als charakteristisch zu bezeichnen ware, eine Erfahrung, die 
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auch 'Leppmann bestatigt, der mehrere straffallige Cocainisten zu begut. 
achten hatte. 

In strafrechtlicher Beziehung kann der Cocainist mit dem Gesetz vor allem 
wegen Betruges (Rezeptfalschungen) in Konflikt kommen. Das Urteil des 
Psychiaters iiber seine Verantwortlichkeit kann nicht summarisch festgelegt 
werden. Sind die Handlungen im abstinenten Stadium begangen, so wird das 
Guta.chten dieVerantwortlichkeit ausschlieBen, wenn es sich um schwere 
Cocainisten handelt, besonders um Spritzer. trberall da, wo der Cocain. 
handel in Bliite steht, werden diese Vergehen Mufiger in gewinnbringender 
Absicht bei klarem BewuBtsein ausgefUhrt, und der Sachverstandige hat aIle 
Veranlassung, genau zu priifen, ob der vermeintliche Cocainist nicht nur ein 
Cocainhandler ist, der als Trick seine Sucht vorschiitzt. So versuchte sich 
noch vor Ausfiihrung einer groBeren Schiebung ein Ha.ndler von uns ein Attest 
iiber seine verminderte Zurechnungsfahigkeit zu verschaffen. Allerdings sind 
die meisten Cocainhalldler auch Cocainisten, und so kann mitunter die Ent· 
scheidung, ob reine Gewinnsucht oder triebhafter Drang Veranlassung des 
Vergehens waren, recht schwierig sein, und das Urteil wird in solchen Fallen 
davon abha.ngen, inwieweit die Symptome des Cocainismus sich nachweisen 
lassen bzw. als bestanden habend erschlossen werden. 

FUr Handlungen, die im Rausch und Delirzustand begangen wurden, wie 
Gewalttaten von harmloser Korperverletzung bis zum Hausfriedensbruch, 
Mord usw., muB die Zurechnungsfa.higkeit wohl in den meistenFii.llen in Zweifel 
gezogen werden. Selbst wenn der Betreffende BewuBtsein wiihrend seiner 
Tat zugibt und volle Erinnerungsfahigkeit hat, diirften ein halluzinatorisches 
Erlebnis, wahnhafte Beziehungsideen oder andere WahnvorstelIungen als Motiv 
der Handlung meist nachweisbar sein, auch wenn zur Zeit der psychiatrischen 
Untersuchung die Symptome des Cocainismus nicht mehr vorhanden sind. 
Es ist eben die Amnesie ebenso me die BewuBtseinstriibung im Cocainrausch 
viel seltener, auch geringer als bei den pathologischen Alkoholvergiftungen. FUr 
die Frage, ob ein Rausch bestanden hat, ist nicht die Hohe derGiftzufuhr, 
sondern da.s psychische Verhalten entscheidend. Der Rausch selbst kann als 
Fahrlii.ssigkeitsdelikt beurteilt werden, besonders bei solchen, welche die Gift· 
wirkung kennen (Schultze, 1. c.). Auch die BeeinfluBbarkeit des Cocainistcn, 
besonders bei Verfehlungen gegen den § 175, muB in Betracht gezogen werden 
und zu seiner Freisprechung fiihren, wenn sie glaubhaft nachgewiesen wird; 
ebenso wird darauf zu achten sein, ob die Straftat dem Charakter und der Lebens· 
fUhrung des Tii.ters entspricht oder ibm wesensfrerod ist (Oppe). Kommen 
Vergehen zur Aburteilung, die weniger unter der akuten Giftwirkung entstanden 
sind,als vielmehr ein Ausdruck der moralischen Enthemmung des chronischen 
Cocainisten sind, so wird die Zurechnungsfii.higkeit doch als vermindert 
bezeichnet werden miissen. Wichtig ist unter Umstii.nden Entmiindigung, 
damit FaIle vermieden werden, wie II berg einen berichtet, daB ein Arzt im 
Cocainrausch seine Frau totet und nach Abklingen der akuten Erscheinungen 
weiter praktiziert und vielen Kranken Cocainverschreibt. 

In iiJmlicher Weise ha.t die zivilrechtliche Beurteilung des Cocainisten zu 
erfolgen. Handlungen im Cocainrausch, Geschenke, Verkaufe, VerlObnisse 
miissen als nichtig angesehen werden gemaB § 105, II. BGB. Dem chronischen 
Cocainisten rouB die Geschaftsfahigkeit a.bgesprochen werden. Ihn zu 



1046 Ernst Joel und Fritz Frankel: 

entmiindigen, . Wird sich da.nn empfehlen, wenn besonders nach erfolglosen Ent­
ziehungsversuchen die Bedingungen des § 6, I und II BGB. gegeben sind. 
Ober die Entmiindigung als therapeutische MaBnahme vgl. S. 1072. Ob die 
Entmiindigung wegen Geisteskrankheit oder Geistesschwache vorzunehmen ist, 
wird von dem Einzelfall abhiLngen. Ihre Aufhebung sollte nicht vor einjahriger 
sichergestellter Abstinenz erfolgen. Die Verheimlichung bestehender Cocain­
sucht kann zur Anfechtung einer Ehe (§ 1333) und ihr jahrelanges Bestehen 
zur Einreichung der Scheidungsklage nach § 1569 BGB. ruhren. 

DaB auch die Differentialdiagnose zwischen echter Cocainpsychose und 
Cocainismus bei endogener Geisteskrankheit von Bedeutung sein kann, zeigt 
der interessante Fall Heilbronners, bei dem die Frage zu entscheiden war, 
inwieweit der das Cocain abgebende Apotheker haftbar gemacht werden konnte 
fiir die Schadigung, die ein jahrelanges Schnupfen angeblich verursacht hatte. 
Dort handelte es sich um eine Kranke, die schon vor dem Cocainabusus psycho­
tische Ziige hatte. 

Zur Psychopathologie der Cocainwirkung. 
Der Cocainismus war friiher eine Seltenheit. Man begniigte sich mit der 

klinischen Beschreibung der akuten und chronischen Cocainwirkung, mit der 
Kla.ssifizierung des Cocainwahnsinns als zwischen dem Delirium tremens und 
dem Alkoholwahnsinn stehend (Kraepelin). Seit der atiologischen AblOsung 
yom, Morphinismns hat er infolge der veranderten Applik.a.tion des Giftes eine 
Ahwandlung erfahren, die· in psychopathologischer Hinsicht nicht unwesent­
Hche Erscheinungen naher zu erfassen gestattet. Allerdings mit anderen Mit-teln 
als friiher. Konnte man sich dam,als mit der Beobachtung der den Irrenhausem 
iibe'rwiesenen Cocainpsychosen begniigen, so sind diese bei Cocainschnupfern 
viel zu selten und zurasch abklingend, der Anstaltsaufenthalt also zu kurz. 
Will man wirklich einen Einblick in die FaIle der Erscheinungen gewinnen, 
will man vor allem die Stufen der Giftwirkung genauer erfassen, so miissen 
an den Statten seines Genusses Beobachtungen angesteUt werden, und die in 
feinsteEinzelheiten gehende Befragung der Cocainisten muB erganzt werden 
durch die genaue Erfassung seines Milieus, in dem all die Hemmungen wegfallen, 
die gerade bei Toxik.omanen die Detention hervorzurufen pflegt. 

'Hier konnte der Einwurf gemacht werden, ob nicht das exakte psycho­
logische Experiment uns einen reineren und sichereren Einblick verschafft. Wir 
unterschatzen den Wert experimenteller Beobachtungen - auch abgesehen 
von ihrer Bedeutung rut die Feststellung der physiologischen Giftwirkung -
keineswegs. Wir haben uns nicht nur ihrer bedient bei Versuchen mit kleinen 
Dosen an Kranken und Gesunden, wie an uns selbst, wir hatten - soweit uns 
bekannt - als erste auch Gelegenheit, bei Cocainisten die psychische Wirkung 
groBer; genau bestim.mter Mengen experimentell zu verfolgen. Aber es sei 
schon jetzt kritisch bemerkt, daB fast stets bei Experimenten das unverm,eidbare 
Gerichtetsein der Versuchspersonen auf den Versuch die nach innen gerichtete 
Aufmerksamkeit wie die, welche den korperlichen Begleiterscheinungen und 
ihrer RegiStrierung geschenkt wird, einen seelischen Effekt hervorruft, der die 
Reinheit der Wirkung mehr oder weniger beeintrachtigt; trotzdem bilden diese 
Experimente eine wichtige Unterlage fiir unsere psychopathologische Kritik., 
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die nunmehr gestiitzt auf unser gesamtes Material an dem Spezialfall der Cocain­
wirkung einen Beitrag fiir das Verstandnis einiger allgemeiner psychopatho­
logischer Erscheinungen zu geben hofft. Wir werden diesen Erscheinungen 
naehgehen gemaB den verschiedenen Stadien der Vergiftullg. 

Das eupboriscbe Stadium. Seine Verbreitung verdallkt der Cocainisnius 
der euphorisierenden Fahigkeit des Cocains. Vielleicht gehOrt das Bediirfllis 
nach einem Zustand der Berausehtheit zu jenen letzten, .1ogisch nicht erfaB­
baren, urs8.chllch nicht erklarbaren, wenn auch spezifiseh menschlichen In­
stinkten, die in einer :&eihe mit den Grulldtrieben nach Nahrung und Geschlechts­
betatigung stehen. Jedenfalls weiB die vergleichende Soziologie der Volker 
von allerorts bis zu den primitivsten Horden von Mitteln zu berichten, deren 
Zweck die kiinstliche, man kann sagen die chemisehe Stimulierung des Gehirns, 
die Aufpeitschung der Lebensgeister zu einem auBergewohnlichen ekstatischen 
Zustand ist, ein Zustand, W'ie ihn Mantegazza durch den GenuB der Coca­
bIatter erlebt undihn dichterisch beschrieben hat: "Von 2 Cocablattern alsFliigel 
getragen, flog ieh dureh 77348 Welten, die eine prachtvoller als die andere: 
Gott ist ungerecht, daB er es so eingerichtet hat, daB der Mensch leben kann 
ohne Coca zu nehmen. Ioh ziehe ein Leben yon 10 Jahren mit Coca einem Leben 
von 100000 Jahrhunder~en ohne Coca vor". Vermag auch das isolierte Alkaloid 
ein solches "Aussichheraustreten" zu beW'irken, bedeutet auch heute noch 
die Cocaineuphorie eine Steigerung des Individuums iiber das Durehschnitts­
niveau seines Ich-BeWuBtseins, das passive Erleben einer groBeren Fiille oder 
das Erlebnis einer starker gespannten Aktivitat 1 Oder besteht die Cocain­
euphorie nur in einem Wegfall von Hemmungen, in einem AuslOschen von 
Momenten der Einengung, bedingt durch deprimierende Einfliisse q,es Allta.gs ~ 
Vielleicht klart sich diese Frage, wenn wir die Cocainwirkung vergleichen mit 
anderen Giften, denen ein euphorisierender Effekt zukommt, denn die Ent­
scheidung iiber das Wesen der Cocaineuphorie ist nicht einfach, und selbst 
hochstehende und zu analytischer Betrachtung neigende Cocainisten werden 
in Verlegenheit gesetzt bei der Beantwortung der einfaehen Frage: Was fiir 
einen Gewinn verschafft euch das Cocain 1 Ihre Antworten geben gerade dann 
am beaten Aufklarung, wenn ihnen ein Vergleich mit anderen GiftW'irkungen 
moglich ist, z. B. von Alkohol und Morphium. Das erstgenannte Gift ist fiir 
UDS besonders wichtig, nicht nur wegen der weitgehenden Ahnlichkeiten gerade 
der hOheren Vergiftungsgrade, sondern weil besonders die Cocainschnupfer oft 
neben ihren Prisen noch reichlich Alkohol genieBen. Schon rein soziologisch 
betrachtet, besteht eine W'ichtige Analogie. Wahrend der Morphinist jeglicher 
Gesellschaft entflieht, bedarf der Trinker wie der Cocainist des mitfiihlenden 
Milieus. Unter den Alkoholikern ist, wenn auch selten, der Typus des Einsamen, 
Zuriickgezogenen zu finden, der sich still zu seiner Flasche setzt, dagegen kann 
man von dem Cocainisten (nicht von dem MOIphiococainisten!) geradezu sageI?-, 
daB er ohne anregende Umgebung, ohne seinen "Kreis", der sehr klein sein kann, 
nicht genuBfahig ist, daB - negativ formuliert- das Aufgeben des gewohnten 
Umganges Voraussetzung zur Abstinenz ist. Der Cocainist selbst pflegt die 
Eigenart seines Giftes gegeniiber dem Alkohol stark hervorzuheben. Er will 
es aIs ein Reservat der Feiner-Empfindenden, Sensitiveren betrachtet· haben. 
Mit kiihnem SchluB von seiner besonderen Verbreitung unter den Invertierten 
und seinem manchmal kontemplativen Effckt steUt der Chcmiker S. die These 
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auf, es sei das Gift del' platonisch gerichteten Menschen, und auch den einfachen 
Leuten gilt es als das vornehmere, beseeltere. 1st diese Stellungnahme zwar 
weniger inhaltlich richtig als fUr den Cocainisten charakteristisch, so wird doch 
zuzugeben sein, daB in dem Verhalten durch Alkohol Angeregter haufig mehr 
Grobheit und Plumpheit und weniger Differenzierung zu spiiren ist. Allerdings 
muB bestritten werden, was Freud von del' Cocaineuphorie behauptet: "Es 
fehlt ganzlich das AlterationsgefUhl, das die Aufheiterung durch Alkohol be­
gleitet, es fehlt auch del' fUr die Alkoholwirkung charakteristische Drang zur 
sofortigen Betatigung, man ist eben einfach normal, und man hat bald Miihe 
sich zu glauben, daB man unter irgendwelcher Einwirkung steht \" So ver­
schieden sind doch nach unseren Erfahrungen die beiden ;&auschgifte nicht in 
ihrer Wirkung. Vielmehr entspricht die Beschleunigung des Gedankenablaufes, 
die psychomotorische Erregung, die Freudigkeit der Stimmungslage durchaus 
der Alkoholwirkung. Jedoch hat Freud recht, die Bedeutung eines Momentes 
zu betonen, in dem das Cocain dem Alkohol zweifellos iiberlegen ist, in dem Weg­
fall deprimierender AllgemeingefUhle. Die Aufhebung von Hunger, Durst, 
von Miidigkeit, iiberhaupt die Aufhebung des GefUhls der Korperlichkeit neben 
ErhOhung des Kraftgefiihls ist sicher geeignet, den Boden fiir eine Euphorie 
gut vorzubereiten, aber ihre Entstehung wird durch diese negativen Momente 
allein nicht hinreichend erklart, sondern hierzu bedarf es der positiv erregenden, 
von Freud unterschatzten Faktoren. 

Die hypermetaphoretische Art vieler Cocainisten im euphorischen Stadium, 
ihre Ablenkbarkeit, ihre Weitschweifigkeit und Unkonzentriertheit kann durch­
aus an manische Zustande erinnern, und wie dort findet sich in der Unterhaltung 
ein Mangel an Zielvorstellungen, aber es gelingt doch immer die Fixation unter 
del' personlichen Einwirkung, wahrend, sich selbst iiberlassen, die Schwache der 
determinierenden Tendenzen sich besonders bei den schriftlichen Produktionen 
der Cocainisten in hemmungsloser Weitschweifigkeit verrat. 

Durch Kombination der Gifte wird die Cocainkomponente meist noch wirk­
samer, und es wachst der Anreiz, mehr zu nehmen. Aber das BewuBtsein wird 
schneller getriibt als durch Cocain allein, jedoch kommt es nicht zu Betrunken­
heit, sondern zur Verschwommenheit, wie sich einer unserer Bekannten aus­
driickte. Del' durch jedes del' Gifte mogliche Hemmungsfortfall ist weniger 
ausgepragt, und die Gehobenheit, die Selbstsicherheit, die Cocain allein hervor­
ruft, macht hier bei einigen einem Zustand des Zweifelns und einer Tendenz 
zur weltschmerzlichen Betrachtung Platz. 

Auch gegeniiber del' Morphiumeuphorie wird von den Cocainisten die Er­
hohung des korperlichen und seelischen Kraftgefiihls durch Cocain als intensiver 
betont. "Unter Cocain fiihle ich mich als Konig", sagt R, "ich schmiede Plane 
von groBter Kiihnheit, aus del' Miidigkeit kann ich gerissen werden, mich stunden­
lang korperlich betatigen." Das alles fehlt ihm beim Morphium; und tritt an 
Stelle seiner kalmierenden Wirkung auch im Laufe der Gewohnung eine Ex­
zitation, so ist diese doch bedeutend geringer an lntensitat als die Cocainerregung 
und erstreckt sich auch viel weniger auf das Physische. Zutreffendstellen 
Dupre u. Logre das Ideal des Morphinisten als bonheur au repos als passiv­
buddistisch dem gliickhaften Empfinden del' Aktivitat beim Cocainrausch 
gegeniiber, dem Nitzesche-Ideal des Willens zur Macht. 

Diirfen wIT das bisher Gesagte zusammenfassen, so scheint uns das Wesen 
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der Cocaineuphorie in zwei Momenten zu liegen, die sich innig miteinander 
verflechten, dem Wegfall storender Allgemeingefiihle und der motorischen und 
psychischen Erregung, deren steigernde Bedingungen in der Beschleunigung 
des Gedankenablaufes, der schnellen motorischen Umsetzung und dem Fortfall 
von Hemmungen, besonders affektiven bEstehen. Es ist der hieraus resultierende 
Zustand nichts AuBergewohnliches, dem Individuum absolut Neues. Er kann 
in den besten Stunden des gewohnlichen Daseins spontan auftreten. Aber 
er enthiilt doch genug Positives, um den meisten alB eine Steigerung uber ihr 
Durchschnittsniveau zu erscheinen, und daruber wird die Gefahr des Giftes 
ebenso sorglos wie beim Alkoholabusus ubersehen. 

Und wenn sie das Wesen des Cocaingenusses nicht in Worte fassen, klar 
formulieren konnen, so diirfte gerade das Fehlen des Fremdartigkeitsgefuhls 
in dem Erlebten hieran schuld sein, der sich ja bei dem GenuB anderer Gifte 
dem Beobachter aufdrangt. Opium, Haschisch, Anhalonium schaffen eine Traum­
welt, eine Fulle unerhOrter farbenbunter Bilder. Zum Alkohol verleitet zunachst 
nicht die geistigeAnregung, sondern der Reiz, den das Getrank dem Geschmacks­
sinn bietet. Cocain bereitet weder einen SinnengenuB, noch regt es die Phantasie 
in sonst nicht erlebbarer Weise an. Ja, gar nicht selten berichtet der gute Selbst­
beobachter, daB die Prise gar keine neue Stimmung hervorruft, sondern die 
Ausgangsstimmung nur vertieft, daB es nicht etwa wie Alkohol ein zuverlassiger 
"Sorgenbrecher" ist, und so sind Cocainisten dazu gekommen, den Gebrauch 
zu vermeiden, wenn sie besonders bedruckt sind. Cocain bringt die vorhandene 
Stimmung erst richtig heraus 1). Man kann also von dem Erhaltenbleiben 
der Eigensteuerung des Individuums sprechen, und das laBt begreiflich 
erscheinen, wenn Freud schreibt: "Man ist einfach normal", und laBt verstehen, 
me schwer erfaBbar gerade der Selbstbeobachtu:ng das Wesentliche der Euphorie 
ist und wie nur der allgemeine Drang nach einem Rauschmittel umschrieben 
wird mit Satzen: Man will sein Elend vergessen usw. (So beginnt einer unserer 
Falle mit Cocain in der Zeit, alB ihm Alkohol zur Betaubung seines Liebeskummers 
nicht genugte.) 

Es fragt sich, ob man aus dem Wesen der Cocaineuphorie Folgerungen 
ziehen kann bezuglich der psychischen Konstitution, die fiir sie empfanglich 
ist, ob es - mit anderen Worten - eine psychische konstitutionelle Disposition 
fiir den Cocainismus gibt. 

Wir haben schon darauf hingewiesen, daB wir unter den Cocainisten fast 
regelma6ig Individuen gefunden haben, die psychopathische Zuge tragen. 
Doch diirfte diese Erfahrung nur der auch bei anderen Toxikomanien gemachten 
entsprechen. 

Da nun die Cocaineuphorie vor allem ein gesteigertes AktivitatsbewuBtsein 
vermittelt, so wird sie von Menschen gesucht werden, bei denen ein MiBverhiiltnis 
zwischen Tatigkeitsdrang und Tatkraft besteht. 

Diese Diskrepam ist auch wirklich bei vielen unserer Falle nachweisbar. 
Es handelt sich haufig um Menschen mit guter Begabung, aber geringer Gestal­
tungskraft. In ihnen entsteht ein starkes Insuffizienzgefuhl durch das BewuBt­
sein, nicht gehalten zu haben, was von ihnen erwartet wurde. Und es erscheint 

1) Ahnliches wird vom Haschisch berichtet (Bi br a), das ja iiberhaupt in seiner Wirkungs­
weise dem Cocain nahesteht. 
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uns fraglos, daB die Cocaineuphorie das Gefuhl fiir diese Diskrepanz auszugleichen 
imstande ist und daB dieser Ausg1eich gesucht wird. 1m einzelnen die Ent­
stehungsbedingungen dieses Insuffizienzgefiihles zu verfolgen und am Einzel­
schicksal der Verknupfung von konstitutionellem Defekt und Flucht in den 
Rausch nachzugehen, ist Sache der genetisch arbeitenden Psychologie. Bier 
genugt esuns, auf die Richtung, in der diese Arbeit liegen miiBte, hingewiesen 
zu haben. 

Wahrscheinlich sind die psychologischen Bedingungen fur die Entstehung 
anderer Suchten ahnlich. Auch die Morphiumsucht entspringt einer Unzu­
friedenheit mit der Wirklichkeit, auch sie ist Flucht. Aber die Sehnsl1cht nach 
dem ideal au repos muB einer anderen psychischen Verfassung entspringen, 
als der Wunsch nach Geltung. Nach dem Morphium greifen nicht die geschii.f~ 
tigen, getriebenen Menschen des Cocains, sondern passive, verhaltene Naturen. 
Unsere Krankengeschichten geben vielfach Belege hierfiir, man stelle etwa den 
reinen Cocainisten R. F., dem nur gelegentlich zum Cocain greifenden, eigentlich 
morphiumsuchtigen B. E. gegenuber. Natiirlich sind diese Dinge nicht von 
apodiktischer Giiltigkeit, was schon aus der Uneinheitlichkeit in der Wirkungs­
weise der Gifte hervorgeht. Es kommt zu tJbergangen und Mischformen sowohl 
im Charakterologischen W'ie in den Strebungen nach Komplementierung. Uud 
es gibt - wir kommen darauf noch zuriick - Falle, in denen der Drang 
nach Gift ein absoluter ist, in denen die Frage nach der Besonderheit des 
Genusses, des Rausches, der Betaubung vollig verschwindet. 

Der euphorische Zustand ist gebunden an kleine Giftmengen; es seien daher 
in diesem Zusammenhang die Ergebnisse betrachtet, welche sich bei der experi­
mentell psychologischen Prufung mit kleinen Cocaindosen ergeben haben. 
Soweit es sich hierbei um Personlichkeiten handelt, die mit Cocain noch nicht 
in Beruhrung gekommen sind, ruhren die genauesten Versuche aus der Kraepe­
Hnschen Klinik her und sind von Lange mit der von Kraepelins psycho­
logischen Arbeiten her bekannten Methodik ausgefiihrt. Ihr Resultat ist kurz 
folgendes: 

Nach einer Injektion von 0,02 g Cocain kommt es innerhalb einer Stunde zu einer 
Steigerung der zentralmotorischen Erregbarkeit. Die Kraftleistungen wachsen erheblich an. 
Am Tachystoskop werden die Ergebnisse quantitativ gesteigert, qualitativ verschlechtert. 
Die Zeiten bei Wahlreaktionen sind verkiirzt, Fehlleistungen vermehrt. Unter den As· 
soziationen iiberwiegen die flachen Reaktionen. Additionsleistungen nehmen bis zu 12% 
zu, allerdings steigt auch die Fehlerzahl (von 2,1 auf 2,9). Soweit die objektiven Fest­
stellungen, zu denen noch hinzuzufiigen ware, daB von den Versuchspersonen zum Teil 
auBersteErregung, ferner Beschleunigung, aber Unsicherheit angegeben wird, so daB z. B. eine 
erklart, sie babe gar nicht schnell genug schreiben konnen und sich daher tifters verschrieben. 
Lange zieht aus seinen Ergebnissen den ScrluB, daB Cocain die Auffassung au/3erer Ein­
driicke und die hOheren intellektuellen Leistungen schadige, das Fehlen einer Beein­
trachtigung des Rechnens fiihrt er auf die Steigerung der motorischen Leistungen zuriick. 
Wenn auch eine gewiBse aBsoziative Erleichterung bemerkbar Bei, BO erleichtere Cocain 
doch vor allem die AusloBung der Willensimpulse. Ob ein Wegfall von Hemmungen oder 
die Erregung des motorischen Neurons die Krii.fte fordere, sei ungewiJ3. 

Obwohl Lange eine unmittelbare Beziehung seiner Resultate zu den 
Erscheinungen bei Oocainisten ablehnt, ist fiir das Verstandnis der Cocaineuphorie 
doch eine kurze Kritik seiner Ergebnisse von Wichtigkeit. 

Uns erscheint es nicht richtig, die Wirkung des Cocains auf die motorische 
Sphare beschranken zu wollen. Spricht schon die Tatsache, daB die Dosis, 
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mit der Lange arbeitete, unter Umstanden geniigen kann, um ein schweres 
psychotisches Zustandsbild hervorzurufen, gegen seine Behauptung, so konnten 
wir andererseits keine Beeinflussung rein motorischerLeistungen in Eigen­
versuchen feststeUen. Zahlt man die in der Zeiteinheit gelesenen Silben nach 
kleinen Cocainmengen, so ergibt sich keine Veranderung gegeniiber der Norm, 
und auch die einfache Methode, die Schnelligkeit der motorischen Leistung 
durch Auszahlen von Punkten zu messen, die in einer Minute auf ein Stiick 
Papier mit dem Bleistift zu setzen sind, lieB keine CocainW'irkung erkennen 
(s. die Protokolle aus einer groBeren Reihe von Versuchen). Lange selbst 
bleibt sich nicht ganz getreu, wenn er die Steigerung der Additionsarbeit auf 
die motorische Komponente, das Schreiben, zuriickfiihrt und nicht auf den 
intellektueUen Vorgang, andererseits aber auch eine Erleichterung der Assozi­
ationen und eine schnellere Auslosung der Willensimpulse zugibt. H. W. Maier 
fand bei Cocainisten oberflachliche Assoziationen. Durch Cocaineinnahme 
(0,6 g) wurde eine Steigerung der Additionsleistungen bewirkt, die von Gesunden 
kaum erreicht wird. Wir selbst fanden iibrigens in Assoziationsversuchen 
bei Cocainisten und Nichtcocainistenweder die Reaktionszeit noch den Inhalt 
merklich beeinfluBt und halten gerade bei intellektueU Hoheren den Versuch 
fiir zu grob und mechanisch, um W'irklich ein Abbild des assoziativen Geschehens 
zu geben. Schon durch die EinsteUung auf das Experiment gehen hier feine 
und doch fiir den Ablauf wirksame Faktoren verloren. Die Verflachung, die 
man beobachtet, erklart sich aus dem Gerichtetsein auf den Versuch, das zu 
bewuBter oder unbeW'UBter Ausscheidung des GefiihlsmaBigen fiihrt, Wenn das 
Reizwort nicht gerade affektiv sehr betont wird, wodurch die Beschleunigung 
in Flachheit umgesetzt wird. Wir haben die psychologische Wirkung von dem 
BewuBtsein .des Experimentes in ganz eklatanter Weise bei einem intelligenten 
Cocainisten feststellen konnen, der im Gegensatz zu der gewohnlichen Akti­
vierung durch das Gift einen bis ins Motorische gehenden Hemmungszustand 
darbot, und wir konnen so nur bestatigen, was Bonhoeffer gelegentlich der 
beriihmten Kraepelinschen Alkoholstudien aussprach: Es trafe nichtdie 
tatsachlichen Verhaltnisse, wenn er (Kraepelin) bei den toxisch infektiosen 
psychotischen Bildern die Analogie der experimenteUen spezifischen Gift­
wirkungen am Gesunden heranzieht. InW'ieweit die in der Selbstschilderung 
von Mayer - GroB stehende Bemerkung des cocainsiichtigen Arztes zutrifft, 
daB die Beschleunigung des Gedankenablaufes nicht die Vorstellungsbildung, 
sondern die assoziative Verkniipfung betrifft, diirfte schwer zu entscheiden 
sein. 

Das Rauschstadium. Haben wir in der Euphorie die KonsteUation als 
bedeutungsvoll fiir den Ablauf des seelischen Geschehens hinstellen und von 
einer Eigensteuerung des Individuums sprechen konnen, so tritt mit der erhohten 
Zufuhr des Giftes der aktive EinfluB auf die Gestaltung seines Zustandes immer 
mehr zuriick, und die fremde Macht des Giftes W'irkt entscheidend. Es erscheint 
uns nicht fraglich, daB trotz aUer oben geschilderten Peinlichkeiten des Cocain­
rausches gerade dieses Sichiiberlassen an eine fremde, unberechenbare Gewalt 
fiir einzelne der Toxikomanen den eigentlichen Reiz bildet, der sie zu dem Gift 
hinzieht, den 8eiz eines Abenteuers, auf das sie sich einlassen oder in das sie 
geradezu stiirzen. Trotz der Angst, des Schreckens, der unruhigen Spannung, 
des "lrreseins" ist as eben ein Zustand des AuBersichgeratens, eine Vberdehnung, 
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ein ZerreiBen der natiirlichen Grenzen, eine Flucht vor dem Ich des Alltags, 
wie sie im euphorischen Stadium auch angeatrebt, aber nur unvollkommen 
erreicht werden kann 1). Bei andern wiedrrum geniigt dasWissen um diese 
Moglichkeit, Wenn sie die aufreibenden und peinigenden Zustande des Rausches 
durch Abbrechen der Einnahme oder Zufuhr von kalmierenden Mitteln, wie 
Morphium oder Veronal, zu vermeiden suchen. Jedenfalls ist es die Sensation 
des Rausches, die das Cocain in eine Reihe mit anderen Giften, wie Opium 
oder Haschisch, zu stellen gestattet. 

Es liegt im Wesen der schweren Intoxikationen, daB eine psychopathologische 
Kritik sich hier zunachst mit den kausalen Zusammenhangen zu beschaftigen 
hat, d. h. mit dem Zusammenhang der kOrperlichen Giftwirkung und ihrer 
seelischenManifestation. Wir miissen als dasWirkungsgebiet des Cocainsvor allem 
den Cortex ansehen, und hier wird sowohl die motorische als auch die "impres­
sionale Sphare" (Berze) betroffen. DaB die Organdisposition fiir die Starke 
der auftretenden Symptome nicht unwichtiger ist als die Giftmenge, daB also 
die absolute Menge der Cocaindosen der Intensitat und der Schnelligkeit in 
der Entstehung der psychotischen Erscheinungen nicht parallel zu gehen braucht, 
entspricht den Erfahrungen bei anderen Giften. Wahrend aber beim Alkohol 
ein langanhaltender, meist iiber Jahre sich erstreckender Abusus notwendig 
ist, um ein Delirium tremens oder eine Halluzinose zu erzeugen, ist die Auf­
einanderfolge von Cocainzufuhr und Cocainrausch, der ja zwischen dem Delir 
und der Halluzinose steht, zeitlich auf Intervalle von Stunden zusammen­
gedrangt. Hier steht das Gift in einer Reihe mit dem Meskalin (aus dEm 
Anhalonium Lewinii), dem Haschisch, dem Opium, und es liegt die Annahme 
nahe, daB diese Stoffe nicht erst, wie der Alkohol, atiologischer Zwischen­
glieder bediirfen, mittelbarer Produkte, die im Laufe der Vergiftung im Korper 
oder im Gehirn entstehen (Bonhoeffer), sondern daB sie ihre cerebrale 
Wirksamkeit unmittelbar entfalten. Der direkten Wirkung diirfte auch das 
meist viel raschere Abklingen der Rauscherscheinungen entsprechen. Ein sicherer 
Beweis jedoch hierfiir kann heute noch nicht gegeben werden. 

Vergegenwitrtigen wir uns noch einmal die wesentlichsten Momente der 
Cocainvergiftung, so manifestiert sich die auf- und absteigende Skala der akuten 
Wirkung folgendermaBen: 

1. Euphorische Phase. 
Psychomotorische Erregung - Hypersensorium - Aufmerksamkeitssteige­

rung - Gedankenbeschleunigung - Heiterkeit; 

2. Rauschphase. 
Betatigungsdrang - Illusionen - Halluzinationen - Aufmerksamkeits­

storung - Wahnhafte Einbildung - Angst. 

1) In ganz entsprechendem Sinne ist eine sehr treffende Bemerkung, die wir bei W illia ms 
(Opiate addiction, 1922) finden: "Couriously enough, there is an element of unpleasantness 
in the use of cocain even to those persons, who continue to use it hahitually . .. The victim 
imagines that "some one is after him." He is fearful and apprehensive, afraid to go outside 
his room, afraid to meet people and consumed with fear of some mysterious unknown 
danger. And yet with it all he experiences a certain kind of pleasure which more than offsets 
the terrors on taking the c., knowing exactly the horrors that he will have to suffer but 
willing to do so for the sake of experiencing the indescriable pleasure that accompanies 
the feelings." 
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3. Depressive Phase. 
Psychomotorische Hemmung - Sensorische Abstumpfung - Erschwerter 

Gedankenablauf - Affektive Gleichgiiltigkeit oder Eke!. 
1st die erste Phase eine solche der Reizung, die dritte eine der Hemmung, 

so findet sich in der zweiten eine innige Vedlechtung von Reiz- und Hemmungs­
mechanismen. Aber auch die anderen Stadien finden sich in der Wirklichkeit 
nicht in schematischer Abgetrenntheit. Nicht nur, daB der Obergang ein all­
mahlicher ist, es konnen die Symptome jeder Phase verschieden lange nach­
schwingen, und mitunter klingen sie gar nicht abo 

Wir sahen Cocainisten im Abstinenzstadium nach einer Nacht voll exzessiven 
Cocaingebrauchs. Es bestanden aus der 1. Phase noch :Reste des veranderten 
Korpergefiihls - sie hatten das Gefiihl des Schwebens, es hestand die Angst­
lichkeit der Berauschten, so daB sie sich vor uns verkrochen, und gleichzeitig 
die motorische und Denkhemmung des Depressionsstadiums. Ahnlich herichtet 
Lada me von einer Cocainistin, deren akutes Delir von einem 48stiindigen 
Stupor unterbrochen wurde, nach dessen Losung sie weiter Illusion und Wirk­
lichkeit mischte. Auch bei medizinischen Intoxikationen hat man ein zyklisches 
Alternieren von Exzitation und Depression beobachtet. 

Trotz solcher Intederenzerscheinungen diirfte die Orientierung iiber den 
Seelenzustand des Cocainisten durch das oben skizzierte Schema erleichtert 
werden, und mit dem eben gemachten Vorbehalt werden wir gerade die Erschei­
nungen des Rauschstadiums verstehen konnen als eine :Resultante von der 
trberreizung der motorischen und Sinnessphare und der Lahmung der hoheren 
psychischen Funktionen. 

Von diesem Gesichtspunkt wollen wir zunachst die charakteristische Alte­
ration der Psyche in der Rauschphase hetrachten, die Storung der Wahrneh­
mungsfahigkeit, das Auftreten von Trugwahrnehmungen. Es ist hier nicht 
die Stelle, auf die Theorie der Halluzinationen iiberhaupt einzugehen, und es 
geniigt der Hinweis, daB wir jene Momente in Betracht gezogen haben, die 
Lindworsky in seinem genetischen Losungsversuch der Kriterien von Wahr­
nehmung und Vorstellung bespricht. AuBer dem auBerbewuBten Faktor der 
Herabsetzung der Empfindungsschwelle nennt er aIs Bedingungen fiir die 
Entstehung von Trugwahrnehmungen noch das Zuriicktreten des Gesichts­
punktes: Wahrnehmung oder Vorstelluug durch die Konzentration auf den 
Inhalt des GegenstandsbewuBtseins, die Reproduktionsschwache, die Einstellung 
auf den erwarteten Sinnesreiz und die Storung der Urteilsfunktion. 

Was nun den auBerbewuBten Faktor, die Erregung des Sinnesapparates 
betrifft, so haben wir schon friiher ausgefiihrt, daB er peripher wie zentral be­
dingt sein kann, wobei die zentrale :Reizung aIs die wesentliche erscheint. Die 
Reizung, die gesteigerte Empfindlichkeit der hOheren Sinne bzw. ihrer zentralen 
Projektionsfelder el'leichtert den Reperzeptionsakt; so nimmt die sinnliche 
Lebhaftigkeit der Vorstellungen, die schon in der Euphorie farbiger, reicher 
an Einzelheiten, plastischer werden, in erhohtem MaBe zu. 

Von einer gewissen Bedeutung sind wahrscheinlich auch die Veranderungen 
der peripheren Sinnesorgane. In der haptischen Sphare kann sowohl die Ab­
stumpfung wie die Irritation der Endapparate, fiir die ja die oben erwabnten 
Versuche von Ehrlich sprechen, den Wahrnehmungsvorgang vedaIschen 
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bzw. zu Tauschungen verfiihren." Sicher kommt hier nicht, wieBonhoeffer 
das fiir die Alkoholdeliranten wahrscheinlich macht, eine Aufmerksamkeits­
schwache als Grund der sensiblen Storungen in Frage. Ubrigens diirfte eine 
Abschwachung der perzipierenden Funktionen nicht im Widerspruch stehen 
zu der Bereitschaft fiir Trugwahrnehmungen, da ja die Ungenauigkeit in der 
Arbeit des Aufnahmeorgans die Entstehung der Sinnestauschungen begiinstigt, 
ein Moment, das besonders im Optischen eine Rolle spielt. Zwar liegen Unter­
suchungen iiber das Gesichtsfeld von Cocaindeliranten nicht vor - nach kleineren 
Dosen konnten wir Veranderungen desselben nicht feststellen -, doch haben 
uns mehrere Cocainisten unabhangig voneinander die Angabe iiber ein unscharfes 
Sehen in der Peripherie gemacht, und es diirfte hierbei der Ausfall der abblenden­
den Iris, eine Folge der starken Pupillenerweiterung, nicht bedeutungslos sein. 
Auch das atropinisierte Auge sieht ja unscharf. Die Auffassung Erlenmeyers, 
die Mikrohalluzinationen auf multiple Skotome zuriickzufiihren, ist jedoch, 
wie von facharztlicher Seite uns versichert wurde, unwahrscheinlich. Ubrigens 
fehlt es iiber die Einwirkung des Giftes auf die GefaBe des Augenhintergrundes 
an Untersuchungen. Den peripheren Reiz hei der AuslOsung der Druckvisionen 
halten wir nicht fiir das Wesentliche zu ihrer Entstehung; ihr Inhalt scheint 
bei verschiedenen Individuen ungleichformiger zu sein als bei Alkoholikern. 
Zu erwahnen ware noch die Moglichkeit, daB die Kaubewegungen und die 
intensivere Pulsation des Blutes dem Gehor Schalleindriicke zufiihren kann, 
die illusionar verarbeitet werden. Die Hyperakusis aber ist zentraler Natur. 

Wenn wir auch nicht in der Lage sind, die Bedeutung der abgeanderten 
Funktionen der peripheren Sinnesapparate sowie die Erregung ihrer zentralen 
Projektionsfelder zu entscheiden, so ist doch heute allerkannt, daB dieseFak­
toren zur Entstehung von Trugwahrnehmungen nicht hinreichend sind, und 
wir haben nunmehr zu untersuchen, inwieweit die psychologischen Bedingungen 
fiir ihre Genese gegeben sind. Sind wir hierbei auch gezwungen, die einzelnen 
Elemente des seelischen Ablaufs zu sondern, so darf nicht vergessen werden, 
wie die Verflechtung, das Ineinandergreifen, kurzum die Totalitat der psychischen 
Vorgange jenen eigentfimlichen Zustand der Halluzinose hervorruft. Wir stellen 
in den Mittelpunkt die Affektlage. 1m Cocainrausch ist der Mensch angst­
erfiiIlt. Schon die kfu'perlichen Aligemeinwirkungen des Giftes, die" Reizung 
der vegetativen Nerven, vor allem ihre Wirkung auf das Vasomotorium, "dem 
Erfolgsorgan der Affektmechanismen" (Berze), die Herzpalpitationen, die 
SchweiBausbriiche, das Zittern usw. begiinstigen das Aufkommen der Angst. 
Denn sie stellen aIle wesentlichen korperlichen Begleitsymptome von Angst­
zustanden dar; treten sie, organisch bedingt wie bei Herzkranken, primar auf, 
so provozieren sie starke Unlustgefiihle, die sich zu Angstaffekten steigern; 
sekundar verstarken sie den Affekt oft erheblich. Vielleicht losen sie auch 
den Affekt bei dem Cocainisten aus, noch ehe er seine psychische Hemmung 
wahrgenommen hat. Kann doch auch die euphorische Heiterkeit entstehen, 
bevor die Bedingungen gegeben sind, daB der Cocainist einen verminderten 
Widerstand bei seinen seelischen Akten bemerkt. Aber es kann die dysphorische 
Angst auch das Gefiihlsmoment sein, das die Wahrnehmung der verminderten 
Intentionskraft begleitet. Bei der engen Relation von Affekt und psychischer 
Aktivitat ist hier eine genaue Wertbestimmung der einzelnen Faktoren nicht 
moglich. 
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Jedenfalls hat diese Angst, die zunachst, phanomenologisch betrachtet, 
gegenstandslos ist, die Tendenz, sich zu objektivieren, zur Furcht zu werden. 
Wie der Feldsoldat auf Wache im Dunkel der Nacht losschieBt, um den Feind 
zu provozieren, so solI auch hier die undurchsichtige Atmosphare moglichen 
Unheils in etwas Konkretes, FaBbares, wenn auch Feindliches umgewandelt 
werden. Wir begleiten einen Cocainisten im Beginn des Rausches auf die StraBe, 
er sieht einen Schutzmann, geht scheinbar unbefangen auf ihn zu und fragt 
nach etwas Gleichgiiltigem. Er gesteht selbst, daB sein Verhalten nur eine 
Deckhandlung war, der Versuch, die durch den Schutz mann erregte Spannung 
zu losen. Wesentlich erscheint es uns auch, daB Halluzinationen fehlen, wenn 
aus nicht erklarbaren Griinden der Umschlag des Affektes ins Angstliche nicht 
erfolgt. 

Andernfalls aber bekommen aIle Wahrnehmungen einen Stimmungscharakter. 
Sie werden von vornherein behaftet mit der Tendenz des Feindlichen. Hieraus 
verstandlich wird die enorme Schreckhaftigkeit des Cocainisten, fleine Neigung 
des Hineinsehens und des Hineinhorens in die Objekte der AuBenwelt wie auch 
die Wahrnehmung von Unwirklichem, und es ist ersichtlich, Wie bei der 
Konzentration auf den Inhalt des GegenstandsbewuBtseins dieser auch in 
den Trugwahrnehmungen durch den Affekt bestimmt wird. 

Hiermit im engen Zusammenhang steht die Einstellung auf den Sinnen­
reiz. Der Cocainist weiB von seinen halluzinatorischen Erlebnissen, er erwartet 
sie oft genug mit einer gewissen Spannung, ja, er kann enttauscht sein, wenn 
sie ausbleiben; und wenn sie auftreten, versucht er mitunter sie zu gestalten, 
er steigert sich in sie hinein. Vielleicht ist durch die Erwartung die haufige Er­
scheinung der weiBen Mause zu erklaren, von den in den Kreisen der Cocainisten 
viel die Rede ist. Dafiir spricht die Erfahrung bei B. E., der mit halluzinatori 
scher Deutlichkeit kleine schwarze Teufelchen sah, induziert durch seine cocain­
siichtigen Freunde. DaB solch eine Einstellung nicht einhergeht mit einem 
vermehrten psychischen Energieaufwand, sondern im Gegenteil ein Sichgehen­
lassen, ein Symptom der insuffizienten psychischen Aktivitat ist, hat Berze 
hervorgehoben, er spricht von einem funktionierenden Rest des eingeengten 
BewuBtseins, und wir betrachten ja den Berauschten als gehemmt in seinen 
hOheren geistigen Funktionen. Es bestatigt so der Cocainrausch die Erfahrung, 
daB die Zustande, in denen unsere Erinnerungsbilder an Sinnlichkeit gewinnen, 
durch eine herabgesetzte Verstandestatigkeit charakterisiert sind. Wir haben 
allerdings nie gehOrt, daB durch willkiirliche Vorstellungen Halluzinationen 
erzeugt werden konnten. Auch in der Selbstschilderung des Arztes wird ein 
EinfluB des Willens auf die Vorgange bestritten, eher scheint die Willens­
anstrengung erfolgreich gegen das Auftreten oder das Persistieren der Erschei­
nungen zu sein. Student S. S. erzahlt so, wie er durch bewuBte Abwendung 
oder durch Ablenkung, etwa durch Lichtanziinden, den Erscheinungen ein 
Ende macht. Er hebt hervor, wie schwer es ist, sich nicht "gehen zu lassen", 
es verlangt diese Abwehrhaltung eine gewisse aktive psychische Ene,rgie. Um­
gekehrt kann die Hinlenkung der Aufmerksamkeit, das langere Betrachten 
einzelner Objekte ihren Wahrnehmungscharakter andem (Kleiderstander werden 
zu Menschen, Handtiicher zu Geistererscheinungen). Diese Hinlenkung aber 
ist meist passiv, ein Gefesseltsein, und Beobachtungen, daB sonst Unbemerktes 
im Rausch auffallig wird, Tapetenmuster und dergleichen werden falschlich 
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als ein scharferes Sehen gedeutet, sie sind nur das Symptom der uberwiegenden 
passiven Wahrnehmung, die sich von auBen leiten laBt. Daher erliegt der Be­
rauschte auch der Tauschung bei fremder Einwirkung, ein Zeichen fur die 
Storung seiner Urteilsfunktion. Man kann bei den Illusionen geradezu von indu­
zierten Verfalschungen der AuBenwelt sprechen (s. S. 1033). L. E. nimmt ein 
Kaffeesieb ohne Einwendung fur eine Lupe an, oder ist von der Unwirklichkeit 
seiner soeben durchlebten, nach Liepmann erzeugten visionaren Erlebnisse 
trotz ihrer Unmoglichkeit nicht zu uberzeugen. Die Unsicherheit des Urteils 
manifestiert sich auch, indem zuweilen die Erscheinungen befragt werden, 
etwa nach Einzelheiten aus dem Leben des Cocainisten oder indem Anforde­
rungen an sie gestellt werden, z. B. Lieder zu singen. Andere erschlieBen 
aus dem Fehlen von Spuren die Irrealitat des Wahrgenommenen. 

Fiir die Bedeutung der Urteilsfunktion bei der Genese der Halluzination 
spricht ferner die Beobachtung, daB Cocainisten hoherer Bildungsstufe anschei­
nend seltener Sinnestauschungen erleben als andere, eine Erfahrung, die man 
ja auch bei Alkoholikern gemacht hat. Aber dies ist das einzige Moment, in 
dem sich die seelische Struktur als bedeutungsvoll fur die Genese und die Art 
der Halluzinationen nachweisen laBt. 1m ubrigen war ein EinfluB der psychi­
schen Konstitution auf das Sinnesge biet, das jeweils empfanglich fiir Tauschungen 
war, nicht zu erkennen, und wir haben akustische Halluzinationen bei Menschen 
mit ausgesprochen visuellen Fahigkeiten ebenso haufig konstatieren konnen 
wie optische Trugbilder bei Individuen mit hochentwickelten akustischen 
Fahigkeiten. 

Es gehort zu den Eigentumlichkeiten des Cocainrausches, daB auch im Sta­
dium der HaUuzinose eine Trubung des BewuBtseins nicht vorhanden zu sein 
braucht, wenigstens subjektiv haufig nicht erlebt wird. Es kommt dann zu 
Zustanden der Spaltung del' Personlichkeit in ein erlebendes und ein kritisieren­
des Subjekt, die an schizophrene Zustande denken laBt. Wir erinnern daran, 
daB das Studium eines anderen Giftes, des Meskalins, analoge Erfahrungen 
zeitigte (s. Diskussion zu dem Vortrag Guttmann). Abel' wie die Versuchs­
person unter Meskalin trotz des Rausches sich doch fur besonnen halt, so durfte 
auch del' Cocainist bezuglich del' Luziditat seines BeWuBtseins nicht als kritischer 
Selbstbeobachter anzuerkennen sein. Immerhin erscheint es uns fraglos, daB 
der Grad der BewuBtseinstrubung bei beiden Giften auffallig gering sein kann, 
wofur auch die nicht selten dem objektiven Urteil standhaltende, auf kleinste 
Einzelheiten sich erstreckende Fahigkeit der Reproduktion des Erlebten geht. 
Die Veranderungen des BewuBtseins beschranken sich aber nicht nur auf den 
Grad seiner Klarheit, sie konnen den BewuBtseinstonus als solchen betreffen, 
und auch Storungen des ZeitbewuBtseins konnen den Wahrnehmungsakt beein­
flussen. 

Nebenbei sei bemerkt, daB Meskalin und Cocain noch andere Beruhrungs­
punkte in ihren Wirkungen haben. Auch Meskalin erzeugt jene sentimentale 
Stimmung des Alleweltumarmenwollens. Es wirkt individuell verschieden, 
kann aber ebenso wie Cocain bei demselben Individuum ganz differente Er­
scheinungen hervorrufen. So standen bei S e r k 0 cinmal optische, das zweite 
Mal haptische Halluzinationen im Vordergrund, wahrend beim dritten Male 
die assoziativen Storungen bctont waren. Die scnsorische Hyperasthesie, die 
es provoziert, nimmt allerdings viel hohcre Grade an als bci dem Cocainisten. 
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Die Farbenpracht der Visionen ist viel reicher, ihr Wechsel viel rascher, ihre 
sinnliche Lebhaftigkeit entspricht eher den Erscheinungen des Haschisch­
oder Opiumrausches. Dagegen besteht noch eine Analogie in der Verschmelzung 
von optischen und haptischen Halluzinationen. Wie der Cocainist z. B. die 
Buchstaben gleichzeitig sieht und fiihlt, die er unter die Haut gespritzt wahnt, 
so verbinden sich beim Meskalinrausch die eigenartigen MiBempfindungen von 
der Transformation der eigenen Glieder mit ihrer Vision. Diese MiBempfin­
dungen, das Fliissigwerden des Bauches, die AblOsung von Gliedern, ihr Holzern­
werden usw. sind mitunter im Meskalinrausch dominierend, vielleicht erinnert 
die Angabedes C. H. von dem Gefiihl der gewulsteten Lippen, des vorspringenden 
Kinns an sie. Eigenartigerweise ruft auch Brom in akuten Vergiftungsstadien 
derartige Empfindungen hervor. 

Soweit die allgemeine Besprechung der Halluzinationen. Ihre inhaltliche 
Abhangigkeit von der einzelnen Personlichkeit wird noch erortert werden. 

Teils in enger Verkniipfung mit den Trugwahrnehmungen, teils 10sgelOst von 
ihnen haben wir unter den Symptomen des Rausches die Tendenz zu wahn­
haften Ideen geschildert. Man kann die hier vor sich gehende Wahnbildung 
als katathym bezeichnen, denn auch sie steht in engstem Zusammenhang mit 
dem Affekt. Auf die Einzelheiten beziiglich des Inhaltes der Wahnbildung 
braucht nicht noch einmal eingegangen zu werden, doch ist eine prinzipielle 
Frage zu erortern, die auch das Gegenstandliche der Trugwahrnehmungen 
beriihrt. Man hat behauptet, daB sowohl diese wie die wahnhaften Gedanken­
gange auf einer I~ockerung von Hemmungen beruhen und in die Richtung der 
Wunscherfiillung hinzi@len, daB also die Freudschen Mechanismen der Traum­
bildung die wirksamenFaktoren sind (Marx). WeiBe Mause, die halluziniert 
werden, standen im Zusammenhang mit infantilen Erinnerungen an Albinos, 
sexuelle Umdeutungen der Wahrnehmungswelt entsprachen den Begierden 
usw. Nun ist es fraglos, daB die Kontinuitat des Seelenlebens auch durch die 
exogen bewirkten seelischen Vorgange des Cocainrausches nicht zerrissen werden 
miissen. Aber schon die Tatsache, daB diese iiberhaupt bewuBtseinsfahig sind, 
daB nicht die Ausschaltung der Kritik (Zensur) oder gar des OberbewuBtseins 
Bedingung ihrer Entstehung ist, beweist, daB sie anders geartet als die Traume 
sind. An ein Nachlassen der Zensur konnte man schon bei dem Hohepunkt 
des euphorischen Stadiums denken. Hier, wo das Gift die Zunge gelOst 
hat, kommt es· zu offenen Selbstbekenntnissen, die sicher tiefere Einblicke 
in das Seelenleben gestatten, als das in niichternem Zustande moglich ware. 
Man weiB dies ja vom Alkohol. In vino veritas, und von Anhalonium heiBt 
es, es zwinge zu riicksichtsloser Offenheit. Aber zwischen diesen Bekenntnissen 
und den unbewuBten Strebungen, die uns die Traumanalyse aufdeckt, liegt 
eben doch eine durch das Gift nicht niedergerissene Scheidewand. Berauscht 
sprechen wir aus, was wir sonst nur zu denken wagen, im Traum wird uns erfiillt, 
was wir wach sogar als unseren Gedanken verleugnen. 

Wir konnten also einen Symbolcharakter von Wahnidee oder Trugwahr­
nehmung nicht feststellen, wie ja auch die Halluzinationen der Alkoholdeliranten 
keine komplexen Halluzinationen sind (Bleuler). Soweit ein Zusammenhang 
mit dem normalen Leben des einzelnen iiberhaupt nachweisbar war, erstreckte 
er sich auf die "Tagesreste", d. h. es spielten die affektiv betonten Erlebnisse 
der jiingsten Vergangenheit auch in die psychotischen hinein. Das Kontroll-
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madchen, das vergessen hat, sich zu "stellen", sieht ebenso wie der Schieber, 
dessen Papiere in Dnordnung sind, uberall den Kriminalbeamten, der Soldat 
den Feind usw. 

Unterscheidet das Fehlen des Symbolcharakters bzw. der mehrfachen Deter­
mination das Wahnbild des Cocainisten yom Traum, so bildet seine Systemati­
sierung einen Gegensatz zum alkoholischen Delir, vielleicht auch ein Zeichen 
dafiir, daB die Alteration der hOheren psychischen Funktionen durch Cocain 
weniger tief geht, als durch Alkohol. Selbst die primitivsten wahnhaften Ein­
bildungen versucht der berauschte Cocainist zu begrunden, Wie etwa B. E. die 
elektrische Beeinfl"!l8sung, die er spiirt, dem unter ihm wohnenden, mit ihm 
verzankten Monteur zuschreibt. Aber ernuchtert folgt momentane Einsicht, 
und nur der chronische Cocainist spinnt seine Wahnideen weiter aus und haIt 
an Ihnen fest. 

Wir konnen den Mechanismus der Wahnbildung beim Cocainismus so wenig 
erklaren wie bei anderen psychotischen Erkrankungen. Wir miissen sie hin­
nehmen als eine der Reaktionsformen der desaquilibierten Personlichkeit und 
begnugen uns mit dem Hinweis, daB· die vergleiehende Symptomatologie der 
Toxikosen gerade diesbezuglieh eine uberraschende Gleiehformigkeit zeigt. 
Der innere Aufbau der Wahngebilde ist bei den verschiedenen Giften vollig 
gleich, und eines der Grundelemente, die Beziehungsidee, tritt in mehreren unserer 
Fane in gleicher Form, in gleicher Bewertung, gleiche Reaktionen auslOsend auf, 
mag das Individuum unter Cocain oder unter Alkoholwirkung stehen. 

Bedarf es fur die Bildung wahnhafter Gedankengange, floweit sie im akuten 
Vergiftungsstadium erfolgt, keines pradisponierenden, # konstitutionellen Mo­
mentes, so durfte dieses wohl in allen Fallen vorhanden sein, in denen in der 
Abstinenzperiode entstandene oder mit hineingebrachte Wahnvorstellungen lange 
Zeit festgehalten werden. Dann ist nach unseren Erfahrungen sorgfaltige 
Prufung daraufhin erforderlich, ob efl flich wirklich nur um paranoisch ver­
anlagte Cocainisten handelt (paranoiaques constitutionels, Vallon u. Bessiere) 
oder ob der CocainmiBbrauch nicht eine zufallige Komplikation einer eventuell 
durch das Gift provozierten Psychose ist. Vor allem gilt dies bei den Cocain­
schnupfern, und wir haben auf das Beispiel solch eines Zusammentreffens 
bereits ausfiihrlieh hingewiesen. 

In welcher Beziehung zu den psychischen Vorgangen steht nun das auBere 
Verhalten des berauschten Cocainisten 1 Wir erinnern uns, daB er schon im 
'tluphorischen Stadium lebhafte motorische Erregung zeigte. Waren deren 
Dmsetzungen auch nieht von hohem Niveau, so waren sie doch in sieh 
sinnvoll. Dagegen ist das Beschaftigtsein der Berausehten eine Betriebsam­
keit, bar jeder Leitidee. In dem sinnlosen Ordnungmachen, dem haufigen 
Sich-wasehen, dem Schreiben, Bilanzen machen, in dem Dmhersehweifen und 
dem Suchen, uberall sehen Wir eine klaffende Inkoordination von Handlung 
und Zweck. AuBerlich betrachtet konnte man ohne Kenntnis von der Ver­
giftung die Leute fur Zwangsneurotiker halten, die an Waschzwang usw. 
leiden. Auch ihre Mensehenseheu, ihre Bedenkliehkeit (habe ich all meine 
Papiere, werde ich noch die nachste Prise nehmen 1), ihr Haften an Kleinig­
keiten, ihre Dnfahigkeit, selbstandig, ohne daB gerade von auBen ablenkende 
Reize kommen, einmal begonnene Tatigkeit abbrechen zu konnen, erinnert an 
die Zwangsneurose. Aber bei aHem TriebmaBigen fehIt hier die Erkenntnis 



Der Cocainismus. 1059 

der Unsinnigkeit ihres HandeIns, es fehit daher aueh jeder innere Widerstand, 
es findet nieht wie bei dem Zwangsneurotiker ein innerer Kampf statt, es 
sind vielmehr impulsive Handlungen, die wir sehen. 

Wir fiihren aueh sie weniger auf eine Sehwaehe der Urteilsfunktion zuriiek, 
erblieken vieimehr aueh in ihnen das Wirken des Affektes der Angst. Wie die 
frei flottierende Angst das BewuBtsein auf Gegenstandliehes zwingt bis hin 
zur Halluzination, so vermag sie sich auch motorisch umzusetzen. Der Ge­
schiiftige flieht vor sich seIber, flieht vor seiner Angst. Noch inder Art des 
Vollzuges liegt das affektive Moment. In jedem Suehen liegt eine gewisse Er­
regung, eine Spannung, einZweifel. In dem Ordnen wird unbewuBt der Versueh 
gemacht, die feindliche AuBenwelt zu beherrsehen, und das Sehreiben, Reehnen, 
Bilanzenmaehen ist ein inneres Ordnen, ein Festlegen der auBeren Betatigung 
wesensgleieh. 

Hinzu kommt, daB diese der Zielvorstellung entbehrenden Handlungen 
wie iibrigens aueh das Herumsehweifen, das Vagieren, der Ausdruek der inneren 
Leere sein konnen. Daher treten dieselben Erseheinungen aueh da auf, wo ein 
organischer ProzeB die Fahigkeit zu einer einheitliehen, zielbewuBten Tatigkeit 
zerstOrt. Wir erinnern an das Umherkramen der senilen Dementen. Das suchende 
Wiihlen in den Betten, das Auf- und Abziehen der Bettwasche; die planiose 
Umsetzung ihrer Unruhe kann mit dem Verhalten der deliranten Coeainisten 
in Parallele gesetzt werden. Wir finden dann das Herumsehweifen in Dammer­
zustanden, besonders epileptiseher Herkunft, und schlieBlieh bietet das Ver­
halten des Normalen Analogien. Wir treffen uns, wenn unser Bew'UBtsein 
durch innere Vorgange absorbiert war, bei sinnlosem Herumsuchen an, beim 
ruhelosen Auf- und Abschreiten oder bemerken, daB wir wirklich "in die Irre" 
gegangen sind. Es muB also ein gewisser Anteil unserer bewuBten psychisehen 
Energie fiir die auBere Aktion aufgewandt sein, wenn diese nieht triebhaft 
und reaktiv, sondern gerichtet sein soIl. 

Znr Frage der Cocaingewohnnng. 
Wenn wir an eine Toxikomanie wie an den Alk,oholismus und Morphinismus 

denken, so pflegen wir damit meist den Begriff der Gewohnung als ohne 
weiteres zugehorig zu verbinden. In der Tat ist auch fiir den Coeainismus die 
herrschende Ansieht die, daB es eine Gewohnung gebe. 

Wir vermuten, daB die Leiehtigkeit, mit welcher man die Frage nach der 
Coeaingewohnung im allgemeinen bejaht, zum Teil dar auf beruht, daB der 
Begriff der Gewohnung nieht scharf genug gefaBt wird. Viele denken dabei 
an Angewohnung, an eine 1eidenschaftliche Gewohnheit, von der man schwer 
oder gar nicht 10skommt" kurzum an einen psycho1ogischen Tatbestand. Dieser 
liegt, wie wir oben ausfiihrten, sicherlieh vor. Etwas anderes aber ist es, zu ent­
scheiden, ob ein Pharmakon den Organismus so umstimmt, daB sonst sieher 
todliehe oder schwer toxische Dosen ihm nunmehr nichts anhaben, daB anfang­
lieh wirksame Gaben im Laufe der Zeit wirkungs10s werden, so daB sie zur 
Reproduktion des urspriingliehen Effektes immer wieder gesteigert werden 
miissen. 1st dies der Fall, dann kann man von Gewohnung spreehen. Eine solehe 
Gewohnung kann der Korper auf verschiedenen Wegen erreiehen; es kann bei 
in~erner Verabreiehung der Darm einer Resorption immer mehr Widerstand 
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entgegensetzen, so daB prozentual immer weniger von dem schadlichen Mittel 
uberhaupt in den Organismus hineingelangt; er kann lernen, die Ausscheidung 
des Giftes durch Nieren, Darm, Leber oder Lungen zu beschleunigen; er kann 
die Fahigkeit gewinnen, es zu zerstoren oder zu unschadlichen Verbindungen 
mit anderen Substanzen zu kuppeln; schlieBlich konnen sich auch die Angriffs­
organe des Giftes im Laufe der Zeit gegen seine Wirkung abstumpfen. Diese 
Moglichkeiten konnen sich kombinieren. (Vgl. Joel: Zur Pathologie der 
Gewohnung.) 

Die Frage, ob es eine Cocaingewohnung gebe, hat naturgemaB von Anfang 
an stark interessiert, denn es ist ja von groBter prognostischer Bedeutung, 
ob der Organismus lediglich rein psychisch an das Gift gebunden ist oder ob 
auBerdem noch eine somatische Veranderung im Sinne eines cellularen Gift­
hungers vorliegt, die womoglich nur sehr allmahlich ruckgangig zu machen 
geht. 

Aus naheliegenden Griinden konnte hier nur das Experiment am Tier herangezogen 
werden. P. Ehrlich, der mit Mausen arbeitete, Wiechowski, der an Runden Versuche 
anstellte, konnten keinerlei Gewohnung konstatieren. Grode sah bei Meerschweinchen, 
Katzen und Runden sogar eine nicht unerhebliche Steigerung der Empfindlichkeit 
eintreten, die entweder in substantieller Kumulation, also einer wirklichen Anhaufung des 
Giftes ihren Grund haben kann oder aber in einer zunehmenden Reizbarkeit seiner Ziel­
organe. Kaninchen, die Wiechowski zufolge das Cocain vollig zersetzen, werden nach 
Grode zwar nicbt empfindlicher, gewohnen sich aber ebensowenig wie die anderen Ver­
suchstiere. Zu bemerkenswerten Ergebnissen kamRifatwachdani bei Nachpriifung von 
Wiechowskis Untersuchungen. Seine Kaninchen schieden bei einmaliger subcutaner 
Verabreichung von 0,05 g salzsauren Cocains bis 85% im Rarn aus; bei taglich wiederholter 
Injektion der gleichen Menge kam es innerhalb von 9 Tagen zu immer groBeren Cocain­
ausscheidungen, bis zu 112 %, woraus also dreierlei hervorgeht: l. daB Kaninchen sehr wohl 
im Rarn Cocain auszuscheiden vermogen, 2. daB eine gewisse Anbaufung im Tierkorper 
stattfindet, 3. daB die Tendenz vorliegt, allmahlich prozentual mehr auszuscheiden. Zu 
ahnlichen Resultaten haben die Studien von K. Levy gefiihrt. Auch er konnte weder bei 
Kaninchen noch bei Runden erhohte Toleranz nach langer durchgefiihrten Cocaininjektionen 
feststellen, im Gegenteil bei Kaninchen Sensibilisierung. Diesen Sensibilisierungswirkungen 
gingen einige Tage der Latenz vorau,>, in denen sich also noch keinerlei EinfluB des Cocains 
zeigte. Nach mehrwochigen Pausen riefen die friiheren Dosen die gleichen Effekte bervor. 
1m Rundeharn wurde bei lii.ngerer Cocainverabreichung keinerlei !.nderung in der Aus­
scheidungsmenge bemerkt. SchlieBlich konnte er bei Tieren, die geringere Cocaingaben 
langere Zeit ohne schwerere Schadigung erhalten hatten, bei AusSetzen des Mittels niemals 
Abstinenzerscheinungen feststellen. Wir werden sogleicb sehen, daB diese Untersuchungen 
bemerkenswerte Analogien zu den Beobachtungen an Cocainisten darbieten. 

Auf einen angeblichen Entgiftungsvorgang im Gewebe, der auch fiir den Menschen zu­
treffen solI, hat Kohlhardt aufmerksam gemacht. Nachdem er beim Kaninchen um eine 
Extremitat eine Stauungsbinde gelegt hatte, konnte er bei geniigend langer Strangulation 
das Doppelte der letalen Dosis einspritzen, die nun unschadlich blieb. Seiner Deutung, 
das Cocain werde durch irgendwelche Wirkungen odes lebendigen Protoplasmas zerstort, 
tritt Rifatwachdani entgegen, der namlich aus solchen abgebundenen Extremitaten 
noch ansehnlicbe Mengen des Alkaloids zuriickgewann und den ganzen Vorgang als bloBe 
Resorptionsverlangsamung hinstellte. Damit wiirde denn die Strangulierung grobmechanisch 
nichts anderes bewirken, als was das Adrenalin auf vasoconstrictorischem Wege erreicht. 
Eine humorale oder cellulare Entgiftung (Zerstorung) miissen wiralsum so fraglicber hin­
stellen, nachdem Wiechowski auch in iiberlebenden Organen keine Zersetzung des Co­
cains bat nachweisen °konnen. 

Einen sehr bemerkenswerten Beitrag zur Gewohnung eines isolierten Organes ans 
Cocainhat dagegenKochmann beigebracht. Er stellte fest, daB Froschherzensichspon tan 
von der toxischen Wirkung einer Cocainlosung erholen, welche bei geniigender Konzentration 
bis zu diastolischem Stillstand fiihren kann. DaB es sich dabei nicht allein um eine 
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allmahliche Zersetzung des Cocains handelt, wurde dadurch bewiesen, daB die einem wieder 
erholten Herzen entnommene Giftlosung bei einem zweiten frischen Herzen Schadigungen 
setzen kann, die das erste Herz schon iiberwunden hatte. Ebenso gelang es ibm zu zeigen, 
daB bei einem gewohnten Herzen eine sonst sieber schiidigende Cocaingahe keine oder nur 
geringe toxische Wirkung hervorruft. Der Mechanismus dieser Gewohnung blieb unklar. 
Die Annahme, daB vielleicht Spaltprodukte des Cocains durch Besetzung der giftempfind­
lichen Stellen deren Bindung mit Cocain verhindern, hat sich experimentell nicht stiitzen 
lassen. 

So widerspruchsvoll also in gewissen Einzelheiten die erwahnten Tier­
versuche ausgefallen sind, so einheitlich beantworten sie die uns interessierende 
Hauptfrage: Eine Gewohnung konnte nicht festgesteHt werden, oft genug 
kam es im Gegenteil zu einer Steigerung der Empfindlichkeit. Giiltige 
Beweise fiil' eine zellulare oder humorale Entgiftung sind bisher nicht bei­
gebracht worden. 

Dber das Schicksal des Cocains beim Menschen sind wir sehr mangelhaft 
unterrichtet. NatwgemaB {aUt der Beginn der klinischen Beobachtung zeit­
lich mit dem AbschluB des Cocaingenusses oder der Cocainvergiftung fast aus­
nahmslos zusammen. Ais todliche Gabe ist fiir den Menschen 3-14 mg pro 
Kilogramm Korpergewicht berechnet worden. 

Wollen wir uns nunmehr aus den bei der medizinalen Verabreichung des 
Cocains gesammelten Erfahrungen EOwie aus der Anamnese der Cocainisten, 
als den beiden zur Verfiigung stehenden Quellen, ein Urteil bilden, so miissen 
wir vor aHem zwei Gesichtspunkte beriicksichtigen, die gem als Beweise fUr 
eine angebliche Cocaingewohnung des Menschen herangezogen werden. Zunachst 
wird auf die hohen Dosen hingewiesen, die diese Personen· ohne Schaden 
zu sich nehmen, sod ann und mit noch groBerem Gewicht, daB sie zu diesen 
hohen Gaben durch allmahliche Steigerung gelangt sind. So sind Tages. 
gaben von 3, 5, 8 und 10 g, also Multipla der letalen Dosis, angegeben worden. 
Beriihmt ist der Fall von Ha u pt (vgl. S.1043), wo eine Mutter ihrem 14jahrigen 
Sohn bis zu 60 Spritzen einer 5%igen Cocainlosung taglich beibrachte und dabei 
auf etwa 3 g pro die kam. DaB die Hohe der Gaben jedoch nicht ohne weiteres 
zum Beweise einer Gewohnung verwertbar ist, ergibt sich aus der auBerordent­
lich groBen individuellen Toleranzbreite, die gerade fiir das Cocain besteht. 
Wie nach der einen Seite ausgesprochene trberempfindlichkeiten, Idiosynkrasien 
vorkommen, wobei Dosen von 0,025 und darunter schon bedrohliche Erschei. 
nungen hervorrufen, so gibt es zweifellos eine angeborene besondere Wider­
standsfahigkeit, und es werden jedenfalls die Cocainisten nicht zu der ersteren 
Gruppe gehoren. Chou ppe berichtet z. B. iiber eine Person, die auf eine erst­
malige subcutane Injektion von 0,2 g nur mit sehr geringen und fliichtigen 
Erscheinungen reagierte, und auBerdem sind eine groBe :Reihe von Fallen be­
kannt geworden, wo sonst todliche. Dosen lediglich mittlere odergeringe Ver­
giftungserscheinungen hervorriefen. Neben diesen individuellen Verschieden­
heiten ist nun noch zu beriicksichtigen, daB eine Steigerung der Dosen durchaus 
noch keinen :RiickschluB auf eine nunmehr erhohte Toleranz erlaubt. Denn diese 
Steigerung wird oft genug du.rch ein groBeres Zutrauen zu dem Gift, dwch eine 
lebhaftere Neigung, immer wieder seine Wirkung zu verspiiren, bedingt. Erst 
Wenn die zuverlassige Angabe erfolgt, die wirksame Anfangsdosis sei nach 
langerem Gebrauch ohne jedenEffekt geblieben, und deshalb habe man zu hOheren 
Gaben gegriffen, erst dann wird man von Gewohnung sprechen diufen. 
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Sehen wiT nach diesen Gesichtspunkten die fremden und unsere eigenen 
Faile durch, so finden wir fast ausnahmslos hier wie dort schnelle und erhebliche 
Steigerungen im Giftkonsum. Kritische Angaben aber im Sinne der eben ent­
wickelten Ausfiihrungen haben wir in der Literatur vermiBt. 

Von den von uns Untersuchten haben wir haufig die Angabe erhalten, da,B 
die erste Prise keinerlei Wirkung ausiibte, und ganz entsprechende Beobachtungen 
sind iibrigens auch von Cramer und von Vallon u. Bessiere gemacht worden. 
Erst am zweiten oder dritten Tag merkten dann diese Personen die erste Wirkung, 
manche freilich, indem sie inzwischen die Prisen gesteigert hatten, andere da­
gegen naoh bestimmter Angabe nach denselben Mengen, was vielleicht auf 
mechanische oder dynamische Kumulation zuriickzufiihren ist. Ahnliche Er­
fahrungen hat man iibrigens gelegentlich bei therapeutischer Anwendung ge­
macht, wobei eine erstmalig gut vertragene Injektion bei ihrer Wiederholung 
zu schweren Nebenwirkungen gefiihrt hat (Decker, Lau bi). Zuweilen horten 
Anfanger, wie uns das mehrfach berichtet wurde, enttauscht iiber die Wirkungs­
losigkeit nach einigen Versuchen auf und verspiirten dann beim Aussetzen zu 
ihrer eigenen Dberraschung ein Cocainverlangen, das dem Gefiihl einer inneren 
Leere und Anregungsbediirftigkeit entsprang. Hier mochten wir eine realiter 
bereits eingetretene, wahrscheinlich geringe Wirkung annehmen, die nur nicht 
gleichzeitig erkannt wurde, sondern erst nachtraglich zum Bewufitsein kam. 
Unsere mit besonderer Sorgfalt erhobenen Nachforschungen, ob zur Steigerung 
der ursprunglichen Dosen ihre effektive Unzulanglichkeit gefiihrt hat, ist uns 
kein einziges Mal in bejahendem Sinn beantwortet worden. Lediglich der Wunsch, 
die an sich nicht geringer als im Anfang einsetzende Wirkung haufiger zu 
reproduzieren, verbunden mit der Erfahrung, daB dies ohne besonderes ltisiko 
durchfiihrbar sei, hat in unsern Fallen die allmahliche ErhOhung des Gift­
verbrauches herbeigefuhrt. 

Sprechen diese Angaben schon gegen eine durch Gewohnung erworbene 
Immunitat, so wird dies noch durch einige weitere Tatsachen gestutzt. Erstens 
durch das Fehlen schwererer, insbesondere korperlicher Abstinenzerscheinungen, 
wie sie z. B. bei der Morphiumentziehung beobachtet werden. Die oben ge­
schilderten sogenannten Abstinenzsymptome entspringen, soweit sie psychisch 
sind, der Gier nachder ~ewohnten Anregung; die korperlichen sind so gering, 
daB zu ihrer Erklarung die allgemeine Schwachung, der Giftschaden als solcher, 
der sich nun zum ersten Male unverhullt darbietet, ausreicht oder aber, da 
es sich ja fast ausschlieBlich um Psychasbheniker handelt, der Eintritt 
des status quo ante zur Deutung herangezogen werden kann. Typischerweise 
wird von den Cocainisten, die sich ja zuweilen eine freiwillige Abstinenz auf­
erlegen, die psychische Komponente des Cocainhungers gegenuber der sehr 
zurucktretenden korperlichen selbst betont. Eine andere Tatsache ist die, daB 
selbst nach jahrelangem Cocainismus bei plotzlicher Dberdosierung alle Sym­
ptome der akuten Vergiftung auftreten k6nnen, worauf schon Lewin (Neben­
wirkungen) fruher hingewiesen hat und was wir auch aus eigener Erfahrung 
bezeugen konnen. 

Weiterhin haben wir in Analogie zu den vorhin erwahnten Tierversuchen 
von K. Levy gefunden, daB Cocainisten nach einer langeren Pause, z. B. nacb. 
6 oder 8 Monaten, ohne jeden Schaden die gleiche Dosis zu sich nehmen konnen, 
mit welcher sie vor dieser Pause aufgehort hatten, was z. B. Morphinisten nicht 
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Eine weitere Moglichkeit liegt in der Variabilitat der Resorptionsverhaltnisse. 
Denken wir an die Prise, so konnen sie giinstiger werden, indem, wie schon 
erwahnt, von ulcerierten und gereizten Schleimhautflachen eine begierigere 
Aufsaugung stattfindet als von intakten. Eine zunehmende cerebrale Eeiz­
barkeit, die etwa auch in einer gesteigerten Empfanglichkeit fiir AlkohoI zum 
Ausdruck kommen konnte (nicht miiBte), haben wir in keinem Fall konstatieren 
konnen. DaB eine ganz exakte Dosierung bei der nasalen Applikation nicht 
moglich ist, wurde bereits fruher erwahnt. 

Ziehen wir das Fazit, so konnen wir sagen, daB uns bis heute jeder Beweis 
dafiir fehIt, daB der Mensch unter gewohnheitsmaBigem CocaingenuB zu einer 
erhohten Cocainfestigkeit oder umgekehrt zu einer erh6hten Cocainempfindlich­
keit gelangt. 

Die prognostische Bedeutung dieser Erkenntnis werden wir noch spater 
wiirdigen. 

Diiferentialdiagnose. 
Je nachdem es sich um die schwere akute Cocainvergiftung, den Cocain­

rausch oder das euphorische Stadium handeIt oder um das Bild der Abstinenz­
erscheinungen, werden sich verschiedene differentiaIdiagnostische Moglich­
keiten ergeben. 

Die akute schwere Intoxikation laBt mit ihren Krampfen und ihrem 
BewuBtseinsverlust zunachst an einen Status epilepticus denken oder an solche 
Vergiftungen, bei welchen epileptiforme Zustande vorkommen, wie vor aHem 
bei der Alkohol- und Blei-, ferner seltenerweise bei der Absinth-, Ammonium­
salz- und Santoninvergiftung. Die Entscheidung kann im Status nur die 
Anamnese geben. Handelt es sich jedoch um voriibergehende Konvulsionen, 
so kommen die weiter unten gegebenen diagnostischen Hinweise in Betracht, die 
auch bei Fallen mit vorwiegenden Lahmungserscheinungen zu beachten sind. 

Das euphorische Stadium und der Rausch diirften dagegen im allgemeinen 
weniger diagnostische Schwierigkeiten bereiten, seIbst wenn weder anamnestische 
Daten vorliegen, noch Indizien etwa in Form eines verdachtigen PuIvers zur 
Hand sind. 

Die wichtigste Abgrenzung betrifft hier die Alkoholeuphorie und den Alkohol­
rausch. Sie kann dadurch erschwert sein, daB der meist im geselligen Kreis 
Schnupfende auBerdem noch Alkohol, oft in nicht unerheblichen Mengen, zu 
sich nimmt. Sonst natiirlich ist die Abwesenheit des Alkoholgeruchs bei einem 
Menschen, der dem unbefangenen Blick zunachst als angeheitert oder betrunken 
erscheinen wiirde, eine gewisse Wegleitung. Als positives Diagnosticum ist 
an erster Stelle die Veranderung des Auges im umgekehrten Sinne der Horner­
schen Trias zu nenllen. Wahrend die Opiate die Pupille verengern, Alkohol 
sie bei chronischem Gebrauch wohl lichtstarr machen kann, aber sie nicht 
erweitert, teilt das Cocain seine mydriatische Wirkung mit dem verwandten 
Atropin, dem Scopolamin, dem Anhalonin und dem Gift des Botulis­
mus, bei welch letzterem es aber meist zu keinem Erregungszu.stand kommt. 
Anhaloniu m kommt bei uns als GenuBgift praktisch kaum in Frage, bei 
der partiellen Verwandtschaft seiner psychischen Wirkungen mit den durch 
Cocain be ding ten wiirde seine optische Erregungsfahigkeit, wie sie in Iebhaften 
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Farbenvisionen (Teppiche, Landschaften, Architekturen) und langdauernden 
Nachbildern zum Ausdruck kommt, einen charakteristischen Hinweis geben 
(Heffter). Ihr gelegentliches - von uns ubrigens nie beobachtetes - Vor­
kommen bei Cocainisten ist jedenfalls niemals so ausgepragt me dort, ganz 
abgesehen davon, daB noch eine :Reihe unterscheidender psychischer Symptome 
vorliegen (vgl. S. 1047 ff.). Gegenuber dem Scopolamin mit seiner relativ fruh­
zeitig eintretenden, mit Akkommodationslahmung verbundenen maximalen 
Pupillenerweiterung kommt es bei Cocain lediglich bei dem schwersten Ver­
giftungsstadium zu so ausgepragten Erscheinungen. AuBerdem ruft Scopolamin 
meist Bradykardie im Gegensatz zu der Cocaintachykardie hervor sowie einen 
nur fluchtigen, schnell von einer Liihmung abgelosten Erregungszustand. Gegen 
Atropin liegt ein Unterscheidungsmerkmal in der bei ihm viel ausgesprochener 
eintretenden Wirkung aufs Auge (Diplopie, Mikropsie, Chromopsie). Ein 
weiteres, wenn auch inkonstantes Zeichen bildet das scharlachiihnliche Exan­
them der Atropinvergifteten im Gegensatz zu der fast immer bei Cocain vorkom­
menden Kombination von SchweiB und Blasse. Gemeinsam mit Atropin ist 
dem Cocain die austrocknende Wirkung auf Zunge und Mundschleimhiiute, 
die zu heftigem Durst fuhrt, wozu sich besonders beim Cocain noch eine Appetit­
losigkeit, ja Anorexie gesellt, die aber auch bei anderen Toxikosen gefunden 
wird. Bei der akuten hamorrhagischen Encephalitis, die mit BeWuBt­
seinstriibung, hochgradiger motorischer Unruhe, Pupillenerweiterung, Schweill­
ausbruch und Tachykardie einhergehen kann, wird ein etwaiges Fieber nicht 
immer eine Entscheidung zulassen, da es einerseits auch bei schwerer Cocain­
vergiftung vorkommen, andererseits bei Encephalitis fehIen kann. 

Von weiteren nervosen Symptomen ubergehen wir die motorischen Reiz­
erscheinungen leichteren Grades wie Tremor und Muskelzuckungen ala diffe­
rentialdiagnostisch nicht verwertbar. Eine groBere Dignitat bea.nspruchen die 
sensiblen Storungen, von welchen die inkonstante Totalanalgesie sich auch 
beim Cannabis- und beim Meskalinrausch, wenn auch dort nicht in so aus­
gesprochener Weise vorfindet. Die ebenfalls nicht regeimaBig auftretenden 
Cocainparasthesien kommen in sehr ahnlicher Weise beim Alkoholdelir vor, 
wobei iibrigens Hypalgesie und Hypasthesie beobachtet wird. Zur Abgrenzung 
kann neben dem Fehlen besonders der Augensymptome und den spater zu 
erorternden psychischen Verschiedenheiten die haufig vorhandene Druck­
empfindliehkeit der Nervenstamme dienen (Alkohoineuritis). Die auch durch 
Morphin bedingte Abstumpfung der Hautempfindlichkeit kann differentiel1 
auBer acht bleiben, da der Morphinnarkose ja die exzitativen Zuge, besonders 
nach der korperlichen Seite, fast vollstandig fehien. 

Zur Wiirdigung des psychischen Zustandes, wie ihn das euphorische Stadium 
des Cocainrausches darbietet, muB vor allem wieder die Aikoholeuphorie und 
der Alkoholrausch beriicksichtigt werden. Bei der auBerordentIichen Verwandt­
schaft dieser Zustiinde wird man neben anamnestischen Daten, der etwaigen 
Abwesenheit des Alkoholgeruches, den korperIicben Symptomen vor allem 
auf das weniger plumpe, hemmungslose, haufig affektierte Benehmen des 
Cocainisten zu achten haben. Bei ibm sind assoziative Erregbarkeit, MiBtrauen. 
Selbstbeobachtung, Eitelkeit ausgepragter. Ziemlich charakteristisch ist auch 
sein psychomotorisches Verhalten: Such- und Ordnungstrieb, Grimassieren, Kau­
bewegungen und jene der Sensation aufgebobener Korperlichkeit elltspringende 
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Tanz- und Bewegungsfreude, die sich beim Zecher derartig nur in den Anfangs­
stadien der Alkoholwirkung findet. 

1m Hohepunkt des Rausches bietet der Cocainist das Bild eines Deliranten. 
Wird man ein infektioseR Delir durch das Fehlen von korperlichen Erschei­
nungen (Fieber, Nervenlahmungen usw.) leicht ausschlieBen konnen, so ist 
bei der oft schwierigen Abgrenzung gegen das Alkoholdelir der Inhalt der wahn­
haften Empfindungen und V orstellungen nnd der ganze Verlauf des meist 
stiirmischer, aber schneller abklingenden Cocaindelirs zuweilen geeignet. Neben 
den beiden Delirien gemeinsamen Symptomen, wie Verkennung der AuBenwelt, 
Tendenz zu halluzinatorisch bedingten Gewalttatigkeiten, Aufmerksamkeits­
storung, erhOhter Suggestibilitat, zeichnet sich das Cocaindelir meist durch 
ein vollstandig erhaltenes Personlichkeitsbe"'llBtsein, durch groBeren Angst­
affekt sowie Fehlen des eigentlichen Beschaftigungswahnes aus. Man vermiBt 
hier die fiir den Alkoholiker so typische wahnhafte Reproduktion seiner Berufs­
tatigkeit. 

Zur Erwagung anderer psychotischer Zustande gibt unter Umstanden das 
planlose Umherirren der Cocainisten AnlaB, wie es in ahnlicher Weise bei epi­
leptischen oder psychogenen Dammerzustanden vorkommt. Bei Cocainisten 
gelingt in den meisten solcher FaIle der Kontakt viel schneller und ermoglicht 
so die Diagnose. 

Auch das depressi ve Stadiu m kann mit psychotischen Zustanden ver­
wechselt werden. FUr die Diagnose einer endogenen Depression ist der Cocainist 
wohl nicht gehemmt genug. Zu beachten ist, daB in diesem Stadium wie auch 
im deliranten durchaus ernste Suizidversuche erfolgen, deren Motivation dnrch 
die Kleinheits- und Ekelgefiihle bzw. durch hochgradige Angst gegeben ist. 

Wenden wir uns nun den besonderen diagnostischen Erwagungen zu, die 
zur FeststeHung eines chronischen Cocainismus angestellt werden mussen, 
so ist zu unterscheiden, ob wir bei einem Patienten, von dessen Vorleben wir 
llichts wissen, Verdachtsmomente fUr CocainmiBbrauch beibringen wollen 
oder ob wir die aus irgendwelchen Grunden vermutete heimliche Weiterbenutzung 
des Giftes zu eruieren wunschen. 

Zuweilen kann man bei Verschwiegenheit des Patienten aus Erzahlungen der Angeh6rigen 
den Verdacht auf eine heimliche Toxicomanie sch6pfen, und er muB sich aufs Cocain lenken, 
wenn der Bericht so charakteristisch ist wie der folgende, den uns die Frau eines Patienten 
gab: Ihr Mann komme meist spat in der Nacht nach Hause mit weit aufgerissenen stieren 
Augen, groBenPupillen,zornmiitiger und reizbarer als er nachAlkohol zu sein pflege, und es 
sei ihr aufgefallen, daB er sich mit seiner Nase zu schaffen mache und seine Taschentucher 
selbst wasche. 

Der erste Eindruck, den solch ein Patient bietet, wird im allgemeinen der 
der reizbaren Schwache sein. Was hier aber gegen die Diagnose einer endogenen 
oder Erschopfungsneurasthenie und zugunsten einer besonderen Veranlassung 
spricht, sind abgesehen von dem Mangel befriedigender anamnestischer Moti­
vierungen besonders fluchtige, abklingende HalIuzinationen, Angstzu­
stande und Parasthesien. Wegen der letzteren konnte man an Ergotin­
vergiftung denken, doch sind sie dort haufig mit trophischen Storungell, Muskel­
krampfen und Kontraktiollell vergesellschaftet, wobei ubrigells das psychische 
Bild mehr das eines Stupors (Schlafsucht, Abstumpfung) ist. Ahnlicher schon 
ist das Bild der Co rn u tin vergiftullg (Mydriasis, SpeichelfluB, Tachykardie, 
Blutdrucksteigerung, Parasthesiell). Man erinllere sich ferner bei ungeklarten 
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Fallen, daB Bleivergiftungen seltenerweise Delirien wie Cocain hervorrufen; 
die Abgrenzung bnn nur auf Grund des korperlichen Befundes geschehen. 
Bei der cerebralen Form der chronischen Arsenintoxikation kommt es meist 
zu neuritischen Prozessen, besonders der unteren Extremitaten sowie zu Muskel­
atrophien, was zur Unterscheidung dienen bnn. 

Wichtige Hinweise aufeinen CocainmiBbrauch konnen gewisse Charakter­
veranderungen geben, wenn sie frillier nachweislich nicht bestanden haben. 
Diese konnen in einer Vernachlassigung aIler Verpflichtungen, in qualenden 
Eifersuchtsideen, in Weitschweifigkeit und Schreibseligkeit bestehen. 
Rier ist daran zu denken, daB Schizophrenien sich im Anfangsstadium 
durch Vernacblassigungen im taglichen Handeln und Reizbarkeit bemerkbar 
machen konnen. Naturlich sind auch Kombinationen durchaus moglich. 

So sahen wir in einem Sanatorium einen unter der Diagnose Cocainismus aufgenommenen 
Patienten, der aber nur gelegentlich .Cocain genommen hatte und unter der Beobachtung 
anfanglich dissimulierte Halluzinationen typisch schizophrener Art batte, spater auch 
Wahni4een vorbrachte, wie sie bei so geringem Abusus und nach langerer slcherer Ab­
stinenz bei Cocain nicht vorkommen. Wie schwierig die Entscheidung sein kann, ob nicht 
ein psychotischer ProzeB durch die akut im Vordergrund stehende Cocainintoxikation ver­
deckt wird, zeigt unser Fall C.H. (vgl. S. 1079). Hier kann nur derVerlauf eine Klii.rung 
der Diagnose bringen. 

Auch die psychischen Formen der Epilepsie mit ihren Stimmungsschwan_ 
kungen und ihrer Umstandlichkeit mussen erwogen werden. Eifersuchtsideen 
mussen den Verdacht einesAlkoholmiBbrauchs erregen. Neben der Physiognomie 
und etwa vorhandenen korperlichen Krankheitszeichen (Gastritis, Lebercirrhose, 
Nephritis) kommt auf seelischem Gebiete die fiir den Alkoholiker charakteristische 
oft lappische Riihrseligkeit in Betracht. Von anderen GenuBgiften ist vor 
aIlem an Morphin zu denken, dessen Abstinenzsymptome (SchweiI3e, Kreis­
laufstorungen, Kollapse, DurchfaIle, Neuralgien) wichtige Hinweise geben 
konnen. Eine luetische Hirnerkrankung, vor aHem die progressive Paralyse, 
wird man durch ihre korperlichen Anzeichen leicht ausschlieBen konnen. 

Trotz Beriicksichtigung all dieser seelischen Erscheinungsformen wird viel­
fach erst die korperliche Untersuchung die Entscheidung geben konnen. 
Zunachst bei etwa subcutaner Applika.tionsform die noch gereizten Einstich. 
stellen oder ihre pigmentierten Narben, die natiirlich ebensogut von Morphin­
injektionen stammen konnen; bei nasaler Aufnahme sehr haufig eine Perforation 
der Nasenscheidewand, die sich durch ihre Beschrankung auf den knorpeligen 
Teil von del' luetischen unterscheidet und wegen ihrer GroBe mit tuberkulosen 
Geschwiirsbildungen oder Defekten nicht ZlJ verwechseln iat. GroBere Per­
forationen kommen dagegen bei Rhinitis sioca vor, femer in Betrieben, wo mit 
Chromsaure oder mit Jod gearbeitet wird, schlieBlich auch bei Steinbruch­
und Zementarbeitern. Hier gibt die Anamnese raschen AufschluB. 1m iibrigen 
hat auchbei fehlender Perforation die Nase des Cocainisten oft ein etwas auf­
geworfenes, verdicktes und gereiztes Aussehen, die Nasenlooher sind vielfach 
cbroniscb entziindet. 

Besteht Verdacht, daB ein Patient unter unserer Behandlung seinen Cocain­
miBbrauch weiter fortsetzt, so muB uns daran liegen, auch ohne daB es bei ihm zu 
sogenannten Rauschzustanden oder lebhaften Exzitationen kommt, uns hieriiber 
GewiBheit zu verschaffen. Wenn das Cocain lediglich zur Beseitigung der er­
orterten geringen Abstinenzerscheinungen genommen wird, kommt es natiirlich 
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nicht zu irgendwelchen pragna.nteren Symptomen. Immerhin konnen sie, 
wenn auch in sehr abgeschwachtem MaBe auftreten. Man achte auf den wech­
selnden Zustand der Pupillen, besonders wenn eine Mydriasis auf tritt, nachdem 
sich der Patieut kurz zuvor entfernt hatte, besonders wenn derartige Absen­
tierungen sich unmotiviert haufig ereignen. Man wird iiberhaupt gerade hier 
dem allgemeinen VerhaIten mehr diagnostische Bedeutung als bestimmten 
korperIichen Symptomen beilegen miissen. Wenn der vorher starke Hunger 
einer Appetitlosigkeit weicht, wenn der vorher schlaflose Patient freiwillig auf 
Schlafmittel verzichtet, so kann das allein schon Verdacht erregen. -Man bedarf, 
um ihn zu stiitzen, auch durchaus keiner positiven Euphorie, schon das Ver­
schwinden einer unlustig-querulatorischen Stimmung, schon ein einigermaBen 
heiterer Gleichmut kann den Riickfall verraten, mehr aber noch die charakte­
ristischen Nachwirkungen: ein verstii.rktes Auftreten der alten Beschwerden, 
gedriicktes Wesen, eine gewisse Scheu vor dem Arzt. 

Dies fiihrt zu einigen weiteren Momenten, denen gegeniiber der Beobachter 
sich vielleicht weniger arztlich als sozusagen kriminalistisch zu verhalten hat. 
Dabei verdient vor allem die Nase Beachtung. Hii.ufiges Herumfingern an ihr, 
vermehrter Gebrauch des Taschentuchs wegen plOtzlich sich einstellender 
vermehrter Absonderung, dann aber auch weiBe Krystalle, die wiederum nach 
einer verdachtigen Entfernung aus dem Krankensaal an der Umgebung der 
NasenlOcher und an der .Oberlippe bemerkt werden und sich unter Umstanden 
mehrere Stunden an den Harchen halten, konnen zum unmittelbaren Beweis 
fiihren. Man kann mit den so gewonnenen Krystallen, wenn sie nicht zu klein 
sind, noch besser natiirlich mit dem Inhalt a,ufgefundener Schachteln oder 
Flaschchen, die in einem friiheren Abschnitt erwahnten Identitatsproben 
anstellen. 

Behandlung nnd Verhiitnng des Cocainismus. 
Bebandlung. 

Akute Vergiftung. . Innel'halb jeder chronischen Cocainvergiftung kann es 
zu einer akuten, bedrohlichen Intoxikation kommen, und das geschieht gar 
nicht so selten, wenn z. B. im Rauschstadium der Cocainist versehentHch eine 
Dberdosierung vornimmt, gegen die er ja, wie wir gesehen haben, durchaus 
nicht weniger empfindlich als andere ist. 

Angesichts einer akuten Cocainvergiftung ist die erste Frage, ob man dem 
Gift den weiteren Eintritt in den Korper verwehren kann. Hat sich der Be­
treffende ein groBeres Quantum unter die Haut gespritzt, so wird ma,n die 
betreffende Extremita.t abschniiren, um das Gift mit moglichster Verzoge­
rung in die allgemeine Zirkulation gelangen zu lassen. Bei oraler Zufuhr kommt 
sofortige Magenausspiilung, am besten mit einem starken Adsorbens, wie 
Tierkohle, in Betracht, auBerdem Trinken von Tierkohleaufschwemmung 
(1 EBloffel auf 1/2 I Fliissigkeit), zweckmaBig mit 1-2 EBloffeln Karlsbader 
Salz, um das sich bildende Adsorptionsprodukt recht bald wieder aus dem Darm 
herauszuschaffen. Diese MaBnahmen kommen, allerdings mit noch geringerer 
Aussicht auf Erfolg, auch bei nasaler Applikation in Betracht, weil auch dabei 
immer eine gewisse Menge in den Magen hineingelangt. Bei der raschen Resorp­
tion des salzsauren Cocains wird es jedoch fast immer fiir alle diese Bemiihungen 
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zu spat sein. In diesem Stadium wird es vielmehr darauf ankommen, das Auf­
treten der drohenden Krampf- und Lahmungszustande zu verhindern oder, 
wo dies schon geschehen ist, die Lebensfunktionen kiinstlich anzufachen und in 
Gang zu halten. 

Der ersten Forderung scheinen aIle Pharmaka zu entsprechen, die die Reiz­
barkeit des Nervensystems herabsetzen, z. B. das Morphiu m. Neuerdings 
wird aber vor dieser Medikation gewarnt. Es hat sich namlich bei Tierversuchen 
A. Hofvendahls herausgestellt, daB Morphin, vor oder nach Cocain gegeben, 
dessen toxisehe Wirkung erheblich verstarken kann, und ganz Entsprechendes 
gilt von dem friiher ebenfaIls, besonders bei schon eingetretenem Krampf­
stadium empfohlenen Ather und Chloroform. tJbrigens kann man dies 
bereits aus den bei Morphiococainisten gemachten Erfahrungen her ableiten, 
bei deren Mischspritzen die Vergiftungssymptome keineswegs gemildert auf­
traten. Auf der Anschauung, daB einer durch Cocain bewirkten Gehirnanamie 
durch ein vasodilatatorisches Mittel entgegenzuarbeiten sei, griindet sich die 
Behandlung mit Amylnitrit, die jedoch ebenfalls an Boden verliert. Man hat 
eine ganze Reme von MiBerfolgen erlebt und kann diese vielleieht aueh daraus 
verstehen, daB Amylnitrit selbst (vgl. Lewin) Erscheinungen machen kann, 
die ganz in der Riehtung der Coeainintoxikation Hegen: Hitzegefiihl, Herz­
klopfen, Kopfschmerzen, Sehwindelgefiihl, Zittern, Parasthesien, gesteigerte 
psychi':lehe Erregung, Heiterkeit, optisehe und akustisehe Halluzinationen. 

Giinstige Wirkungen werden dagegen von einigen Sehlafmitteln beriehtet. 
A. Hofvendahl (Versuehe aueh an Affen) konnte namlich die Wirkung einer 
sicher todliehen Coeaindosis dureh Chloralhydrat, durch Scopolaminum 
hydro bro mieu m und dureh Veronal aufheben, wobei sieh Veronal als weit 
iiberlegen erwies. Ja, es gelang sogar, den bereits eingetretenen Coeainkrampf 
dureh intra venose lnjektion des Veronalderivates Somnifen (0,8 g) zu paralysieren, 
das aueh bei del' akuten lntoxikation beim Menschen wirksam befunden wurde 
und dureh eine intramuskulare oder intravenose lnjektion einer AuflOsung von 
1 g Veronalnatrium in 20 cern sterileI' physiologiseher Koehsalzlosung ersetzbar 
ist. DaB manehe Cocainisten auf Grund eigener Erfahrungen das Veronal 
zwecks Coupierung des Rausehstadiums anwenden, haben wir bereits erwahnt. 

K. Mayer hat am Frosch eine antagonistisehe Chlorealeiumwirkung 
(welcher eine synergistisehe Kaliumwirkung entsprieht) beobaehtet. Er empfiehlt 
daher zur Behandlung der Coeainvergiftung beim Mensehen eine langsam auszu­
fiihrende intravenose lnjektion von 5-10 cern einer 10%igen Caleiumehlorid­
lOsung, was sieh praktiseh aueh in der Tat schon bewahrt hat (Fabry). 

1st bereits das Lahmungsstadium eingetreten, droht Atemstillstand, worauf 
pramonitoriseh Cheyne-Stokesseher Atemtyp hinweisen kann, so komm,t 
jetzt neben der Verwendung von Exzitantien aIles auf ein regelreehtes In­
ganghalten der Atmung an. 

In dem schon fruher erwahnten Fall von Bohn e (vgJ. 1026 S.) hatte Amylnitrit nicht die 
geringste Wil'kung. Nicht weniger als 4 Stundt'm hintereinander wurde mit Hilfe del' Feuer­
wehr kunstliche Atmung durchgefiihrt. Nachdem die spontane Respiration. sich einiger­
maJ3en wiederhergestellt hatte, kam es nach weiteren 6 und nochmals nach weiteren 27 
Stunden abermals zu einem Nachlassen, das wiederum mehrstundige kiinstliche Atmung 
erforderlich machte, bis endgilltige Besserung eingetreten war. 

Da es selbst naeh der Erholung von der akuten Giftwirkung noeh zu 
maneherlei iiblen Naehwirkungen kommen kann, bedarf ein Fall von akuter 
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Cocainvergiftung unbedingt der Krankenhausbehandlung und dort, wegen der 
zuweilen eintretenden Erregungszustande, der sorgfaltigsten "Oberwachung. 

Man wird gut tun, an die Behandlung einer derartigen akuten Intoxikation, die 
ja oft Cocainisten betreffen wird, eine Entziehungskur unmittelbar anzuschlieBen. 

Chronische Vergiftung. Bei der Behandlung des chronischen Cocainism,us 
ist zunachst da,rauf hinzuweisen, daB sich aus dem Mangel einer Gewohnung 
im Sinne einer wirklichen Umstimmung des Organismus, einer Toleranzsteigerung, 
nicht nur als Folgerung eine giinstigere Prognose der Entwohnung ergibt" son· 
dern auch Ziel und Art der Behandlung eine andere sein kann als etwa. beim 
Morphinismlls. Es kommt namlich hier noch viel mehr als dort auf eine psy· 
chische Beeinflussung an, die zeitlich nicht zu kurz bemessen sein darf und 
auch fiber die Dauer der klinischen Behandlung hinausgehen muB. 

Der Cocainist wird entweder in ganzlich erschopftem Zustand, am Ende 
seiner korperlichen und finanziellen Krafte dem Krankenhaus iiberwiesen, 
oder er kommt mit dem ausgesprochenen Wunsche, sich einer Entwohnungskur 
zu unterziehen. Man denke auch bei dem letzteren Umstande daran, daB er 
sich (sozusagen "auf aIle FaIle") Cocain mitbringt und kontrolliere daraufhin 
seine Sachen, seine Briefe und besonders seine Besuche, denen man fiirs erste 
am besten den Zutritt untersagt, und bewache nicht zuletzt das eigene Pflege. 
personal, an das sich die Cocainisten gern um Wiederbescha.ffung ihres Giftes 
wenden. 

Die Entziehung selbst kann und solI eine briiske sein, und es ist auch sinn· 
los, den Patienten, wie das geschehen ist, durch andere bitter schmeckende 
Pulver mystifizieren zu wollen. Lediglich bei dem mit viel stiirmischeren Sym. 
ptomen einhergehenden Spritzcocainismus ist ErIen meyer so verfahren, 
da B er bei Dosen, die 1 g iiberschritten, in 2 Absatzen entzog, die erste HaUte 
des gewohnten Quantums sofort, die andere nach 2-3 Tagen. Bei Morphio. 
cocainisten empfiehlter, zunachst das Cocain wegzulassen, dabei unter Um· 
standen die Morphindosis zu steigern, dann erst die Morphinentziehung ein· 
zuleiten, und zwar vorsichtig, weil gerade Morphiococainisten leicht kollabieren 
sollen. Bettruhe ist fUr die ersten Wochen selbstverstandlich. Bei innerer 
Unruhe kann man sich vorteilhaft iiber den Tag verteilter kleinerer Bro m ~ 
dosen bei salzarmer'Diat bedienen; prolongierte warme Bader, natiirlich 
unter Aufsicht, werden meist als sehr wohltuend empfunden. Bei eingenom. 
menem Kopf kann eine Kom,bination von Pyramidon mit Coffein vorteil· 
haft wirken. Zur Nacht werden 7.unachst noch Schlafmittel notwendig sein, 
als dessen wirksamstes wir auBer Chloralhydrat das Luminal fanden. 
Morphin ist ganz auszuschlieBen. Aber auch bei den anderen Medikam,enten 
verfabre man zuriickhaltend und sorge fUr Abwechslung, da es sich ja meist 
urn im weitesten Sinne toxikomanische Patienten handelt. (In der Tat haben 
wir z. B. unter unseren Patienten wiederholt gieriges Verlangen nach Veronal 
beobachtet.) Sorgfaltige tJberwachu.ng des Patienten wegen der Moglichkeit 
passagerer nachtlicher Halluzinationen ist notwendig. Reichliche N ahrungs. 
zufuhr, der ja auch die meist auBerordentliche EBlust entgegenkommt, muB den 
Ernahrungszustand rasch zu heben suchen und kann wesentlich dazu beitragen, 
eine gewisse geniigsame SchlMrigkeit zu erzeugen. 

Sehr wichtig und fiir den Erfolg der ganzen Kur maBgebend ist die person. 
liche Bemiihung um den Patienten. Die ersten Tage gehen in der Regel ganz 
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gut voriiber, indem sie meist schlafend verbracht werden, schon weil fiir die 
durch das ungeregelte Leben der Patienten zp-stande gekommene akute Er­
schopfung jetzt das kiinstliche Stimulans fehlt. Mit der beginnenden Erholung 
wird dann oft erst wieder das Bediirfnis nach dem gewohnten Gifte wach, ohne 
daB der Patient schon weit genug ware, sich selbst, etwa durch Lektiire, auf 
andere Gedanken zu bringen. Es ist wichtig, ihn dann durch Unterhaltung, 
Brettspiel und dergleichen nach Moglichkeit abzulenken und aufzuheitern und 
ihn jetzt schon immer mit dem Neuaufbau seiner zukiinftigen Existenz zu be­
schaftigen. Wie beim Alkoholismus ist auch hier die hypnotische Behandlung 
vorgeschlagen worden. So berichtete N eu tra von guten Erfolgen bei Morphio­
cocainisten, die schon nach wenigen Tagen ohne jedes Verlangen gewesen sein 
sollen. Eigene Erfahrungen fe.hlen uns. Die in der Diskussion nach dem Vor­
trage von N e u tra allseitig vorgebrachten skeptischen Bemerkungen erscheinen 
uns jedoch sehr berechtigt. Die erwahnten FaIle sind namlich auBerhalb der 
Anstalt behandelt und also nicht geniigend kontrolliert worden. Ob iiberhaupt 
gerade die Hypnose eine geeignete Form der natiirlich reiehlich auf den Kranken 
zu verwendenden Suggestion darstellt, mochten wir bezweifeln. Der Kranke 
bedarf einer starken Leitung, er soIl aber mogliehst nieht das BewuBtsein haben, 
in eine neue Abhangigkeit geraten zu sein. AIle Plane, Entsehliisse usw. miissen 
von ihm selbst ausgehen und ihm vindiziert werden. 

Meist wird neben dem Coeainismus und seinen unmittelbaren Folgen eine 
allgemeinere Behandlungsbediirftigkeit bestehen. 1st die Arbeitsfahigkeit wieder 
hergestellt, so ist es gut, den oft ganz unsieher gewordenen Patienten durch 
Zuweisung kleinerer, kontrollierbarer Beschaftigungen im Anstaltsbetrieh ein 
gewisses Selhstvertrauen wiederzugeben oder zu starken. Ein Ausgang, ein 
Urlaub, zunachst mit Begleitung, spater allein, muB in gleieher Richtung wirken. 
(DaB das unter Umstanden eill Wagnis ist, das ja aber doch einmal unternommen 
werden muB, zeigt unser Fall C. H., der bei einem solchen Urlaub naeh 8 Wochen 
guter Bewahrung riickfallig wurde.) Oh man, um die Festigkeit des Patienten 
zu erprobell, ihm einmal fingierterweise irgendein weiBes Pulver anhieten laBt, 
kann nur von :Fall zu Fall entschieden werden. 1mmer iihrigens muB man sich 
hiiten, den gerade hier oft betatigten Dissimulationen zum Opfer zu fallen, 
sich etwa eine Sieherheit und Unanfechtbarkeit vorspiegeln zu lassen, die in 
der Tat gar nicht besteht. 

Die energischste und sorgfaltigste Anstaltsbehandlung wiirde aber illusorisch 
sein, wenn es nicht gelange, die Zukunft des Patienten zu sichern, ihm eine neue 
Umgebung anzuweisen, einen Posten, auf dem er sich niitzlich fiihlt, und ihn 
dort im Auge zu behalten. Eigentlich bedarf jeder dieser meist haltlosen, an­
lehnungsbediirftigen Kranken eines besonderen Schiitzers, der ihn nicht nur 
gesundheitlich, sondern auch wirtschaftlich und familiar zu sanieren sucht. 

Die einsichtigeren Cocainisten wissen selbst, daB dies eigentlich der wichtigste, 
aber auch der schwierigste Punkt der ganzen Behandlung ist. Gerade wegen 
des "infektiOsen" Momentes der Cocainomanie muB eine dauernde 1solierung 
von dem alten Milieu angestrebt werden. "Solange ich von Koks nichts hore, 
habe ich auch keinVerlangen danach," auBerte einer unserer jungen Patienten, 
der iiber 8 Monate vollkommen abstinent in einer hollandischen Hafenstadt 
gearbeitet hatte, bei seiner Riickkehr nach Berlin aber durch die Vereinigung 
mit seinem ehemaligen Freundeskreis auch sogleich wieder ans Cocain geriet. 
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Diese Leute mussen viel arbeiten und gut verdienen; Sie miissen so viel arbeiten, 
daB sie abends mude sind, und soviel verdienen, daB sie sich auch Vergnugungen 
leisten konnen und ihr neues Leben ihnen mehr bietet und sie fester halt als 
ihr friiheres. Es kann gar nicht genug betont werden, daB man ihnen eine Art 
Ersatz bieten muB, um Erfolg zu haben. Natiirlich ist auch die Schaffung 
einer bloBen materiellen Sicherheit an sich schon wichtig genug, da es fiir den 
Cocainisten nachst der Beriihrung mit seinem alten Kreis keine groBere Gefahr 
gibt als wirtschaftliche Misere, die ihn fast mit Sicherheit dem Cocain wieder 
zufiihren wird. 

Rezidive sind, wie schon friiher bemerkt, selhst bei Befolgung all dieser 
MaBnahmen, noch haufig genug, und dann ist der Cocainist oft nicht mehr 
geneigt, sich einer erneuten Kur zu unterwerfen. Zuweilen hilft es, wenn man 
ihm eine schlechte Prognose stellt, wenn man beispielsweise dem an Skotomen 
oder Amblyopie Leidenden hei Weitergebrauch des Giftes eine vollige Erblindung 
voraussagt, aber auch eine derartige Warnung wird oft nichts ausrichten. 

Es ware ill solchen Fallen sehr wiinschenswert, durch das Verfahren der 
Entmiindigung auch das Recht zu einer Unterbringung des Cocainisten 
wider seinen Willen ];u erhalten. Doch giht das Biirgerliche Gesetzbuch hierzu 
nur in bestimmten Fallen eine Handhabe. 

Nach § 6 BGB. kann entmiindigt werden ,,1. wer infolge von Geisteskrankheit oder 
Geistesschwache seine Angelegenheiten nicht zu besorgen vermag; 2. wer durch Verschwen­
dung sich oder seine Familie der Gefahr des Notstandes aussetzt; 3. wer infolge von Trunk­
sucht seine Angelegenheiten nicht zu besorgen vermag oder sich oder seine Familie der Gefahr 
des Notstandes aussetzt oder die Sicherheit anderer gefahrdet". Der von Absatz 1 und 2 
geforderte Tatbestand diirfte nur in wenigen Fallen von Cocainismus als voll zutreffend 
anerkannt werden. Es mftBte nach Cramer die Moglichkeit einer Entmiindigung analog 
der bei Alkoholismlls auch auf Morphinisten und Cocainisten ausgedehnt werden konnen, 
das um so mehr als das BGB. im § 827 neben geistigen Getranken auch "ahnliche Mittel" 
anfiihrt, die in gleicher Weise wie der Alkohol ein zentral wirkendes Gift darstellen. Es muB 
dies besonders bemerkt werden, weil (vgl. Cramer, 1. c., S. 96) eine krankhafte Storung 
der Geistestatigkeit selbst in Verbindung mit Gemeingefahrlichkeit noch keineri Grund 
zur Entmiindigung bildet, solange Handlungsfahigkeit besteht. Nach ostel'fllichischem 
Recht kannentmftndigt werden, wer wegen gewohnheitsmaBigem MiBbrauch von Alkohol 
oder von N ervengiften sich oder seine Familie der Gefahr des Notstandes preisgibt oder 
die Sicherheit anderer gefahrdet. Eine Aufschiebung der Entmiindigung ist moglich, wenn 
sich der Betreffende 6-12 Monate einer Heilbehandlung in einer Entwohnungsanstalt 
unterzieht, fiber deren Art und Dauer gerichtlich entschieden wird. Auch nach Genfer 
kantonalem Gesetz, das vielleicht als Grundlage einer allgemeinen schweizerischen Gesetz­
gebung auf diesem Gebiete dienen wird, konnen Sfichtige zwangsweise in eine Heilanstalt 
gebracht werden. De lege ferenda ist es sehr zu bedauern, daB die in dem Vorentwurf zum 
neuen deutschen Strafgesetzbuch geplante Bestrafung der selbstverschuideten Trunken. 
heit und die Moglichkeit, den Trinker zwangsweise in Anstaltsgewahrsam zu bringen, fiir 
andere Rauschgifte nicht vorgesehen ist (vgl. hierzu E. Schultze). 

Verhiitnng. 
Noch wichtiger als ane therapeutischen Bemiihungen sind - was wohl 

keiner Begriindung bedarf - die vorbeugenden MaBregeln. 
Hierzu muB man sich iiber die Wege klar sein, auf denen das Cocain in un· 

l)erufene Hande gelangt. Wir konnen dabei auf die friiher gemachten Aus­
einandersetzungen zuriickgreifen und z1lllii.chst zwischen den formal legitim en 
und den illegitimen Wegen unterscheiden. 
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Zuna.chst sind diejemgen gefii.hrdet, die daB Cocain leicht verliigbar zur 
Hand haben: Arzte, Zahna.rzte, Apotheker und ihr Personal. Gerade sie stenten 
und stellen ein nicht geringes Kontingent der Cocainisten dar. Einen ohne 
weiteres wirksamen Schutz gibt es hier nicht. Man kann nur sagen, daB neben 
einer gewissen Vorsicht in der Berufswahl, in dem MaBe, in dem das Gift geringere 
Anwendung findet, die Intoxika.tionsgefahr geringer wird, wie dies, um ein 
Beispiel zu nennen, etwa bei uns fUr Cannabis der Fall ist. 

Es ist nun Sache der Arzte, das Indikationsgebiet eines solchen Mittels 
nach Moglichkeit einzuschranken, und ganz allgemein kann nach den Mitteilungen 
groBer cheniischer Fabriken ein erheblicher Riickgang im Verbrauch des Cocains 
verzeichnet werden, was allerdings weniger auf seine Gefahren in der medizinalen 
Anwendung als auf seine Kostspieligkeit zu.riickzufiihren ist. 1m Dezember 1922 
betrug namlich der Preis von Cocain fast das 6000fache des Friedenspreises, 
wahrend z. B. das Morphin nur um das 2000fache gestiegen war. Nach sichenir 
Schatzung ist der medizinische Cocainbedarf im Deutschen Reich in den letzten 
Jahren um wenigstens ein Viertel zuriickgegangen. 

Der medizinale Ersatz durch das Novocain und andere anasthesierende 
Medikamente, besonders in der Chirurgie, bnn durch das Beispiel eines groBen 
Berliner Krankenhauses illustriert werden. Dort wurden in den Jahren 1914 
bis 1917 3060 g Cocain und 630 g Novocain verbraucht. In den folgenden vier 
Jahren 1918-1921 war die Cocainmenge dieselbe geblieben (3100 g). Die Novo­
cainmenge fUr diesen Zeitraum betrug jedoch 1745 g, also deutlich ein relativer 
Riickgang des Cocains, wenn man berucksichtigt, daB die Krankenziffer inner­
halb dieses Zeitraums gestiegen ist. 

Trotzal1edem muB bemerkt werden, daB die Indikationen zur Anwendung 
des Cocains noch zu weit gestellt werden. In der internen Praxis, allerdings 
weniger bei uns als in den anglo-amerikanischen und romanischen Landern, 
wird es noch heute als N ervin u m, und zwar ebensowohl als Stimulans und 
Tonicum wie als Sedativum empfohlen, was auch in den Pharmakopoen der 
betreffenden Lander zum AUSdrllCk kommt. Aber allch hei uns wird Cocain 
noch bei Magenneurosen, beim Vomitus gravidarum, beim Keuchhusten, Asthma; 
bei Angina pectoris, bei tabischen Krisen, beim postnarkotischen Ei-brechen, 
bei Seekrankheitverordnet, also in Fallen, in denen es sich sehr wohl ersetzen 
lieBe, z.B. durch Ana.sthesin. Wie sorglos manche AI'zte vorgehen, zeigt 
sich in einer neuerlichen Empfehlung, bei der Migrane der Frauen 2-3mal 
wochentlich Nasenpinselungen mit Cocain-Suprarenin, zunachst ein Viertel­
jahr lang (!) vornehmen zu lassen. Hingewiesen sei hier auch auf den MiB­
brauch mit dem Morphin -Cocainpraparat Triva,lin, vor dem allch. amtlioh 
gewarnt worden ist, das ebenfalls schon in vielen Fallen unheilvolle Wirkungen 
hatte (F. H. Mueller). Die Gefii.hrlichkeit liegt ja iiberhaupt viel mehr in 
der fortlaufenden Verordnung, bei welcher der Patient das Mittel in die Hand 
bekommt, als in der gelegentlichen, allerdings auch sohr haufig vermeidbaren 
Verwendung bei chirurgischen Eingriffen. Diese Verwendungsart geschieht 
ja meist unter Bedingllngen undo in Situationen, an die eine Fortsetzung 
zu gelluBsiichtigen Zwecken bum ankniipfen wird. Jene Gelegenheiten aber, 
wo das Cocain zum bequemen, schnell verfiigbaren Betaubungsmittel geworden 
ist, sind um so bedenklicher, a]s es sich, wie schonin den oben erwahnten Bei. 
spielen, sehr oft um "Oberempfindlichkeiten auf nervoser Grundlage handelt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 68 
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Ganz besonders trifft das 9uf die sehr verbreitete Medikation bei He use hn u pf en 
zu. Wir kennen mehrere Falle, wo im AnsehluB an die Verordnung von Nasen­
sprays oder Nasenpinselungen mit ihrer meist sofort befreienden Wirkung der 
Coeaingebraueh aueh naeh del' Graserbliite weitergetrieben wurde. Gerade die 
Krankheitsgruppe der exsudativen Diathese, wie auch die weitere Gruppe 
der vegetativen Neurosen seheint besonders eoeainempfindlieh oder -empfang­
lieh zu sein. AhnJich liegen die Bedingungen bei ehronischem Rachenkatarrh, 
bei Nasenpolypen und dergleichen. Freigiebiger diirfte man eher schon bei 
tuberkulosen Laryngitiden, die ja ein gro/3es Anwendungsbereich bilden, vor­
gehen. 

In der sonstigen laryngologischen und rhinologischen Praxis wird das Coeain 
im allgemeinen ungern vermiBt. 

Immerhin konnen auch hier als prophyJaktisch aIle jene Bestrebungen gewertet werden, 
die auf Grund potenzierender Wirkungen von Arzneikombinationen mit geringeren Cocain­
mengen in der therapeutischen Praxis auszukommen suchen. So fanden Kochmann und 
Zorn, daB Kombinationen von Cocain mit Kalium sulfuricum oder mit Kalium chloratum 
bei subcutaner Zufuhr potenzierend wirken. C. Hirsch konnte auch bei der Oberflachen­
anasthesie diese Kombinlltion cocainsparend verwenden. 

1m gleichen Sinne hat Zeemann hypertonische Traubenzuckerlosung zwecks Ver­
langerung und Verstarkung der anasthesierenden Wirkung benutzt. Vber Cocainersatz 
durch Antipyrin- und ChininlOsungen und iiber Beschrankung des Cocains lediglich auf die 
Kehlkopfanasthesie, hier jedoch unter Verwendung weniger konzentrierter Losungen als der 
iiblichen, hat Erler berichtet, ferner Engelhard und Ruprecht. DaB die Cocainwirkung 
durch Adrenalin nicht bloB im Sinne einer langeren Fixation am Applikationsort verstiirkt 
wird, sondern auch abgesehen davon ganz unmittelbar, hat Esch nachgewiesen. 

Die Chirurgie, die Ophthalmologie und Zahnheilkunde haben sich von Coeain 
immer unabhangiger gemacht, so daB hervorragende Fachleute es auf diesen 
Gebieten iiberhaupt nicht mohr anwenden. Wenn auch bier eine noeh weiter­
gehende Einsehrankung anzustreben ist, so gesehieht das weniger wegen der 
unmittelbaren Gefahr, dem Cocainismus neue Anhii.nger zu werben, als vielmehr 
aus allgemeinen, noeh spater zu erorternden GrUnden. Darin sind jedellfalls 
aIle Disziplinen, auch die Rhino- und Laryngologen einig, daB eine Notwendig­
keit, das Coeain aus del' Hand zu geben, es dem Patienten zur Verfiigung zu 
stellen, iibe1'haupt nieht besteht. 

So hob noch neuerdings in der Diskussion zu dem Bericht von E. Joe I in der Berliner 
1\ledizinischen Gesellschaft v. Eicken ausdriicklich hervor,daB man, wo es sich um An­
asthesierung groBerer SchIeimhautfIiichen handelt, wie bei der Tracheobronchoskopie, auch 
bei besonderer Reflexerregbarkeit durch vorherige Brom-. Morphium- oder Scopolamin­
gaben mit 1-2 dUnnen Wattepinseln von etwa 5-1O%iger Cocainlosung auskommen 
konne. Versprayung halte er in jedem FaIle fiir vollig iiberfliissig. Bei Heuschnupfen 
konne man Atzungen mit Trichloressigsaure versuchen, irgendein AnlaB, den Patienten 
Cocain ad usum zu verschreiben, bestehe nicht, es miisse voIlkommen fiir das Behandlungs­
zimmer des Arztes reserviert bleiben. Bei der gleichen Gelegenheit betonte auch Mei ssn er 
vom augenarztlichen Standpunkt aus, daB Cocain unter den hauslichen Medikamenten nicht 
enthalten sein diirfe. 

Bis vor einiger Zeit war es noeh moglich, daB das Cocainrezept, soweit es 
auBerlichen Gebraueh des Mittels vorsah, die Formel "ad libitum repetetur" 
trug, was ja fiir besonders disponierte und widerstandlose Patienten geradezu 
eine Anregung zu forlgesetzter Besehaffung enthielt. Es sind uns FaIle bekannt 
geworden, in welchen Arzte ein aus Cocain und Borsaure bestehendes Schnupf­
pulver in dieser Weise verordnet haben und dann den zum Cocainisten gewor­
denen Patienten, der ja dann ih1'er nicht mehr bedurfte, ganz aus den Augen 
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verloren. Seit dem Herbst 1922 ist die wiederholte Abgabe von Cocainzu­
bereitungen, in welchen es in mehr als 0,03 g vorkommt, fUr samtliche Lander 
des Deutschen Reiches verboten. 

DaB noch heute zuweilen Coeain zur Bekampfung des Morphinismus gegeben 
wird, wodurch fast mit experimenteller Sicherheit Cocainisten erzeugt werden, 
beweisen mehrere unserer FaIle. 

Handelt es sich bisher immer um die allzu Iiberale oder geradezu fahrlassige 
Verschreibung von Cocain fiir Personen, die noch nicht Cocainisten sind, so 
kommt es gar nicht selten vor, daB Cocainisten sich mit dem Bekenntnis ihrer 
Leidenschaft zwecks Erlangung eines Rezeptes an Arzte wenden, welche, in 
der irrigen Besorgnis, es mochte bei seiner Versagung zu schweren Abstinenz­
erscheinungen kommen, es ihnen ohne weiteres ausstellen. DaB es auch vereinzelte 
heruntergekommene Arzte gibt, die gegen Entgelt Rezepte fiir Cocainisten aus­
schreiben und erneuern, sei hier ebenfalls erwahnt. 

Sind solche Cocainisten einmal im Besitz einer derartigen Verschreibung, 
so ziehen sie mit ihr bisweilen von Apotheke zu Apotheke, ja sie reisen tatsach­
Iich mit ihr herum, und hiermit kommen wir nun zu einem Verschulden del' 
betreffenden Apotheker, denn Cocain gehort ja zu jenen MitteIn, die nur auf 
jedesmal erneute arztliche Anweisullg zum inneren Gebrauch verabfoIgt 
werden diirfen. 

Hier mag es sich jedoch noch um bIoBe Fahrlassigkeit handeln. Ebenso 
auchin jenen, jetzt sehr haufigen Fallen, in denen del' Cocainist oder scin Handler, 
die Unterschrift eines Arztes falschend oder meist fingierend, die Substanz 
"ad usum proprium" oder "ad manus medici" aufschreibt und in welchen es 
del' Apotheker unterIaBt, dem ibm bekallllten Namen oder der ihm unbekannten 
Handschrift genauer nachzuforschen. Hiergegen tritt das Rezept, das die Ver­
schreibung ffir cinen Pa tien ten fingiert, ganz zuriick, da ja dabei die tibliche 
Form die einer Zubereitung darstellt. Ob bei derartigen Verabfolgungen wirklich 
immer bona fides vorIiegt, ist schwer zu entscheiden. Jedenfalls gibt es genug 
Apothcker, die sich unter solchen, immerhin verdachtigen Umstanden mit 
dem Arzt in Verbindung zu setzen suchen, zumindest nach seiaer Adresse hagen 
(in ltalien ist Angabe del' ii.rztlichen Wohnung obligatorisch) und dadurch den 
Rezeptfalschern ihr Handwerk erschweren. Man sollte erwagen. ob dieser Ge­
brauch nicht irgelldeine gesetzliche Form findell konllte. Da Cocain in Substanz 
eigentlich ausschlieBIich fiir das arztIiche Behandlungszimmer in Betracht 
kommt, soUte man noch einen Schritt weitergehen und eine Verabfolgung nur 
an die in dem bestimmten Stadtdistrikte wohnhaften Arzte zulassen. Auf diese 
Weise wiirde die Verordnung eines dem Apotheker unbekannten Arztes tiber­
haupt nicht zur Ausfiihrung kommen und es waren fUr die GroBstadt die natiir· 
Heh gegebenen Verhaltnisse des kleinen Ortes geschaffen, in welchem ohne 
Boswilligkeit des Apothekers ja ebenfa1ls durch gefalschte Re:t.epte kaum Cocain 
erhaltlich istl}. 

1) 1m AnschluB an den erwahnten Vortrag von Joel in der Ber!' Med. Gesellschaft 
(Februar 1923) hat der Hauptverband deutscher Ortskrankenkassen die hier vorgeschlagenen 
Verhiitungsregeln sich zu eigen gemacht und ist mit einer entsprechenden Eingabe an den 
Reichsminister des Innern herangetreten (Pharmazeut. Zeit. 1923, 501). - Auch die 
von amtlicher Stelle empfohlenen numerierten Rezeptformulare auf besonders ge£i:irbtem 
Papier diirften eine zweckmaBige VerhiitungsmaBregel darstellen. 
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Durch die empfehlenswerte MaBnahme der Rezeptaufbewahrung seitens der 
Apotheker als jederzeit nachzuweisende Belege fiir die Verwendung der ihnen 
durch die Opiumstelle zugewiesenen Quantitaten wiirde jedenfalls diese Art 
des Betruges nicht gefaBt werden, da er sich eben der Rezeptform bedient. 
Wohl aber konnte hierdurch der rezeptlosen Abgabe von Cocain, wie sie 
ganz zweifellos von einer gar nicht geringen Anzahl von Apothekern oder 
Apothekenangestellteu geubt wird, entgegengetreten werden, natiirlich auch 
nur unter der Voraussetzung, daB dieses Cocain durch Vermittlung der gesetz­
lichen Zentrale und Kontrollstelle fiir die gesamte Einfuhr, Herstellung und 
Verbrauch des Cocains, also der Opiurnstelle und nicht auf Schleichwegen 
bezogen worden ist. (Die Opiumstelle, die den Verkehr mit Opium, den 
Opiumalkaloiden und Cocain regelt, mit dem Sitz in Berlin ist dem Reichs­
gesundheitsamt unterstellt.) Selbstverstandlich kann auch dann noch durch 
falschliches Abwagen, Zubereitung weniger konzentrierter Losungen von dem 
legal bezogenen Cocain genug fur miBbrauchliche Zwecke abgespart werden. 
Notwendig ware bei einer etwaigen Anordnung zur Aufbewahrung der Rezepte 
naturlich die Kopierpflicht fur die heute die Mehrzahl bildenden Kassenrezepte, 
welche ja an die Krankenkassen weitergegeben werden. Den taldepots, die 
Lieferungsanstalten fur die Zahnarzte, durfen Cocain weder erwerben, noch 
verauBern. In den inimer seltener werdenden Fallen, in welchen Zahnarzte 
ohne Cocain nicht auszukommen glauben, konllen sie dies ebensowohl von 
Apotheken beziehen. Zu erwagen ware ferner die Einfiihrung besonderer amt­
lk'h ausgegebener Rezeptformulare mit Durchschlagblattern zur Ablieferung 
an die Oberwachungsbehorde fiir Narkotica, was sich in Nordamerika (Harrison 
law) bewahrt haben solI. DaB von Tierarzten fiir ihre Zwecke ausgestellte 
Rezepte beliebig oft wiederholt werden diirfen, miiBte verboten werden, nach­
dem sich herausgestellt hat, daB die Falscher jetzt gerne tierarzneiliche 
Rezepte nachahmen. 

Von einer dern.rtigen Regelung waren allerdings auch nur Cocainisten 
bzw. deren Handler betroffen, die sich der Apotheken betriigerisch bedienen. 
Vielfach sind aber die Apotheken an dem Cocainhandel in jeder Form vollig 
unbeteiligt. Die Herkunft dieses Cocains ist schwer zu ermitteln. Aus ver­
schiedenen Gerichtsverhandlungen weiB man, daB es sich urn Veruntreuungen 
seitens der Angestellten groBer Fabriken und um Diebstahle Fremder handelt. 
Die Bekampfung all dieser, oft auBerordentlich raffiniert angelegten Vergehen 
ist schwierig; fiir ihre Besprechung ist, da es sich dabei um allgemein 
kriminalistische MaBnahmen handelt, hier kein besonderer AnlaB. Zuweilen 
werden von den "GroBhandlern" Auslandskaufe fingiert, um auf diese Weise 
groBere Mengen zur Verfiigung ,.u haben, die teils iiber die Grenzen geschmuggelt, 
teils aber im Inland abgesetzt werden (vgl. hierzu Rehwald). Ein wirk­
samer, von manchen Firmen in allen verdachtigen Fallen geubter Schutz 
besteht darin, dem Kaufer den Nachweis einer amtlichen Einfuhrerlaubnis 
seines Landes aufzugeben. 

Wenden wir uDs nun der Bekampfung des Klei.nha.ndels zu, gleichgultig, 
ob er seine Ware auf diesem oder jenemWege bezogen hat, so mochten wir 
zunachst glauben, daB die durch das Opiumgesetz vorgesehene Strafe fUr den 
illegalen Cocainverkauf eine angemessene ist und daB hier - wie iiberall im 
Schleichhandel - Strafverscharfungell in der Regel ErhOhungen der Risiko-
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pramien ZUl' Folge haben, die die Verbraucher schlieBlich auch bezahlen werden, 
kUl'zum daB der abschreckende Faktor einer schweren Straofbemessung nur 
gering zu veranschlagen ist. Das Hauptgewicht im Kampf gegen den Cocain­
miBbrauch muB immer auf der Erschwerung der Cocaillbeschaffung liegen. 
Immerhin diirfte es sich bei der Gemeingefiihrlichkeit des CocainhandeIs, del' 
ja nicht. nUl' ein bereits vorhandenes Bediirfnis zu befriedigen, sondern ZUl' 
Sicherung immer weiterer Absatzgebiete neue Bediirfnisse zu weeken trachtet, 
empfehlen, in Wiederholungsfallen empfindlichere Strafen zu verhangen. 
Es kann iiberhaupt nicht genug darauf hingewiesen werden, daB die .Handler 
von ihrem gewinnbringenden Gewerbe nicht leicht lassen werden. ZUl' Pro­
gnostik des ganzen Cocainabusus ist es wichtig, sich vorzustellen, daB eine 
gewisse Anzahl von Leuten - in diesem Sinne - yom Cocain leben. DaB 
aueh das An ge bo t des Giftes bereits strafwiirdig ist, zumal rler geric~tIiche 
Nachweis eines Angebotes vielleichter zu erbringen ist als der eines tatsachlichen 
Verkaufes, erscheint uns dUl'chaus gerechtfertigt, ebensowie auch dieBestrafung 
des unerlaubten Besitzes von Cocain, womit auch der iiblichen Ausrede, es 
geschenkt bekommen zu haben, begegnet wird. DUl'chaus wiinschenswert 
finden wir erhohte Strafen fiir Apotheker, die Cocain rezeptfrei abgeben sowie 
fiir Arzte, die es aus gewinnsiichtigen Griinden verschreiben. Auch mochten 
wir uns fiir verscbarfte Stra.fen bei Verkauf an Minderjahrige (vgl. Italien, Canada) 
ausspreehen, und zwar nicht nUl' fiir Freiheitsstrafen, sondern auch fur hohe 
GeldbuBen. I:rp. Kanton Genf sind fiir Wiederholungsvergehen doppelt hohe 
Strafen, fiir Arzte, Apotheker von vornherein dieses StrafmaB vorgesehen. 
Die Frage, ob Suspendierung von ihrer Tatigkeit, SchlieBung von Apotheken, 
wie es z. B. ein llz'\\-ischen Gesetz gewordener Entwurf der italienischen Regie­
rung vorsieht, die Betroffenen nicht geradezu auf den Weg des Schleichhandler­
tums fiihrt und ob nicht deshalb lieber eine verscharfte Aufsicht statt SchlieBung 
des Betriebes eintreten solIte, mochten wir hier nUl' beriihrt haben. Wichtig 
erscheint uns auf aIle FaIle, dUl'eh Bekanntgabe der betreffenden FaIle in geeig­
neter Form eine eindrucksvoIle Absehreckungspolitik zu treiben. SchlieBlich 
ist die Aufhebung von Cocainlokalen, wenn '\\-iederholte vorherige Verwarnung 
ergebnislos verlief, angezeigt, besonders aber ist die Konzessionserteilung fiir solche 
Lokale in allen zweifelhaften Fallen mit groBter Zuriiekhaltung zu handhaben. 

Dahingegen mi:ichten wir von einer zuweilen geforderten Aufklarungspropa­
ganda z. B. in den Tageszeitungen und im Film entschieden abraten. Ganz 
abgesehen davon, daB sich die Presse, sobald sie sich dieser Dinge bemachtigt, 
in der Regel sie saehlich faIsch bEiriehtet und feuilletonistisch ausarbeitet, wiirde 
selbst bei einer angemessenen Darstellungsweise, bei einer groBen Anzahl jugend­
licher Psychopathen eher die Neugierde und das Sensationsbediirfnis geweckt 
werden. Man muB sich dariiber klar sein, daB gerade die Vorhersage krank­
machender Giftwirkungen auf viele dekadente Personen einen verlockenden 
Reiz. hat. Dagegen crscheint eine bessere Aufklarung der . ..:\rzteschaft sehr 
erwiinscht. Es gehort iibrigens auch zu den vorsorgenden Aufgaben des Staates, 
worauf besonders Hahn hinweist, eine verniinftige GenuBmittelpolitik zu treiben, 
in dem Sinne, daB harmlosc GenuBmittel billiger erhaltlich sind aIs die gefahr­
lichen. 

Es ware hier noch der Vorschlag zu erwiihnen, den CocainlOsungen ZUl' 
Verhiitung von Verwechslungen eine blaue Farbe zu geben (analog der roten 
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Farbe der Sublimatpastillen). Die gleichzeitig gehegte Erwartung, den Coca­
inisten durch diese Farbung ihren GenuB zu verleiden, indem sie sich durch 
blau gefarbte NasenlOcher und Schnupftiicher jedermann erkenntlich machen, 
diirfte irrig sein, indem erstens die Substanz sich nur sehr schwach farben Iil.Bt, 
infolgedessen auch die Sekrete der Nase sich wenig tingieren, vor allem 
a ber der Cocainist diesen Umstand mehr von der komischen Seite aufzunehmen 
geneigt ware und sich jedenfalls so leicht nicht von seinem Gift abbringen lieBe. 

Wenn wir uns vorhin fragten, wie die arztliche Verwendung des CocaillS 
eingeschrankt werden kann, um ganz generell die Beriihrungsmoglichkeiten 
mit diesem Gift auf ein Minimum zu reduzieren, so mochten wir schlieBlich 
nochmaIs von einer anderen Seite an die gleiche Frage herantreten. Es zeigte 
sich bereits im Verlauf unserer Ausfiihrungen ein ganz grundlegender und 
folgenreicher Unterschied zum Morphin. Kraepelins bekanntes Wort "ohne 
Arzte . kein Morphinismus" trifft fiir den modernen Cocainismus nur in sehr 
geringem Umfang zu. Die Verbindungen zwischen medizinischer Praxis und 
Cocainismus sind heute viel lockerer aIs frillier. Einen Morphinismus wird 
es geben, weil und solange sich die Therapie der Opiate bedienen muB. FUr 
den Cocainismus fehIt eine entsprechende Begriindung, ja der medizinische 
Konsum des Cocains geht dauernd zUrUck, wahrend der auBermedizinische 
zweifellos gestiegen ist. 

Ebenso wie jede Nachfragedurch ein Angebot befriedigt zu werden pflegt, 
ebenso ist fiir unseren Gegenstand in Betracht zu ziehen, daB auch ein Angebot 
sich seine Nachfrage seIber schaUt, auch wenn dieses Angebot nicht ·so offent­
lich zutage liegt wie auf anderen Gebieten. Unsere groBen chemischen Werke 
spielen vollig unverschuldet die eigentiimliche Rolle, einen Teil ihrer Ware 
fiir die Cocainisten nicht nur des Inlandes, sondern auch des Auslandes herzu­
stellen, denn es gehen standig groBe Posten des Alkaloids iiber die Grenzen, 
die dort zu unlauteren Zwecken Verwendung Hnden. Diesen Zustii.nden ein 
Ende zu machen, ware es die dringendste Aufgabe, auf internationaler Grund­
lage eine Kontingentierung in der Einfiihrung der Cocablii.tter und des Roh­
cocains vorzubereiten und hierzu zunachst einmal moglichst genaue Bedarfs­
ziffern festzustellen. AIs Grundlagen zu derartigen Erhebungen konnte gelten, 
daB die Summe der durch Import und Produktion vorhandenen Cocainmenge, 
vermindert um das exportierte Cocain, den Verbrauch darstellt, und zwar den 
legalen wie den illegalen. Die Differenz zwischen den Mengen des Total­
verbrauchs und des medizinischen Verbrauohs wiirde die zu miBbrauchlichen 
Zwecken verwendeteCocainmenge ergeben, wobei unter MiBbrauch eben jeder 
nicht medizinische Gebrauch verstanden ist (Anselmino). Die Voral'beiten 
zu sol"hen Feststellungen hat eine besondere Kommission des Volkerbundes 
(laut Artikel 23 des Volkerbundsvertrages) eingeleitet (Januar 1923). Es diirfen 
jedoch auch die Schwierigkeiten, die derartigen MaBnahmen entgegenstehen, 
nicht iibersehen werden, Schwierigkeiten, die z. B. darin bestehen, daB .eine 
Reihe von Landern, welche sich der CocainprodukHon besonders widmen, noch 
nicht Mitglieder des Opiumabkommens geworden sind. Rier kann aber nur 
auf Grund allseitiger Cbereinstimmung Wirksames geleistet werden. Ein Land 
ohne genaue und scharfe Aufsichtsfiihrung iiber die GenuBgifte wird. auto­
matisch zur Zentrale des SchleichhandeIs. Gelingt es, die sozialhygienischen 
Interessen mit den oft ihnen entgegenstrebenden handeIspolitischen auszu-
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gleichen, dann allcrdings konnte in Verbindung mit den vorhin erwahnten 
MaBnahmen einer noch scharferen Kontrolle iiber den Verbleib des Cocains 
im Kleinhandel die Einschrankung der Produktion sehr wirksam sein. Es 
ware wiinschenswert, daB dabei die Behorden mit den arztlichen Praktikern 
und den Apothekern aufs engste zusammenarbeiten. Gerade weil der Cocainismus 
bei uns in Deutschland noch keine so starke zahlenmaBige Verbreitung hat, 
ist es zeitgemaB und aussichtsreich, ihn jetzt energisch zu unterdriicken. 

Es wird zuweilen der Einwand erhoben, daB, da sich die Cocainisten fast 
durchweg aus Psychopathen rekrutieren, der Aufwand, den die Bckampfung 
und die Verhiitung des CocainmiBbrauchs crfordere, unverhaltnismaBig groB sei. 
Es lohne sich nicht, urn dieser auf alle Falle Verlorenen willen so weitgehende 
MaBnahmen zu treffen. Demgegeniiber mochten wir aber darauf hinweisen, daB, 
so unbestreitbar auch die psychopathische Veranlagung fast aller Cocainisten 
ist, der therapeutische Nihilismus, der sich zuweilen aus einer konsequenten 
konstitutions-pathologischen Betrachtungsweise ergibt, ganz besonders hier 
der Berechtigung entbehrt. Die Personlichkeiten, mit denen wir es beim Cocainis­
mus zu tun haben, sind haltlose, aber eben deshalb meist auBerordentlich lenk­
bare Charaktere. Es ist gar nicht so selten, daB sie erbittert fragen, warum der 
Staat, warum die Arzte so wenig gegen den CocainmiBbrauch unternehmen, 
da sie ja selbst nicht die Kraft haben, ihn freiwiUig aufzugeben. Diese Menschen 
konnen zur niitzlichen Betatigung ebensowohl wie zur 8chadlichen gelenkt 
werden, und es gehort zum Aufgabenkreis eines geordneten Staatswesens, 
jede Gelegenheit zur letzteren nach Moglichkeit zu erschweren. 

Anhang. 

Krankengeschichten 1). 

1. C. H., 24 Jahre alt, fruher Student, zuletzt Kohlentrager, wurde im Februar 1922 
von Passanten eingewiesen, die ihn in den Anlagen mit blutigem AusfluB aus Mund und 
Nase aufgefunden hatten. Kraftig gebauter Mann mit infantilen Gesichtszugen und etwas 
knabenhafter, schwerfalliger Sprache; ungelenkes Wesen, Verlegenheitsbewegungen, meist 
Bertihrungen der geroteten, etwas aufgeworfenen Nase, Facialis-Tic geringen Grades (schon 
seit Jahren). Aus der Vorgeschichte: Beamtensohn, gymnasiale Schulbildung, unfreundliches 
Familienleben, Einspanner, Interesse ftir Naturwissenschaft und Technik. Als Student der 
Philologie lernte er Ende 1919 einen Apotheker kennen, der Cocainist war und ihm zur 
Befriedigung seiner Neugierde eine Coc!linlosung zur Injektion herstellte. Nach 10-12 
vollig wirkungslosen Versuchen ging er zum Schnupfen tiber. Als er auch hierinnach 3 bis 
4 Tagen keine Befriedigung fand, wollte er endgiiltig aufhoren. Dies aber gelang ihm nicht; 
"es fehlte mir etwas". Und. bei erneutem Schnupfen (Tagesration 0,5 g bis 1,0 g), trat jetzt 
deutlich ein zunachst 2-3 Stunden, spater hochstens eine Stunde wahrenderEffekt ein: 
ohne eigentlichen Kulminationspunkt ein schwer beschreibbares gesteigertes Wohlbefinden, 
geistige Regsamkeit, redseligste Frohlichkeit und ein begltickendes Geftihi aufgehobener 
Korperlichkeit. Bei gleichzeitiger Scharfung der sinnlichen Wahrnehmungsfahigkeit Inter­
esse fur die banalsten Kleinigkeiten. Die Zeichnung einer Tapete, die Musterung eines 
FuBbodens, alles Miniaturenhafte, vorher nicht Bemerkte wurde auffaUig. Gehobenes Selbst­
bewuBtsein, das in besonderem Kontrast zu dem ihm sonst eigenen Inferioritatsgefiihi stand 
("wenn ich nicht dabei bin, geht alles schief"), sicher und schlagfertig mit der Empfindung: 
"das ist nicht ganz echt, das kommt nicht von innen heraus"; Bonmots, an, die er sich spater 

1) Die Krankenbeobachtungim erstrecken sich auf einen Zeitraum von 2 Jahren.Aus 
etwa 50 Beobachtungen entnehmen wir hier einige besonders typisehe FaIle. 
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wortgetreu als an vollkommene Trivialitaten erinnert. Gegen seine Gewcihnheit achtete er 
jetzt auf guten Sitz seines Anzuges, seiner Haare, probierte vorm Spiegel das vorteilhafteste 
Lii.cheln und liebte es, trotz seiner sonstigen Scheu ohne besondere Veranlassung posenhaft 
quer durchs Lokal zu schreiten. War er allein, so "doste" er in fliichtig vergehenden Stunden 
vor sich hin, traumte sich reich, verschenkte Autos und Flugzeuge an seine Freunde. Dieser 
Zustand konnte - fast ohne Schlaf und Speise - bei schlieBlich immer groBeren Dosen 
und kleineren Intervallen 2-3 Tage unterhalten werden. Dann aber - meist aber schon 
nach kiirzerer Zeit - kiindigte sich eine gewisse innere Unruhe an, die bald in das Gefiihl 
volliger Unterlegenheit, Unsicherheit, Angst umschlug, woran sich oft genug Wahnvor­
stellungen anscWossen. "Ich sagte mir selbst: alles ist Einbildung, trotz alledem horte ich 
immer wieder Stimmen und sah Erscheinungen oft am hellichten Tage. Begab ich mich zur 
Ruhe, untersuchte ichmein Zimmer griindlich, denn das Gefiihl, ich sei nicht allein, ver­
lieB mich nie. Lag ich im Bett, hOrte ich mich rufen und Bekannte sich iiber mich unter­
halten. Sah ich den Kleiderstander langere Zeit an (vorher ebenfalls untersucht), nahm 
er menschliche Formell an. Die Gestalten wurden ungeheuer groB, und dachte ich immer, 
sie Mmen auf mich zu. Ich wuBte doch ganz genau, das Zimmer war abgeschlossen, und doch 
bekam ich Angst." Halluzinationen von ebenfalls im Naherkommen wachsenden Wanzen 
und Unsen; Traume, in denen er auf klobige Gestalten schoB, die zwar durchloohert wurden, 
aber ins Riesenhafte sich steigernd auf ihn eindrangen; Einbrecherfurcht. Auf menschen. 
leeren StraBen Verfolgungsgefiihl, bei lebhaftem Verkehr Beziehungsideen, horte sich ver­
spottet und verlacht. Am nachsten Morgen wahrend der "Reaktion": Gedachtsnisverlust 
fiir Namen und Adressen, erschwerte Wortlindung, "Verschiebung" der Gedanken. Eigen­
tiimliche Sensationen im Gesicht, die ihn immer wieder bestiirzt zum Spiegel greilen lieBen, 
um zu sehen; ob das Kinn wirklich monstro~ vorsprange, die Nase sich wulste, die Augen­
brauen sich buckeln. Auch Traume von abgeschraubten und verwechselten Armen, Beinen 
und Kinnen. Keine Parasthesieen. Nach etwa 5 monatigem Cocainschnupfen Nasenbluten 
und heftige lokale Reizerscheinungen. Der Versuch auch nur aintagiger Abstinenz miBlang: 
Ruhelosigkeit, Reizbarkeit, Streitsucht, unablassige Beschii.ftigung mit Cocain. Tags 
darauf orale Zufuhr (0,75 g), Gefiihl von Abstumpfung und Anschwellung des Schlundes, 
dabei geringerer GenuB, zunehmende Appetitlosigkeit, Unterernahrung. Der Effekt der 
allmahlich auf 1-2 g taglich gestiegenen, durch ein Papierrohrchen moglichst bis in den 
Schlund applizierten Dosis wird dwch reicWichen Zigaretten- oder Kaffeekonsum zu 
steigern gesucht. Zunehmende Unsicherheit bei der inzwischen mit den Vorlesungen ver­
tauschten Biiroarbeit und auf der StraBe, auf der er zu verungliicken befiirchtet. Nach 
erneuter Stagiger Abstinenz mit Sinnestauschungen, Gedii.chtnisschwache, Hemmungen 
verschiedenster Art und planlosem Umherirren brach er auf der StraBe zusammen. 

Auch bei uns hatte er noch einmal nachts eine fliichtige Halluzination, blieb wahrend 
seines ganzen Aufenthaltes leicht zu Tranen reizbar, war zuweilen deprimiert, immer etwas 
zerstreut. 1m iibrigen war er von geringer Intelligenz, wie auch seine Aufzeichnungen 
flach monistischen Inhalts zeigen, gutwillig und dankbar. Seine Libido schien sich in letzter 
Zeit nach etwa halbjahriger Pause wieder zu regen; er bezeichnete sich als heterosexuell, 
gab aber ohne weiteres ein gewisses Interesse und Verstandnis aucll fiir inverse Betatigung 
zu. In einer anderen An!'ltalt, in der er einige Monate zuvor fiir etwa 10 Wochen unter sehr 
ahnlichen Begleitumstanden eingeliefert worden war, ohne dort etwas von Cocain, das er 
heimlich weiternahm, mitzuteuen, wurde er ebentalls als gutmiitig, anlehnungsbediirftig, 
willig, aber fliichtig befunden. Ob er auch bei uns sein Gift weiter genossen hat, ist aus 
mehreren Griinden unwahrscheinlich. Er selbst hielt sich fiir geheilt. Kurz vor seiner Ent­
lassung ist er von einem Urlaub unter Mitnahme einer groBeren Geldsumme, die er einem 
Mitpatienten wechseln soUte, nicht mehr zuriickgekehrt. 

Nachforschungen ergaben, daB er wegen Cocainsucht nach einiger Zeit in die Irrenanstalt 
Herzberge aufgenommen war. Auch dort entfloh er nach kurzer Zeit, doch kam er nach 
wenigen Tagen in die Irrenanstalt Buch. Er zeigte dort trotz monatelanger Abstinenz so 
erhe bliche Symptome von Manieriertheit und Spaltung, halluzinierte und auBerte Beziehungs­
ideen, daB der Verdacht einer endogenen Psychose entstehen muB, da sein CocainmiBbrauch 
sicher nicht stark genug war, urn so lange persistierende psychotische Erscheinungen zu 
provozieren. (S. F. Frankel 1. c.) 

Auch aus Buch ist er bei der ersten Gelegenheit entwichen, wieder mit GelderI.l, die er 
Mitpatitmten unterschlagen hatte. 
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2. K. E., 24 Jabre. Unter unerquicklichen Familienverhaltnissen aufgewacbsen. Guter 
Schiller. Wenig kameradschaltlicher Verkehr. Wurde Kaufmann. Friiher viel Tabak­
und AlkoholgenuB. 1919 erhielt er beim Militar von einem Arzt einer Grenzschutzformation 
wegen heftiger Magenschmerzen (Magengeschwtir, das spater operiert wurde) Cocain, an 
das er sich bald gewohnt hatte. 

In der eraten Zeit des CocainmiBbrauchs Verfolgungsballuzinationen, Vision der Eltern, 
die ihn vorwurfsvoll ansaben. Haufig Suchdelir, das er glaubt "eingefiihrt" zu haben. 
Stundenlanges Umherirren. Totalanalgesie. Libido vor der Cocainzeit ausgesprochen 
heterosexuell, seit etwa zwei Jahren auch inverse Be.tatigung. In der ersten Zeit fast vollig 
impotent, in letzter Zeit im Gegenteil durch Cocain starker erregt. Geruchs- und Geschmacks­
vermogen angeblich unbeeintrii.chtigt. Keine Parii.sthesieen. Erinnerung an den Rausch 
stets scharf. Depressionsstadium stark ausgepragt. Antagonismus von Cocain und Alkohol 
wird erwahnt. Abstinenz von 5 Monaten Dauer wurde gut vertragen, jedoch sofort nach 
Beriihrung mit seinen alten Bekannten Riickfall. Nach abermaligem Aussetzen kam es 
durch ungiinstige hausliche Verhaltnisse zu erneutem CocainmiBbrauch. "Ich fand Ver­
gessen und ward wieder zufrieden. Ja, ich moohte beinahe sagen, ich bin durch den GenuB 
von einer Schwermut geheilt, die mich seinerzeit befiel, und woraufbin ioh nach Herzberge 
eingeliefert werden sollte." Die Euphorie scbildert er als ein "iiberirdisches Gefiihl", er 
fiihle sich seinen Kameraden iiberlegen, sei auf seine Leistungen eitel. Zur Wirkung 
geniigte stets die gleiche Dosis. Fast regelmaBig bei der ersten Prise des Abends 
Stuhldrang. 

August 1922 eines Abends in einem Cocainlokal in schwerem Rauschzustand von uns auf­
gegriffen und ins Krankenhaus gebracht. Er hatte etwa sechs Tage und Nachte hinter­
einander Cocain genommen, war planlos umhergeirrt und schlieBlich zusammengebrochen. 
Ins Bett verbracht, schlaft er nach Chloralbydrat bald ein, sodann auch noch fast den 
ganzen nii.chsten Tag. MuB zu den Mahlzeiten, die er mit gutem Appetit verzehrt, geweckt 
werden. MaBiger Ernahrungszustand, Impetigo contagiosa mit starken Kratzeffekten, 
Ekzem an Beinen und FiiBen. Nasenschleimhaut entziindlich gerotet, groBe Perforation 
der Nasenscheidewand, Nasenriicken eingesunken. Die Entstehung der Septumper­
foration habe im Januar 1920 unter Gebrauch von "reiner Ware" begonnen; er habe sich 
im Laufe von einigen Wochen selbst die Knorpelsequester schmerzlos entfernt. Am Nerven­
system auBer gesteigerten Reflexen nichts Besonderes. AuBert wenig Verlangen nach Cocain, 
niemals Mydriasis, guter Appetit, Gewichtszunahme von 7 Pfund, Abheilung der Ekzeme. 
Etwas reumiitig-gedriickte Stimmung. 

Nachdem der Patient .seine im Besitz der Polizei befindIicben Papiere sich zuriick­
versehafft und wieder Beziehungen zu seiner Familie angebahnt hatte, wurde er nach einem 
Probeurlaub nach Hause entlassen. Er hat sich uns seitdem (10 Monate) ofter vorgestellt. 
Er hat eine gute kaufmannische Stellung, ist korperlich und psychisch in ausgezeichnetem 
Zustand und gedenkt demnii.chst zu heiraten. 

3. E. L., 21 Jahre, arbeitslos. Besuchte Gymnasium bis Untersekunda; dann landwirt­
schafttiche Schule; Kriegsfreiwilliger. Seit der im Feldzuge erlittenen Verletzung "nerven­
krank". Starkgetrunken undsehrflottgelebt. Mit den Eltern entzweit. 1919ineinemKaffee 
von Kameraden zum CocaingenuB verfiibrt, nach der 3. oder 4. Prise Wirkung, die seitdem 
typisch unter der gleichenDosis immer wiedereintrat: triibe Gedanken vergehen, auBersteAn­
regung, wort- und witzreich. Korperlich nach der eraten Prise auch heute noch Stuhldrang, 
haufig DiarrhOe. Nach weiteren: zwangsmaBigeKaubewegungen. Vielfach nach CocaingenuB 
Hautjucken. Der frohen Stimmung folgt meist ein sehr aufregendes Stadium der Giftwirkung 
mit Halluzinationen, so z. B. daB die Zimmerdecke einstiirzt, ein Koffer sich heruntersenkt, 
dem seine Eltern entsteigen, die ibn vorwurfsvoll anreden. Sieht Risse in den Wanden, durch 
die man ihn ausspionieren will. PeinigendeAngst, in welcher er vor den Schutzleuten flieht 
und sogar ktirzlich vor einem vom Winde die StraBe heruntergetriebenen Stiick Papier 
ausriB. Hort seinen Namen rufen, man spricht Schlechtes von ihm, so z. B.: "Nehmt euch 
in acbt! Der klaut!" In geselligem Kreis seiner Bekannten wird er ruhiger, wahrend es 
in dieser Situation in fremder Umgebung ofters zu Gewalttaten kam, wobei er Ttiren und 
Fensterscheiben einschlug. Wahrend des Cocainrausches unsicher, besonders beim Treppen­
steigen. AuBerordentlicher Bewegungsdrang; verlaBt z. B. die elektrische Bahn, die ihm zu 
lll.ngsam fahrt und lauft lieber mehrere Stunden lang. Erfahre angeblich durch Cocain eine 
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unmittelbare sexuelle Steigerung, der bald aber eine Impotenz folge. Neige seit der Cocain. 
zeit im Gegensatz zu frUber mehr zu inverser Betatigung. Kiirperlich: blasser, schmachtiger 
Mensch von auBerst zappligem Wesen, schwer zu fixieren. Er hat, seit wir ihn kennen, 
(9 Monate) fast unterbrechungslos geschnupft. 

4. S. R., 24 Jahre. Student. Aus nerviis belasteter Familie stammend. Selbst seit 
Kindheit reizbar; sensitiver Habitus. Lebhafte Intelligenz. Von jeher Interesse fiir 
Rauschgifte. Bekam wegen Heufiebers Cocainpinselungen, die ihm einen derartigen 
euphorischen Gewinn brachten, daB er spater das Schnupfen, wenn auch nicht taglich, 
auch nach der Heuzeit beibehielt. Die Wirkung des Cocains vergleicht er mit den besten 
Stunden spontaner innerer Gehobenheit. Er wird kiihner; vorher unbetretbare Wege er· 
scbeinen jetzt gangbar, rlie ganze Stellung zur Welt wird bedeutend, erleichtert, Plane werden 
gefaBt, die allerdings der Kritik des nachsten Tages meist nicht standhalten. Er empfindet 
dann hinterher das gesteigerte Leben unter Cocain als etwas verwerflich ArtifizielIes, als ein 
Vberspringen statt eines Abwartens und organischen Reifens, den etwaigen Zuwachs an 
Erkenntnis als ein Erschleichnis. Dieser Erkenntniszuwachs wird jedoch als Faktum durch· 
aus zugegeben und als das eigentlich und immer wieder Verlockende am CocaingenuB hervor. 
gehoben: "Jener Schein der Unwirklichkeit, der dann iiber dem Gegenstandlichen liegt, 
jenes Hineinblicken in den Kern der Dinge, das man mit einer Riintgendurchleuchtung ver· 
gleichen kiinne." U m diese Stimmung ganz auszukosten, legt er sich oft allein im verdunkelten 
Zimmer hin und erwahnt als besonderen dabei auftretenden GenuB die Sensation des Un· 
kiirperlichwerdens, "Verschwehens", das offenbar bei ihm noch mit narzistischen Ziigen 
gemischt ist. Auch die Auffassung fiir Musik sei wesentlich erleichtert, viel intuitiver, wahrend 
er fiir die Aufnahme seiner Facharbeit keine Erleichterung verspiire. Das Gehirn arbeitet 
"anschauungsmaBig, nicht wilIensmaBig". Die Idee, das Beziehungsvolle am Gegenstand 
drangt sich sehr eindrucksvoll vor. Er hat dabei das Gefiihl, etwas zu sehen, was andere 
nicht sehen, und bemerkt gleichzeitig eine gewisse Zwangslaufigkeit innerhalb dieser Be· 
trachtung: "Das hangt nicht mehr von mir ab." Er spricht auch a\1f kiirperlichem Gebiete 
bei starkeren Dosen von "Automatenhaftigkeit.". Eigentliche Halluzinationen fehlen. 
Bei Vergleichung der Cocainwirkung mit dem ihm iibrigens weniger vertrauten Alkohol· 
effekt findet er, daB der Alkohol ihn stumpf mache, aUes Triebhafte starker anspreche, 
wohingegen Cocain die feineren Assoziationen errege, deren Abfolge sich nach mehreren 
Prisen zu einer fiirmlichen "Gedankenjagd" steigern kiinne. In diesem Stadium hochgradiger 
BeeinfluBbarkeit auch vermehrte "Autosuggestibilitat". Schreckhaftigkeit. Von kiirper. 
lichen Erscheinungen kennt er besonders die zwangsmaBigen Kaubewegungen, die er zu· 
nachst unterdriicken kann, die aber, wenn man ihnen nachgibt, bis zu ei~em nicht mehr 
unterdriickbaren Grade heftiger werden kiinnen. Die Dosen steigerte er, konnte aber 
auch wochenlang beschwerdelos abstinent sein. Vor einigen Monaten begann er Morphium 
zu spritzen, solI aber inzwischen damit aufgehiirt haben. 

5. N. N., 36 Jahre, stellungslo!l, friiher Artist. Vor 18 Jahren in Paris bei seiner Akro· 
batenarbeit infolge ausschweifenden Lebens unsicher geworden, nahm er allabendlich vorm 
Auftreten das ihm von einem Kollegen angebotene Cocain. Charakteristischerweise war der 
Erfolg ein doppelter: Wiedergewinn seiner alten Routine, gleichzeitig auch Beseitigung der 
eigentlichen Unsicherheitsursache, indem er bald mangels jeglicher Libido sehr "solide" 
wurde. In den folgenden Jahren auf vielen Reisen, spater als Offizierstellvertreter im Kriege 
und dann im oberschlesischen Selbstschutz (im Sanitatsdienst) bis zum heutigen Tage 
weiter Cocain geschnupft, dazwischen bis zu 6 Monaten viillig abstinent. Er erzahlt anschau· 
lich, was ihm im Kriege in schweren Situationen Cocain bedeutet habe (auch von andern 
bestatigt), eine Wirkung, die an Intensitat mit der alkoholischen nicht zu vergleichen ware 
und wie - eine immer wiederkehrende Schilderung - in den oberschlesischen Kampfen 
die Einnahme der Apotheke oft die wichtigste Aktion gebildet habe. Nach 3jahrigem Feld· 
dienst im Westen stellte sich bei ihm eine seiner genauen Beschreibung nach typische Kriegs. 
neurose ein (Dammerzustande, Krampfe, Affekthandlungen, Totalanalgesie), die zu seiner 
Entlassung mit 100% Dienstbeschadigung fiihrte. Diese Stiirungen, die ganz unabhangig 
yom CocaingenuB einsetzten, klangen schnell ab und sind seitdem nicht wieder aufgetreten. 
Kiirperlich: muskuliis, sehnig, etwas mager, martialischer Habitus, heterosexuell, von 
geringer Libido und Potenz mit gewissen Periversionen in der Richtung des Voyeurtums und 
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Fetisehismus, aber angeblieh nur unter dem EinfluB des Coeains. Alkoholabusus. Psy­
ehiseh: maBige Intelligenz, gute Ausnutzung seiner Lebenserfahrungen, die ihn in seinem 
Kreise die Rolle des "Verniinftigen" und tJberlegenen spielen lassen. Erhohte Reizbarkeit. 
Die Wirkung des Coeains kann er mit keiner bekannten Sensation vergleiehen; er wird, 
wie viele seiner Genossen, um Worte verlegen, wenn er sie sehildern solI, wobei er jeden 
Vergleieh mit der ihm gut bekannten Alkoholwirkung ablehnt, die iibrigens, was in diesen 
Kreisen allgemein bekannt und oft geiibt ist, dureh wenige Prisen vollkommen aufzuheben 
ist. Charakteristiseh ist seine Stellung zu der von den Coeainisten sogenannten "Reaktion"; 
er will namlieh das depressive Stadium der Erniiehterung mit dem alkoholischen "Katzen­
jammer" keineswegs in Parallele gesetzt haben. Aus dem "heulenden Elend" des Trinkers 
heule der Alkohol; dem Coeainisten aber kamen traurige Gedanken, seelische Bewegungen, 
die ihn sehwermiitig stimmen. Das Wesentliche der Cocainwirkung ist fUr ihn eine Steigerung 
der gesamten psyehischen Personlichkeit, unter dem Gefiihl innerer Wallungen sieh mani­
festierend; scharferes Erfassen der Wirklichkeit, greifbar deutliche Plastizitat von Ideen, 
die ihm sonst nur undeutlieh vorsehweben, vermehrter Tatendrang, Redelust, Sehlagfertig­
keit. Wir haben diese Wirkungen wie aueh die unmittelbare Nachwirkung starkerer Dosen 
bei N. mehrfach beobaehtet, wo er mit heiserer Stimme und ermiidender Weitschweifigkeit 
sich urn Niehtigkeiten herumzankte und bei volliger Appetitlosigkeit und enormem Durst 
gedankenfliichtigste Erzablungen spann. Einen ausgesprochenen Kontrast boten hierzu 
die bei N. N. dureh Alkohol hervorgerufenen Veranderungen. Er redet aueh dann sehr viel, 
aber weit eintoniger, ist anbiedernd, einfaltig, lappisch, sentimental, in plumper Weise 
prahlsiichtig, leieht in seiner Ehre gekrankt. Man kann bei ihm unschwer Coeain- und 
Alkoholwirkung unterscheiden. Nach Ablauf des euphorischen Stadiums verbringt er 
Stunden mit stumpfem Vorsiehhinbriiten oder einem typischen"Suchkokolores",in welchem 
er einmal nachtelang in den StraBen umhergeirrt ware, jeden FetzenPapier, in welehem er 
einen Geldschein oder ein Cocainpackchen witterte, auflas. Von korperlichen Cocain­
symptomen dreimal in den letzten Jahren im AnschluB an tagelangen GenuB Schleier vor 
den Augen, Gesichtsfeldausfall in Form einer tellergroBen Scheibe. Die Arzte, denen er 
seine Leidensehaft versehwiegen habe, hatten Nieotinismus diagnostiziert. Als Abstinenz­
symptome: Zerschlagenheit und ein eigentiimliches Zucken in den Beinen. Einmal be­
obachteten wir im AnsehluB an ein von ihm als verfalseht bezeichnetes Praparat, das sich 
bei der Untersuchung als reines Novocain erwies, ein typisches urticarielles Exanthem. So 
zweifellos N. aueh zu langerer Abstinenz fahig sein mag, so besteht doch zuweilen eine auBer­
ordentliche Gier nach Cocain bei ihm; es wirkt grotesk, wie dieser ganz umgangliehe Mann oft 
aueh nur einige Krystalle zu erhaschen sucbt, um sie auf der Zunge zergehen zu lassen. 
Er war in letzter Zeit korperlieh sehr heruntergekommen und befindet sieh jetzt seit einigen 
Monaten wegen Eigentumsdeliktes im Gefangnis. 

6. S. S., 24 Jahre, Student. Mutter sehr reizbar, sonst Familienanamnese belanglos. 
Friiher einmal auf 2 therapeutisch genommene Opiumtabletten Gefiihl von Gehobenheit. 
Sonst nie mit Gift in Beriihrung gekommen. Kein AlkoholmiBbrauch, kein Berauschungs­
bediirfnis. Seit dem Kriege starker Raucher. Durch einen Freund vor etwa !lIz Jahren 
zum Cocainsehnupfen veranlaBt, dem er sich in maBigem Grade hingibt. Er nimmt Cocain 
fast nur in geselligem Kreis und kommt bei taglichem GenuB auf etwa 1-2 g pro W oche. 
Bei den ersten Prisen, etwa 5 mg, rein lokale Erscheinungen, nahm fast taglieh eine Prise 
und verspiirte zum ersten Male nach 5 Tagen bei der gleichen Dosis eine Allgemeinwirkung, 
worauf er dann, urn sie langer festzuhalten, die Gabe auf das Dreifacbe steigerte. Von den 
physisehen Wirkungen, welehe sich im weiteren Verlauf des zuweilen wochen- und monate­
lang unterbroehenen Cocaingenusses herausstellten, werden hervorgehoben: Schlaflosigkeit, 
Taehykardie, Tachypnoe, zwangsmaBige Mundbewegungen, Ritze- und Kalteschauer; 
in der Anfangszeit SchweiBausbriiche, spater nicht mehr. Kein Durehlall, kein vermehrter 
Stuhldrang, dagegen Pollakisurie. Geruchsvermogen seit Cocaingebrauch chroniseh herab­
gesetzt. Der EinfluB auf die Sexualsphare sei von der Ausgangsstimmung abhangig. Fast 
immer nehme bei ihm unter Cocain die Libido zu, die Potenz ab, wobei sich durch Verzogerung 
des Er!lktioDS- und Ejaculationseintritts unter Umstanden der sexuelle GenuB erhohen 
kOnne. Hautemptindlichkeit zunachst erhoht, spater abgeschwacht. Er glaubt eine tJber­
empfindlichkeit des Gehors- und Gesichtssinns bemerkt zu haben.Die psyehische Wirkung 
besteht zunachst in einer Euphorie, die er als Wohlbefinden ohne inneren Zwang zu irgend 
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einer Tatigkeit schildert, unter Abwesenheit alIer unangenehmen Sensationen. In einem 
zweiten Stadium der Wirkung: Unruhe, Rededrang (sprichtdann gem tranzosisch), "Ge­
triebensein", was zum Teil als unerfreulich empfunden wird. Weiterhin das Gefuhl der 
Hingabe, de'! "AlIumfassenwollens". Die Cocaineuphorie unterscheide sich prinzipielI nicht 
von spontan entstehenden. Bei schneJIem Gedankenablauf Tendenz zur rucksichtslosen 
Selbstanalyse, selbst vor verhaltnismaBig Fremden, die ihn am nachsten Tage reut. Haufig 
GefUbI von Unsicherheit (zupft an seinem Schlips), glaubt sich beobachtet, auf der StraBe 
wie von Schatten verfolgt, was aber nicht qualend, sondern mehr lastig bemerkt wird, 
"wie etwas, was man abschutteln will und was nicht weggeht". "Ahasverhaft umherge­
trieben", laBt er sich unfahig, den Abend irgendwann abzubrechen, manchmal auf erotische 
Abenteuer ein, die ihn eigentlich gar nicht interessieren. Selten fluchtige Halluzinationen, 
z. B. Erscheinung mit brennender Zigarette in dunklem Zimmer, denen er, wie iiberhaupt 
allen Cocainwirkungen wahrend ihres Erlebens kritisch gegenubersteht. Kann sich bei­
spielsweise bei HalIuzinationen im nachsten Moment durch inneren Zuruf ("das ist ja lacher­
lich") zur Wirklichkeit zuruckzwingen. In dem erwahnten Beispiel machte er sofort Licht. 
Hat "Angst vor der Angst" und vermeidet ein Sichgehenlassen, um derartige Situationen zu 
verhuten. Er gerat, wie er angibt, auch ohne Cocain verhaltnismaBig leicht durch Eigen­
oder Fremdsuggestionen in angstliche Stimmung. Geistige Arbeit beeinfluBt Cocain in 
kleinen Dosen leicht anregend, vergleichbar der Kaffeewirkung. Unter groBeren Dosen 
habe er philosophische Betrachtungen geschrieben, die ihm auch in nuchtemem Zustande 
brauchbar erschienen. Aus seiner Erfahrung heraus, daB Cocain die ursprungliche Stimmung 
verstarke, macht er von ihm beiDepressionszustanden keinen Gebrauch. Glaubt bestimmt, 
daB bei ihm Gewohnung eingetreten sei, da er jetzt das 15-20fache der Anfangsdosis 
schnupfe. Nimmt er nach einer cocainfreien Zeit eine groBere Alkoholmenge zu sich, so be­
komme er typische Cocainerscheinungen, wenn auch keine Angstzustande. Abstinenz­
symptome bestehen nur in den nachsten Tagen, und zwar in einer allgemeinen inneren 
Unruhe, wohingegen ausgesprochene Gier oder Hunger verneint werden. S. faBt seine Stel­
lung zum Cocain so zusammen, daB nur kunstlerische Personlichkeiten ihm verfallen, be­
~iehungsweise den wahren GenuB in ihm finden. Mit dieser verfeinerten Konstitution will 
er auch die von ihm bestatigte Praponderanz der Invertierten, die er als platonisch ge· 
richtete Menschen auffaBt, unter den Cocainisten erklaren, wahrend dem "durchschnittlichen 
Bourgeois" der Alkohol als GenuBgift adaquat sei. Korperlich ohne krankhaften Befund 
auBer allgemeinen neurasthenischen Anzeichen. Psychisch: lebhafte Intelligenz, leichte 
Auffassungsgabe bei geringer Originalitat. Giftbedfufnis. Starker Raucher. Untersucht 
an sich selbst Schlafmittelwirkungen, einmal Cocainersatzpraparate, versucht immer wieder, 
ihm noch unbekannte GenuBgifte auszuprobieren. In letzter Zeit vermehrter Cocainabusus, 
der ihn zwang, sich selbst auBerhalb von Berlin Abstinenz aufzuerlegen. 

7. L. E., 20 Jahre, Kellner. War guter SchUler, bHe b lange in Stellungen. Starker Raucher. 
1918 zweimal Opium geraucht, traumte, er ware ein FUrst und Held. 1919 an der bohmischen 
Grenze Chinin, Salvarsan und Cocain geschmuggelt. 1921 Teilnehmer einer militarischen 
Selbstschutzorganisation, in der viel Cocain geschnupft wurde, woran er sich zunachst nicht 
beteiligte. Vereinzelte spatere Prisen ohne Wirkung. 1m Marz 1922 gleich in starken Quan. 
titaten geschnupft, und zwar auf den Rat von Freunden, um beim Bedienen in seinem 
Schanklokal, wo er gedrungenerweise viel mittrinken muBte, nuchtern zu bleiben, was 
insofem gelang, als die Alkoholwirkungen gegenuber den Cocainwirkungen in den Hinter· 
grund traten. Selbst das Taumeln der Betrunkenheit konne schnell durch Cocain aufgehoben 
werden. Cocainwirkung: Gedankenflug ("alIes geht mit mir durch"), zunachst Scharfung 
der sinnlichen Wahrnehmungsfahigkeit (Einzelheiten an den Tapeten, leise Schritte), bald 
aber auch Trugwahrnehmungen, vorwurfsvolle Stimmen, Verkennung seiner Freunde, in 
denen er - seine Papiere waren nicht in Ordnung - Kriminalbeamte zu sehen glaubte. 
Beziehungsideen: hort sich beschimpft, verlacht, mischt sich dann in fremde Gespracheein. 
Bei einsamem GenuB mehr wehmutige, manchmal im Beginn der Wirkung sogar reuevolle 
Stimmung, dann LuftschlOsser, Traume von arbeitsreichem Aufstieg usw. In Gesellschaft 
aufgeschlossen, weicher, riihrseliger, hilfsbereiter als sonst. Verschenkte, besonders in der 
ersten Zeit, viel, plauderte Geheimnisse aus. Dabei Anflug von Eitelkeit, kammt, bfustet, 
spiegelt sich. Intellektuelle Leistungen wie Rechnen, Merkfahigkeit ungestort, nach seiner 
Meinung oft beschleunigt. AuBerordentlich suggestibel, trotz heterosexueller Veranlagung 
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zu invertierten Handlungen bereit, einmal zu einem Einbruch verleitet, den er vollkommen 
ernst nahm und der sich nachher als von einem anderen Cocainisten in seiner eigenen Wohnung 
fingiert herausstellte. Sehr erschreckbar. Wahrend des Cocainrausches Totalanalgesie, 
fruher ganz appetitlos, jetzt nicht mehr. Potenz und Libido ohne Veranderungen. Ge­
spensterhalluzinationen in seiner Schlafstube, Kribbeln von "Tieren" unter der Haut, 
mallloses Jucken. Nachtliches UmherschweifeR bei volliger Desorientiertheit. Fragte drei 
Hauser von seiner Wohnung entfernt einen Polizisten nach seiner StraBe. Niemals Amnesie. 
Depressives Stadium nur angedeutet, wohl aber morgens oft vollige Willenserschlaffung, 
Gefiihl einer Lahmung, bei der er unfahig ist, die abbrennende Zigarette aus der Hand zu 
tun. Oft Ekel vorm Cocain, dann aber plotzlich den Trieb, wieder "so aufgeweckt" zu sein 
wie unter seinem EinfluB. Korperlich: blaB, asthenisch, chronische Bronchitis, chronische 
GonorrhOe. Wa.-R.: +. Psychisch: mittlere Intelligenz, starke Suggestibilitat, geringe 
moralische Allgemeinvorstellungen. Als Cocainhandler riicksichtsloses Aussaugen seiner 
Kunden, die oft ihre letzte Habe bei ihm ffir Cocain versetzten. Vernachlassigung seines 
AuBeren. Vber das psychische Verhalten wahrend des Cocainrausches vgl. das Protokoll 
auf S. 1092. Langeres Aussetzen milllang. In letzter Zeit ziemlich elender korperlicher 
Zustand. Seit etwa einem halben Jahr verschollen. 

8. T. H., 33 Jahre, Pfleger. Vater war starkerTrinker. KeineNervenkrankheiten in der 
Familie. War selbst stets gesund. Guter SchUler. Lernte Kunstgewerbe. Berufswechsel 
wegen Pleuritis. Wurde Pfleger in einem kleinen Sanatorium Mitteldeutschlands (1909). 
Dort zuerst aus Neugier Mischspritzen aus Morphium und Cocain. Prompte Wirkung auf 
Verstimmungszustande, die sofort verschwanden. Bis 1915 nur gelegentliche Injektionen 
in langen Intervallen, besonders urn sich bei'Vbermudung anzuregen. Von J anuar bis Oktober 
1915 in Irrenanstaltsbeobachtung (sehi' geschickt durchgefiihrte, nicht entlarvte Simulation 
wahnhafter Ideen zur Befreiung vom Ileeresdienst). Nach der Entlassung wieder als Pfleger 
tatig. Beginn von Morphiumabusus, kam schnell bis 40 cg, nahm noch nebenbei Veronal 
wegen Insomnie. Bekam in den nachsten Jahren Fiihlung mit Cocainistenkreisen, begann 
zu schnupfen, muBte aber noch zwischendurch Morphium nehmen. Bald starke Gewohnung, 
wurde Cocainhandler. 1918 freiwillige Unterbrechung, als er in alter Stellung im Sanatorium 
war. Nach Riickkehr nach Berlin ern~ut stark geschnupft, schlieBlich wegen Ulcerationen 
der Nase, da jetzt Prisen fast wirkungslos waren, Cocaininjektionen, bis zu etwa 30 cg, wobei er 
nach grober Schatzung das Pulver in Leitungswasser auflOste. In dieser Zeit vernachlassigte 
er, der sonst sehr eigen war, sein AuBeres vollstandig und kam auch. korperlich enorm 
herunter. 1m Februar 1921 zur Entziehung in ein Privatsanatorium aufgenommen, erhielt 
er dort heimlich weiter Cocain und entwich nach 3 Monaten mit einem anderen Cocainisten. 
Bald darauf zur Entziehungskur in die Irrenanstalt, blieb dort 9 Monate; am ersten Tage 
nach der Entlassung Ruckfall; erzwang erneute Internierung, indem er auf der Rettungs­
wache, die ihn zunachst nicht uberweisen wollte, einen Suizidversuch vorspiegelte. Beim 
Besuch in der Irrenanstalt fanden wir ihn korperlich vollig restituiert, seelisch ohne jeden 
Defekt sowohl in intellektueller wie in moralischer Beziehung. Durchaus einsichtsvoll, be­
tont er die Bedeutung ,des Milieus fiir die Ruckfalligkeit und hat den lebhaften Drang, aus 
diesemheraus in geordnete Verhaltnisse zu kommen. Geringfiigige Abstinenzerscheinungen, 
die in gelegentlichen SchweiBausbriichen und bis zur Apathie gesteigerter Willensschwache 
bestehen. Vber die Giftwirkung selbst gibt T. H. folgendes an: Bei Morphium habe er in 
der ersten Zeit wohlige Mudigkeit, spater, besonders bei gleichzeitigem .Cocaingebrauch, 
nur Anregung empfunden. Diese sei viel weniger intensiv als beim ausschlieBlichen Cocain­
gebrauch, lose mehr Traume aus. Cocain rege besonders die Ktirperkrafte an. Selbst ala er 
sehr elend war, habe er nach Cocainspritzen ununterbrochen umherlaufen konnen. 1m Hohe­
punkt der Wirkung sei er in heiterster Stimmung, sehr redefreudig und vertrauensselig, 
erzahlte z. B., als er vor einer Krankenhausaufnahme noch mehrere Injektionen gemacht 
hatte, dem Portier mehrere Stunden lang seine ganze Vergallgenheit, zeigt Freunden seine 
Brieftasche, ist freigebig, verkauft fiir wenig Geld seine Wertsachen. Bei weiterer Zufuhr 
wird er unruhig, miBtrauisch und angstlich. Halt es dann in den Lokalen nicht aus, nicht 
einmal in der StraBenbahn, die ihm zu langsam fahrt. Starker Suchdrang. Durchkramt 
seine Taschen fortwahrend. Filhlt sich beobachtet, Kriminalbeamte seien hinter ihm her, 
Madchen lachen ihn aus. Jedoch nie sichere Trugwahrnehmungen. Libido sei erhalten; 
keine besonderen Perversitaten im Cocainstadium, ist seit Jugend invertiert, Triebrichtung 
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durch Cocain unbeeinfluBt. Beim Abklingen der Wirkung oder wenn er kein Geld zu Cocain 
hatte, apathisch und lebensiiberdriissig. Erbettelte sich dann mitunter von Freunden Mor­
phium oder Cocain. 

9. E. R., 23Jahre, Zeichner. Mutter schwer nervoseFrau, Vater war starker Trinker. 
Pat. war als Kind etwas scheu und furchtsam, ohne Freunde. Volksschule, Gymnasium 
bis Tertia, Kunstschule. Kein Alkoholsabusus. Lues. Nach 1/4jahrigem Kriegsdienst 
KnieschuB; bekam wahrend der zweimonatigen Lazarettbehandlung reichlich Morphin, 
an das er sich bald, wenn auch nicht leidenschaftlich, gewohnte. Machte sich nach seiner 
Entlassung mit eigner Spritze fast taglich eine Morphiuminjektion. Die Riickkehr ins 
Zivilleben fiel ihm schwer. Sexuell iibersattigt, gab er jeden geselligen Verkehr auf, las 
Tolstoi, Nietzsche und andere ihm zugangliche philosophische Schriften; das ganze Leben 
kam ihm "schal, erbarmlich und eitel" vor, und er verspiirte den Wunsch, sich zu betauben. 
Da er fliichtig von Cocain gehort hatte, begann er im Brockhaus iiber Cocainwirkungen nach­
zulesen, studierte auch flache mondane Biicher, die er im iibrigen als "Blodsinn" verurteiIte, 
lediglich auf den dort beschriebenen CocaingenuB und lieB sich von einem Arzt, dem er sich 
als Cocainist ausgab, das Gift verschreiben. Er fing (1920) das Schnupfen mit etwa 1/2 g 
taglich an, wiederholte dies nach einigen Tagen und kam schnell zur Wirkung, die in einer 
"kolossalen Anregung" bestand. Er fiihlte sich "frisch im Kopf, wie auf Federn", begann 
alles Gelesene nochmals zu verschlingen, alles ging ihm jetzt ganz anders ein. Bei Kerzen­
schein studierte und verglich er die Biicher, machte sich mit fieberhaftem Eifer eine Fulle 
von Aufzeichnungen, schrieb Abhandlungen uber den Teufel und iiber das "zweite Ich", 
verfaBte Gedichte, kam sich vielseitig und bedeutend vor. Oft saB er auch nachts vorm 
Spiegel, verfolgte sein Mienenspiel, iibte sich Gesten ein, schminkte sich, fand Gefallen 
an der eigenen Person. Kam der Morgen, so "war es zum wahnsinnig werden", eine ungeheure 
Angst vor dem Tag packte ihn; war jemand bei ihm (z. B. eine Freundin, die er zum Cocain­
genuB veranlaBt hatte), so war er gliicklich, den Betreffenden so lange bei sich behalten 
zu konnen, bis er einschlief. In den ersten Monaten bestand zuweilen Verfolgungsangst, er 
rannte "wie gejagt" durch die Stadt, benutzte NebenstraBen, litt unter bosem Gewissen. 
(Deutet an, daB in der Tat damals irgendeine illegale Handlung bei ihm vorgelegen hatte.) 
Diese Angstzustande haben spater ganz aufgehort, ebenso wie das fruher bei ihm konstant 
auftretende Symptom der zwangsmaBigen Kaubewegungen bei leerem Mund. Eines Tages, 
etwa 3 Monate nach Beginn des Cocainschnup£ens - seine tagliche Dosis war inzwischen 
auf etwa 2 g gekommen - brach er zusammen und wurde im Zustand drohender Atem­
lahmung einem Krankenhaus iiberwiesen. Dort habe er angeblich viel Pantopon bekommen, 
heimlich auch weiter Cocain geschnupft, und wurde schlieBlich nach 8 Wochen ungeheilt 
entlassen. Bei vielfachem Ortswechsel setzte er auch jetzt den CocainmiBbrauch weiter fort. 
Er entdeckte dabei eine ihm fruher ganz unbekannte homosexuelle Komponente seines 
Trieblebens, die er bei verminderter Potenz auch betatigte. Er verbrachte jetzt ganze Nachte 
im CocaingenuB mit seinem Freunde, auch jetzt vielfach in phantastischen Kostiimen und 
feierlicher Aufmachung. In letzter Zeit ist an die Stelle des Cocains fast ausschlieBlich 
das Morphin getreten, von dem er taglich 0,2 g in 20 Spritzen verbraucht. Die korperliche 
Untersuchung ergab: blasser, etwas verlebt aussehender Mann, in mli,Bigem Ernahrungs­
zustand; gesteigerte Sehnenreflexe. Zahlreiche z. T. derb infiltrierte Einstichnarben an 
beiden Unterarmen und Oberschenkeln. Innere Organe ohne Besonderheiten. Wa.-R.: +. 
Potenz vollig erloschen. Psychisch: gutes Allgemeinwissen, geschickte Darstellungsweise, 
Intellekt und Phantasie lebhaft. Gedachtnis habe angeblich nachgelassen. Wahrend der 
Exploration plotzliches Abspannungsgefiihl, das nach einer Morphiuminjektion wieder 
verschwindet. 

10. B. E., 23 Jahre alt, Kaufmann. Wurde im August 1921 eines Abends der Rettungs­
wache durch die Polizei einge\iefert, die ihn auf derStraBe herumirrend und Passanten in 
verworrener Weise um Schutz anflehend aufgefunden hatte. Schlanker, blaB und elend 
aussehender Mann mit leerem, unstetem, verangstigtem Gesichtsausdruck. Gesicht schweiB­
bedeckt, Zunge trocken, Lippen borkig belegt, Pupillen mittelweit, reagierend, Puls be­
schleunigt. Kein Alkoholgeruch. Er verweigerte auBerst furchtsam die korperliche Unter­
suchung, wiederholte mit klagender, monotoner Stimme immer dieselben Worte: "Nehmen 
Sie mich doch auf, Herr Doktor!", schien zeitlich und ortlich orientiert, ohne daB aber 
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naherer Konnex gelang. Er machte den Eindruck eines gehetzten, verfolgten Menschen, 
der sich in den Schutz des KrankenhauEe3 begeben wollte. Wegen Platzmangels abgewiesen 
und in die benachbarte Wohnung seiner Schwester iiberfiihrt. Zwei Tage spater, mittags, 
wurde uns abermals in genau dem gleichen Zustande derselbe Patient von der Wilmers­
dorfer Sanitatswache zugefiihrt, die ihn im Grunewald aufgefunden hatte. Das gleiche 
stereotype Flehen, derselbe Gesichtsausdruck, diesmal aber bei deutlich erweiterten Pupillen. 
Auf den Krankensaal verbracht, war'er trotz energischer Anordnung und freundlich-sug­
gestiven Bemiihungen nicht ins Bett :/;u bringen, denn die Decken brennten. Mit starren 
verangstigten Blicken ging er ruhelos im Gange auf und ab, durch sein Aussehen die anderen 
Patienten erschreckend. Auf dem erbetenen Glas Wasser bemerkte er Flammen, setzte es 
zum Trinken an, wagte aber dann ke:inen Schluck zu nehmen; schlieBlich glaubte er, sein 
Hemd habe Feuer gefangen. Fragen wurden ausweichend oder gar nicht beantwortet, doch 
bestand anscheinend ortliche, zeitliche und personliche Orientiertheit. Als ihn abends ein 
Krankenwagen in eine geschlossene Anstalt iiberftihren sollte, lehnte dies der nach etwa 
4 Stunden vollkommen ruhig gewordene Patient ab, mit dem Bemerken, sein Cocainrausch 
sei nan voriiber, und er konne nach Rause gehen. In vollig klarer und intelligenter Dar­
stellung berichtet er, frtiher stets gesund gewesen zu sein, kurz vor Kriegsende eine Gelb­
kreuzverbrennung erlitten zu haben (Narben sichtbar). Hatte viel Morphium erhalten, 
dann seIber weiter gespritzt; zwecks Entwohnung Behandlung mit Cocain, das er sich dann 
ohne Schwierigkeit privatim aus einerfApotheke weiter verschaffte. Mehrfache ergebnislose 
Anstaltsentziehungskuren. Er ftihlte Isich unfahig, von seiner Leidenschaft zu lassen. -
Heute habe er etwa 1 g genommen. Er besann sich deutlich auf aIle Geschehnisse und 
wiederholte vollig zutreffend die Situation, seine eigenen und die an ihn gerichteten Worte. 
Er war sich auch in seinen Halluzinationen vollig klar, unter Cocainwirkung zu stehen, 
ohne daB aber der Zwang der Trugwahrnehmungen durch dieses BewuBtsein geringer ge­
worden ware. In vollig ruhigem ZustJande verlieB er die Klinik. 

Nachtraglich stellte sich heraus, daB er wenige Wochen zuvor einige Tage im hiesigen 
Krankenhaus gelegen habe, nachdem er nach 11 tagiger Abstinenz auf 1 g Cocain mit hoch­
gradigem halluzinatorischem Erregungszustand reagiert hatte, in welchem er ebenfalls zu 
verbrennen glaubte. 

Der Patient hat inzwischen 2 Morphinentziehungskuren bei u.ns durchgemacht, muBte 
aber bei der letzten vorzeitig entlasselll werden, da er sich gewaltsam Morphiu.m aus dem 
Giftschrank zu verschaffen gesucht hatte. Er ist weiterhin privatim in unserer Beobachtung 
verblieben. Er gibt an, daB er nur se]ten Cocain nehme (von dem friiheren MiBbrauch her 
weist er Perforation des Septums auf)~ um bei Reduktion der Morphindosis die Abstinenz­
erscheinungen zu bekampfen oder, wenn ihm sein Morphiumvorrat ausgegangen ware. Er 
reagiert aber fast jedesmal mit Erregungszustanden, bei denen die Brand-Halluzinose 
regelmaBig auftrete, so daB er neulich nur miihsam vom Sturz aus dem Fenster zuriick­
gehalten werden konnte. In ahnlicher Situation habe er sich einmallange Zeit schwimmend 
in einem Grunevraldsee aufgehalten, urn sich von dem halluzinierten Waldbrand zu retten. 
Erst spiire er dlibei den Brandgeruch, der sich bei ihm tibrigens auch nach langerer Morphium­
Abstinenz einstellen solI, dann erst empfande er Warme. Irgendeine Erinnerung an ein 
besonderes Branderlebnis laBt sich nicht feststellen. Den oft mitten im Rausch erhaltenen 
BewuBtseinsrest vergleicht er spontan'mit jenem vagen Geftihl, mit welchem man zuweilen 
im Trau.m das Traumhafte erkennt. Der Gewinn der Cocainprise bestehe lediglich in hoch­
fahrenden Tagtraumen von Reichtu.m, glucklicher Zuku.nft usw. Zuweilen sehe er im 
Cocainrausch kleine fuBhohe Miinnchen, die zuerst ein Bekannter halluzinierte, und 
die er selbst dann "tibernommen" hiitte. Als angenehmste Sensation bezeichnet er eine 
Mischspritze von Morphium und Cocain im richtigen Mengenverhaltnis, derart, daB die 
Beruhigung durch Morphin zwar eine sehr starke wird, aber durch den Cocainzusatz keinerlei 
Mtidigkeit verursacht. Von jeher fiir Rau.schgifte (Alkohol) empfanglich, wiinscht er eigent­
Hch nicht, vollkommen giftfrei zu werden, sondern bei vollem GenuE der Morphiu.mspritzen 
sich seine Gesundheit so sehr wie moglich zu wahren. Er ist korperlich - abgesehen von 
massenhaften Injektionsabscessen - nicht mehr intakt, hat an Gewicht abgenommen, und 
aUch seine sehr lebhafte Intelligenz scheint EinbuBe erlitten zu haben. 

11. O. R., 22 Jahre alt, arbeitslos. Zuletzt Grenzschutzsoldat. Kam im Miirz 1922 mit 
einer Angina zur Aufnahme ins Krankenhaus, die aber nur als Vorwand zur Einleitung 
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einer Cocainentziehung diente. Stets gesund gewesen. Gedrungen gebaut, blasse Haut­
farbe, etwas verlebte Gesichtsziige, geringes einseitiges Grimassieren der Mundpartie beim 
Sprechen. Perforation der Nasenscheidewand. War guter Schiiler, interessiert fiir Sport. 
Marinevorschule, Dienst auf Schulschiff, Grenzschutz Oberschlesien, von dort' nach Berlin. 
Alkohol- und Tabakabusus zugegeben. Vor 3 Jahren in Kiel aus Neugierde Cocain ge­
schnupft, Brennen in Nase, Augen und in der Stirnhohlengegend, spater Tremor der Hande, 
Kopfschmerzen. Trotz dieser unangenehmen Sensationen intermittierende Fortsetzung 
der Cocainprisen iiber Wochen und Monate aus bloBer Mode und Renommiersucht. Vor 
einem Jahr nach Oberschlesien; dort von einem Offizier zu groBeren Dosen des in den Apo­
theken beschlagnahmten Giftes animiert, trat zum ersten Male eine positive Wirkung ein, 
die sich von da ab typisch wiederholte: auBerordentliche Gehobenheit, hatte gern getanzt, 
wenn er gekonnt hatte, wollte nochmals seine Braut besuchen usw. Libido in erster Zeit 
starker bei gleichbleibender Potenz, spater (nach etwa 10 Wochen bei einer Tagesdosis 
von 1-2 g) Potenzverlust, durch kurzes Aussetzen der Prisen schnelle WiederhersteIlung. 
1m geselligen Kreise redelustig, eitel, auch auf seine Korperlichkeit; Gefiihl absoluter Sicher­
heit. "Ich hatte das Gefiihl in mir, daB mich keine Kugel treffen kiinnte." Nach einer 
besonders groBen Dosis nachtliche AngsthaIluzinose in seinem Quartier: "Die Polen 
kommen!", alarmierte die Ortschaft und lieB sich von seinen Kameraden nicht beruhigen. 
Auch in Berlin, wo ein befreundeter Kellner ihm reichlich Cocain verschaffte, traten TIlu­
sionen und HaIluzinationen stark hervor; glaubte sich gerufen, sprach Fremde an, machte 
sich der Polizei verdachtig, erwartete mit einem Scl1lagriemen in der Hand nachts im Bett 
den Eintritt von Verfolgern, die er die Treppe heraufkommen horte, hieb auf Wahngebilde 
von Hunden und anderen Tieren ein, sa.h menschliche Gestalten, vernahm ungiinstige Ge­
sprache iiber seine Person. Am nachsten Morgen die "Reaktion"; hatte oft "schwer den 
moralischen", "heulte wie ein Hund", entsann sich dabei im Gegensatz zu Alkoholexzessen 
jeder Einzelheit des Vorabends. Bei mehrfachen Versuchen, auszusetzen: unstet, hastig, 
erregbar, "es fehlte uns immer etwas"; Schwere in den FiiBen; Druckgefiihl im Kopf, be­
sonders iiber den Augen. R. verhielt sich wa.hrend unserer Beobachtung ruhig und zutra.glich, 
klagte vielfach iiber Mattigkeit und Schwere, zeigte zuweilen scheues Wesen, fehlte bei der 
Visite usw. Auf Vorhalten gab er zu, heimlich weiter Cocain geschnupft zu haben. Wollte 
drauBen allmahliche Entwohnung versuchen. Einige Wochen spater steIlte er sich uns morgens 
mit einem Freun,de zusammen in gerade abklingendem Cocainrausch vor, auBerdem hatten 
wir spater oft Gelegenheit. ihn auf der Hohe der Cocainwirkung zu beobachten. Auch jetzt 
noch, Pis Jahre nach der erstenBeobachtung, ist er-trotz immer wieder erneuter Vorsii.tze 
und gelegentlicher ArbeitBversuche - vom Cocain nicbt losgekommen. Eine zunehmende 
sittliche Depravation ist unverkennbar; mehrere Delikte. Neigung zu Gewalttatigkeiten, 
verpriigelte seinen Zimmerwirt, demolierte die Einrichtung. In seiner Intelligenz ist zweifel­
los eine Reduktion eingetreten. In Briefen ist er fliichtiger, in Gesprachen armlicher geworden. 
Wir baben ihn kiirzlich wegen eines von der standig gereizten Nase ausgehenden Erysipels 
behandelt. 

12. R. K, 33 Jahre alt, zuletztFilmschauspieler. Anfangs 1922 in vollig verarmtem und 
abgerissenem Zustande wegen exsudativer Pleuritis aufgenommen, die nach einigen Wochen 
abheilte. Aus der Vorgeschichte: schlechter Schiiler, dann Magistratsschreiber, Unteroffi­
zierschiiler, Schiffsjunge, aktiv bei der Marine gedient, Irrenpfleger, Schauspieler, Film­
statist. Aus dem aktiven Dienst wegen nervoserErregungszustande entlassen; wahrend 
des Kl'iegsdienstes: Vorgesetztenbeleidigung, Fahnenflucht. 1m Sommer 1919 lernte er 
durch einen Freund (der inzwischen Selbstmord beging) Cocain kennen, von dem er 
zunachst etwa lis g, spater 1-2 g, jetzt etwa 3 g taglich verbrauchte, und das er sich angeb­
Hch durch gefalschtes Rezept zu erhiihtem Preis aus einer bestimmten Apotheke besorgte 
und im nachsten Hausflur zu schnupfen begann. Die Wirkung sei nach der ersten Prise, 
etwa 0,05 g, eingetreten. Aus seinem Selbstbericht: "Nach etwa 20 Minuten schwand aIle 
Miidigkeit. Ein Empfinden, als ob neues Leben in meinen Korper drang. Herz und PuIs 
schlugen sehr lebhaft. Die Pupillen vergroBerten sich zusehends. (Der Eintritt der Wirkung 
wurde mit dem Taschens piegel verfolgt.) Vermeinte, kaum Boden unter den FiiBen zu baben, 
war heiter unO. guter Dinge." Bald ohne rechte Wirkung mehr, stieg er - meist in einsamem 
GenuB - rasch zu hoheren Dosen auf, was seine Nase, die iibrigens eine Perforation der 
Scheidewand aufwies, derartig angriff, daB er oft fiir Tage aussetzen muBte. Der Appetit 
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schwand v1>llig, wechselte bei Aussetzen des Cocains mit gierigem Hunger, starker Kaffee­
und reichlicher ZigarettengenuB trat neben das Schnupfen; den Schlaf suchte er durch 
Veronal zu erzwingen, von dem er zuletzt Monate hindurch abendlich 1 g und mehr nahm, 
kein Alkoholabusus. Nachtliches planloses Umherirren, unmotivierbare Verfolgungsangst. 
Eines Abends kurz vor seiner Krankenhausaufnahme nach einer besonders groBen Dose 
merkte er "noch nie empfundene Veranderungen". Er fiihIte sich am ganzen K1>rper von 
innen heraus gliihen, in raschestem Tempo jagte er durch die StraBen, gewahrte zuetst ihm 
tiber den Weg laufende Ratten und Mause, dann an einem Zaun, wohin er auch blickte, regungs· 
lose menschliche Gestalten, die beimHinzutreten sofortwiederverschwanden. "Trotzmeines 
erbarmlichen Zustandes sagte ich mir, es k1>nnen nur Sinnestauschungen, Einbildungen 
sein, hervorgerufen durch das Cocain;" Nach dem Au£wachen, falls es zum Schlafen ge­
kommen war, fUhlte er sich meist wiiBt im Kopf, dumpf,. taumelig, bei ganz deutlichen Er­
innerungen an die Geschehnisse des Vorabends im Gegensatz zu den Erinnerungenan eine 
durchzechte Nacht, deren Ereignisse man "wie durch einen Nebel" sehe. Nie akustische 
Halluzinationen, wohl aber Zwangsgedanken von verachtlichen iiber seine Person gefiihrten 
Gesprachen. Bei Gelegenheit mehrerer, immer auf seinen Wunsch abgebrochener Ent. 
wohnungskuren-die letzten 2 Monate vor der hiesigen Aufnahme - wird er von seinen 
darnaligen Arzten als ein maBig intelligenter Mann geschildert mit anmaBendem Benehmen, 
weitschweifiger Querulation, Prahlsucht und schauspielerisch-reizbarem Wesen, das oft 
gegen Arzte und Pfleger in maBlose Schimpfereien ausartet. Auch in unserer Beobachtung 
stellte er sich als hochgradig Degenerierter vom Typ des reizbaren Psychopathen dar. Hoch­
mtitig und verschlossen gegen die anderen Patienten, ausfallend, z. T. in obszoner Weise 
skandalierend gegen das Pflegepersonal, dabei von iiberschwenglicher Dankbarkeit gegen 
den behandelnden Arzt, dem er in gedankenfliichtigen Erzahlungen und seitenlangen wort· 
reichen, mit vielen Nachschriften und Paranthesen versehenen Briefen unter Entstellung 
des Tatbestandes seine Unschuld beteuerte, und in welchen er sich tibrigens als homo. 
sexuell bekannte. Auch bei uus suchte er das Interesse junger Leute auf sich zu lenken, 
wurde mehrfach von eifersiichtigsten Vorstellungen gequaIt, die er vor seiner Cocainzeit 
nicht gekannt hatte. Angeblich setzt bei ihm CocaingenuB Libido und Potenz herab; bei 
regelmaBigem GenuB k1>nnenMonate ohne sexuelle Betatigung vergehen. DaB R. K. wabrend 
seines Krankenhausaufenthaltes geschnupft hat, ist unwahrscheinlich; sicher ist, daB er 
versucht hat, sich Cocain zu beschaffen. Seine Pupillen waren nie iibermaBig weit; sein 
Wesen unverandert querulatorisch, wahrend er nach Aussage seiner friiheren Zimmerwirtin 
eigentlich nur bei dauerndem CocaingenuB ertraglich gewesen ware. Vor aUem war seine 
Nahrungsaufnahme auch wahrend der Fieberperiode iibermaBig groB. Von k1>rperlichen aufs 
Cocain zu beziehenden Symptomen seien besonders starker SpeicheHluB und eine sehr leb· 
hafte SchweiBabsonderung erwahnt. Nach einigen Wochen wegen seines querulatorischen 
Wesens in ein anderes Krankenhaus-verlegt, von wo er, nachdem er den Giftschrank zu er· 
brechen versucht hatte, in eine geschlossene Anstalt iiberfiihrt wurde. Einige Monate spater 
wurde er nachts im Cocainrausch abermals unserem Krankenhause iibetwiesen, am nachsten 
Morgen aber schon auf seinen dringenden Wunsch entlassen. Weitere Nl¥lhrichten fehlen. 

13. R. F., 19 Jahre, Handler. Stammt aus psychopathisch schwer belasteter Familie. Er 
selbst habe im 3. und 4. Lebensjahre an Krampfen gelitten; 1m Elternhaus von jeher lieb. 
losc Behandlung. Mittelniii..lliger Schiller einer Mheren Lehranstalt. Seit dem 15. Jahre 
Masturbation. Kein Interesse fiir Madchen; Herrenbekanntschaften, regelrechte Prosti.­
tution. Ala Tertianer "aus Sport" mit anderen Kameraden nachtlichen Einbruchsdiebstahl 
veriibt, Fiirsorgeerziehung; wegen inverser Betatigung Vberftihrung in geschlossene Anstalt. 
Nach seiner Entlassung beteiligte er sich seit Anfang 1921 in einem geselligen Kreise Homo. 
sexueUer zunij.chst aus Neugierde am Cocainschnupfen mit taglich einer Prise, nach 14 Tagen 
nahm er etwa 0,3--0,5 g, spater 1 bis mehrere Gramm. Die Wirkung babe friiher in einem 
etwa nach 20 Minuten einsetzenden Gefiihl wohliger Leichtigkeit bestanden, dem nach 
1-2 Stunden trotz wiederholter weiterer Einnahme eine schwermutige Stimmung folgte, 
in der er die Leiden der ganzen Welt zu tragen vermeinte, sich "wie ein Martyrer oder wie 
Jesus" gefUhlt habe, dabei mit seinen Kameraden mit leidendverklartem Gesichtsausdruck 
getanzt hatte; Suizidideen. In dieser Stimmungslage land er Befriedigung; sie, nicht die 
fltichtige Wohligkeitssensation, veranlaBte ihn jeden Abend zu erneuten Prisen. Nachtelang 
irrte er ohne Schlafbediirfnis planlos umber, wuBte am nachsten Tage genau die Erlebnisse 
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des Vorabends, empfand niemals Reue, sondern lediglich em 'Bedanern, dall das wirkliche 
Weltbild anders sei als.das durch Cocain erzengte. Auf einmaligen InjelrlioDBversuch hooh­
gradiger Angstzustand mit anschliellender Verfolgungshalluzina.tion. Selbst Cocainhandler 
geworden, halten ihn die vielfachen Sorgen - Warenbeschaffung Verkauf, Polizei - den 
ganzen Abend in einer nervtisen Hastigkeit, in der er keinen Moment ruhig sitzen bleibt, 
Gesprii.che im Satz abbricht, unruhig nach dem Eingang spaht, in seinen Taschen nach 
angeblich verlorenen Dingen herumkramt, Prisen hoohzieht, an den Nii.geln kant und sich 
tansenderlei Eintragungen in sein Notizbuch macht, immer in Angst, das Wichtigste zu 
vergessen, z. B. "G. kriegt von mir noch ein Pulver"; "mit F. wieder vertragen" nsw. Ver­
bliiffend war der Eindruck des betreffenden LokaIs, als ihm eines Abends eine Cocain­
sendnng ausgeblieben war. Tonangebende, sonst tanz- und redelustige Cocainisten hockten 
gahnend in den Ecken ; einige schliefen. - NiemaIs eigentliche Delirien, wohl aber akustische 
und optische Umdeutungen und Verkennungen, in denen er irrtiimlicherweise sich immer 
wieder angerufen glaubte und in allen moglichen von ferne gehenden oder sitzenden jungen 
Leuten immer dieselbe, gerade jetzt herbeigewiinschte Person zu sehen vermeinte. Sehr 
oft nach der "Arbeit" Versinken in Wachtraume, in denen er sich reich sieht, umfangreiche 
finanzielle Aufstellungen entwirft, grolle Geschenke austeilt und oft genug in einem Kreis 
jiingerer Burschen, denen gegeniiber er den "Kavalier" spielt, freigebig den Verdienst des 
Abends verschenkt. Erhebliche Vernachlassigung seines Anzuges und der kOrperlichen 
Pflege. Eines Nachts von Kriminalbeamten festgenommen, schnitt er sich die linke Puls­
ooergegend an, ohne yom Schnitt und der gleich angelegten Naht das geringste zu spiiren, 
brachte im Polizeigewahrsam durch einen in die Urethra eingefiihrten Seifenspan eine alte 
GonorrhOe provokatorisch zum Wiederaufflackern und entfloh der SpeziaIklinik, in die man 
ihn gebracM hatte. Korperlich: graziler Habitus, etwas verlebte und weichliche Ge­
sichtsziige; mittelmalliger Ernii.hrungszustand. Bei Cocaingenull das typische Aussehen: 
maximale, aber reaktionsfahige Pupille, weite Lidspalten, Blasse und leichter Schweill 
im Gesicht, trockene Zunge und Lippen, Tremor der Hande, Nausea. Ekel beim Anblick 
fester Speisen, hochgradiger Durst. Am nachsten Mittag starker Hunger, reichliche 
Nahrungsaufnahme, bald darauf erste Prise. Psychisch: bei geringem Allgemeinwissen 
iiberdurchschnittliche Intelligenz von pfiffig-kaufmannischem Einschlag. Neigung, seine 
Erlebnisse und Gedanken biirokratisch zu registrieren. Mangel an moralischen Vor­
stellungen. Wahrend des Cocaingenusses schwer fixierbar. Bemerkenswerte Verschie­
denheiten der Cocainwirkung innerhalb seines gewohnten Milieus und anderswo, wo an 
Stelle der sonstigen Unbefangenheit die Selbstbeobachtung tritt. Libido angeblich 
durch Cocain gesteigert, aber auch indirekt die Potenz, weil er erst durch Cocain 
gewisse Hemmungen verliert. Ausschlielllich inverse Betatigung. Bei Cocainenthaltung, 
die er einige Wochen durchgefiihrt habe, leide er znerst sehr an Kopfschmerzen, 
grollem Schlafbediirfnis nnd Schwere in allen Gliedern. Er glaubte, auch ohne Cocain ans­
kommen zu konnen. Als er durch Krankheit stark heruntergekommen, davon lassen wollte, 
.hat er sich aber iiberzeugen miissen, dall ihm schon eine Einschrii.nkung des Verbrauches 
nicht gelang. Bei seiner vor einiger Zeit erfolgten Internierung in einer Anstalt fiir jugend­
liche Psychopathen habe erin der ersten Zeit das Cocain sehr entbehrt und sich matt gefiihlt. 
Der Cocainhunger habe nach etwa 2-3 Wochen vollig aufgeMrt. Das korperliche Befinden 
besserte sich, er nahm im ganzen 18 Pfd. zu. Nach 13woohigem Aufenthalt ist er aus der 
:Anstalt entwichen und hat noch am Abend seiner Ankunft in Berlin das Schnupfen und den 
Handel wieder begonnen. Er machte zunii.chst einen bedeutend gesiinderen Eindruck. 
Inzwischen ist er dem Millbrauch wieder starker verfallen, er beklagt sich selbst iiber zu­
nehmende Nervositat, bemerkt, dall er zerfahrener, fliichtiger, vergelllicher geworden sei, 
leidet an Kopfschmerzen. Bei dem Versuch, Morphiuminjektionen an Stelle von Cocain 
·zu nehmen, anllerordentliche Miidigkeit, Gliederschwere, mehrfaches Erbrechen. In letzter 
Zeit trotz des Erbrechens dauernder Morphin- und Heroingenull neben dem Cooain. 
VgI. Auszug aus seineD Notizbiichern S. 1094. 

14. Frau K. E., 27 Jahre. Vater war Trinker. Mutter aullerst nervtis. Ein Bruder perl­
odischer Alkoholiker. Zwei Schwestern sind in der christian science tii.tig. K. E. als jiingstes 
Kind sehr verzogen. Gute Schiilerin. Nie zu ernster Arbeit aufgelegt gewesen. Gelegentlich 
einer Blinddarmentziindung erste Bekanntschaft mit Morphium. Reagierte damaIs mit Er­
brechen. Gewohnte sich dann spater an kleine innerliche Dosen, die ihr wegen Hustens 
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versehriebenwaren. 1918alsTelephonistin in Warsehau anRuhr erlU'ankt. Bekam dortMor. 
phiuminjektionen, die sie auch nach ihrer Genesung selbst, angeblich wegen Leibschmerzen, 
fortsetzte, wobei sie bald auf 15-20 cg kam. In Berlin spritzte sie dann weiter (Rezept­
falschungen). Die Morphiumwirkung bestand in herrlichen Wachtrii.umen.· Entziehungskul" 
im Privatsanatorium miBgliickte, da ihr eine Pflegerin Morphium zutrug. 1919 heiratete sie. 

Bei einer zweiten Entziehungskur lernte sie eine Cocainistin kennen, auf deren Rat sie 
anfing, Cocain zu schnupfen. Da sie sofort zu sehr hohen Dosen griff, reagierte sie auf 
daB Gift mit auBerordentlicher Erregung, die sich besonders in Gesprii.chigkeit und 
motorische Unruhe umsetzte. Oft groBe Angst, konnte nicht allein bleiben. Sie muBte 
stundenlang umherlaufen. In jener Zeit moralisch vollig hemmungslos. Kaufte standig die 
teuersten Sachen und verschleuderte sie wieder fiir Cocain. Vollige Insomnie,. so daB sie 
wieder zum Morphium griff. Zu Beginn ihrer ersten Schwangerschaft noohmaligeEnt. 
ziehungskur. Nach der Entbindung (normales, krMtiges Kind) kam sie infolge der Bereit­
willigkeit eines ihr bekannten Apothekers wieder zu hohen Morphiumdosen und muBte sieh 
einer dritten Entziehungskur in einer' Provinzialanstalt unterziehen. Rier wurde ein 
krankhaft gesteigertes Bedurfnis nach den verschiedensten Anregungsmitteln festgestellt. 
Bald wurde sie beim Zigarettenrauchen, bald heim GenuB von starkstem Kaffee oder Tee 
betroffen. Nach einem Jahr in einll~spital entlassen. 

Psychiseher Habitus: lebhaft, schwer fixierbar. Schnelle Auffassung, aber geringes 
Wissen, ausgesprochene Neigung, ihre politischen und philosophischen Kenntnisse vor­
zubringen, die aber ganz oberflii.chlicher Art sind. Die gleiehen flachen PhiIosopheme werden 
standig wiederholt. Auch wahrend des Rospitalaufenthaltes to<tikomanisch. Raucht, 
trinkt viel Tee und Kaffee, nimmt bei erster Gelegenheit unerlaubt Opiumtropfen, selbst 
an einer Flasche Chloroformliniment riecht sie dauernd in ihrem Drang nach Giftzufuhr. 

Nach der Entlassung lii.Bt sie sich bald wieder zu Alkohol-, Morphium- und CocaingenuB 
verfiihren, angeblieh durch einen sadistischen Arzt. 

Bezuglich ihrer Sexualitat will sie durch Morphium unmittE)lbar nach der Injektioil 
geringere, nach einigen Stunden gesteigerte, auch "verfeinerte" GeschIechtslust gespUrt 
baben, Drang nach Liebkosungen usw. Cocain nehme ihr den normalen Trieb. Sie werde 
masochistisch, will erniedrigt und gepeinigt werden, fetescbistisch, zieht sich enge Hand­
schuhe an USW'., habe auch,. wenn auch nicht stark, lesbische Empfindungen. 

15.~ :Frr .. 'N. A., 21 Jahre. Vater Neurotiker (Erregungszustande), ·friiher starker 
Trinker. Eine Schwester und ein Bruder sind in Fiirsorgeerziehung.' . 

Gute Schwerin. Kam bis zur 2. Klasse. Dann als Verkauferin tatig:Nicht ausgelernt~ 
Hii.ufiger Stcllungswechsel. War ein Vierteljahr am Varietetheater. Mit 16 Jahren erster 
geschlechtlicher Verkehr. Vor 21/s Jahren Lues. ' 

Lernte. Cocain durch ihren Freund kennen (Kellner in einem Cocainloklil). Zunii.chst 
vereinzelte Prisen. 1922 zum ersten Male groBere Mengen. Heftiges Beklemmungsgefiihl. 
Zunii.chst lustig, zog von Lokal Zll Lokal, sang viel, plotzIicher Stimmungsumschlag durch 
Alkohol. Sehr verstimmt und miirrisch. Seitdem hii.ufig "Cocolores" bis zur volligenBe­
wuBtlosigkeit .. Wirkung: sentimentale Stimmung, griibelt gern oder tanzt stundenlang wie 
automatisch, ohne zu ermuden. Nach gro.l3eren Dosen angstlich, glaubt, daB man von ihr 
spricht, hort dauernd.jemand !wmmen. Vollkommen analgetisch, bemerkte zum Beispiel, als 
sie ineine Schliiogerei geriet, eine blutende Wunde nicht. StarkeHautparii.sthesien, besonderil 
Jucken, glaubt dann von Lausen befallen zu scin. Zuweilen sieht sie Gestalten, die dureh 
die Tiir treten 'oder langsam durch das Fenster steigen, die wie Krtippel aussehen oder 
andere ekelerregende Formen baben. Oft grimassieren sie. Fiirchtet Blah dannschr und 
mahnt ihren Freund, nicht einzuschlafen, sondern aufzupassen. Cocain erhOhe ihre Alkohol. 
toleranz erheblich. Durch Cocain sexueH erregt. Seitdem sie schnupfe; sei sie nachIassiger 
und haltloser geworden. Keine Abstinenzerscheinungen. Man diirfe ihr aber nicht von 
Cocain sprechen und ihr keinszeigen,. wenn sie ibm nicht sogleich wieder verfallen sollte. 

16. A. V., 29Jahre ~t, Hausdiener. Seitl919Cocainschnupfer. Anfii.nglich taglichetwa 
2 g Cocain verbraiicht. Wegen Cocainhandels vorbestraft. Alkoholabstinent. Neuropathie 
erheblichen Grades. Cocainwirkung: ZllDii.chst lebhafter Rededrang, "stark quaBlig", 
spricht in der Tat so uberstiirzt, daB ihm kaum zu folgtm ist. Sodann au.l3erordentlicher 
Bewegungstrieb, geht auf die Stra.l3e, Bekannte zu suchen, iiberhaupt oft "SuchkoKolores". 
Bei groBeren Dosen zwar keine Verfolgungsangst, doch Beziehungsideen. Lacht jemand, 
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80 glaubt er, iiber ihn; ist reizbar. Wir selbst haben ihn mehrfach im Zustand h6chster 
affektiver Erregung gesehen, wobei er von mehreren seiner Kameraden zur Verhiitung von 
Gewalttaten festgehalten werden muBte. Damuf erfolgt stuporoser Zustand mit ;,Morali­
schem". Am nachsten Tage miirrisch, zankisch. 

Korperlich: wahrend der Cocainwirkung Totalanalgesie (seine sonst schmerzhaften 
Ulcera cruris bemerkt er dann nicht mehr) und kribbelnde Sensationen der Raut, Nasen­
ausfluB, Flimmern vor den Augen, zuweilen Atembeklemmung. .oft Heiserkeit. Ais Dauer­
erscheinung eine ihm zunachst unbekannte Perforation der Nasenscheidewand, auf die 
wir aufmerksam wurden, als er uns erzahlte, er habe vor seiner Cocainzeit nur durch das 
eine Nasenloch Luft bekommen, konne aber jetzt seit Monaten durch beide frei atmen 
(Deviation des jetzt perforierten Septum). Sexuell: maBige Potenzabnahme. Die langste 
Coainkarenz seit 1919 dauerte 4 Monate (Gefangnis), fiihlte sich etwa 14 Tage lang sehr 
matt. Bleigefiihl in den Beinen, vermehrtes SChlafbediirfnis. Der Cocainhunger wird in 
ihm nur dann wach, wenn er das Pulver sieht, wozu er in seinem geseJIigen Kreis allerdings 
bestandig Gelegenheit hat. Schnupfte einmal wissentlich einen ganzen Abend Novocain: 
Augenflimmern, Nasenlaufen, psychische Erregung. 

Protokoll Nr. 1. 
L. E. (vgl. Krankengeschichte Nr. 7). 
Beginn des Versuches um 945 in Gegenwart seiner Freundin und der Referenten. 
E. fiihlt sich miide, hat die vorigeNacht viel Cocain geschnupft, kaum geschlafen. 
1m Vorversuch schnelle Assoziationen von normalem Typ. 
Auf Aufforderung schreibt er rasch mit freier Handschrift ein paar Zeilen. 
Bei der crsten Prise etwas affektiertes Wesen, forcierte Lustigkeit. 
Nach der zweiten Prise Harn- und Stuhldrang. Innerhalb von 21/2 Stunden werden 

0,6 g geschnupft (Prise = 0,1 g). 
Korperliche Wirkung: starker Tremor, lebhafte Kaubewegungen, ticartige Ge­

sichtszuckungen, Mydriasis. PuIs 100. 
Verhalten: in der ersten Stunde lebhaft, redselig, abgelenkt, wechselt oft den Ge­

sprachsstoff.. Nach 0,4 g allmahlich angstlicher werdend. Erschrickt bei Gerauschen, 
weicht furchtsam vor den Funken eines Feuerzeuges zuriick, fiihlt sich durch den erhobenen 
Bleistift bedroht. Eckige, betonte Bewegungen. Wascht sich oft, will die Waschschiissel 
mit dem Handtuch auswischen und desinfizieren. Kammt und biirstet sich oft. Ordnet 
haufig die Gegenstande, die auf dem Tisch liegen. Kramt viel in seinen Taschen herum. 

Aile Handlungen werden nur stiickweise ausgefiihrt, haufige Unterbrechungen. Jeder 
auBere Reiz lenkt ihn von der ehen begonnenen Tatigkeit ab, die er dann aber wieder auf­
nimmt und hartnackig festMlt. 

An einem kurzen Brief schreibt er jetzt etwa 25 Minuten, fragt nach .orthographischem, 
streitet sich dazwischen mit der Freundin herum. Schrift gegeniiber der in niichternem 
Zustandgeschriehenen Probe sehrgehemmt. Fehl- und KurzschluBhandlungen. 
Taucht die Feder in ein Wasserglas, will eine Zigarette iiber der elektrischen Lampe an­
ziinden. 1st nur miihsam zu bewegen, mit dem Schreiben aufzuhoren. 

1210: Assoziationsversuch. Reaktionszeit verlangsamt. Antwortet haufig mit ja, nein, 
ist gut, ist schlecht. 

1230: SchlieBt auf Befehl etwas angstlich die Augen. Beim Bulbusdruck: "DrauBen 
ist niemand? Neill? Doktor, gehn Sie weg mit dem Blei. Was wollen Sie? Na, nicht doch. 
S'ist gut. Das schimmert ja so? Komm, wir gehen. Anna, paB auf, das Auto. Anna los! 
(Sehr angstlich.) Gut gemacht! Nein, Anna, geh zu Hause. Ich werde dir sagen ... Da 
ist eine Hand. Die linke Hand, der Daumen steht nach oben!" Auf Frage: Sehen Sie den 
Ring? "Ich seh nur einen Reifen. Hier ist das Auto. 1st gut -laB fahren. 1st schon weg. 
Wie kommt das, ich seh nichts. Meine Augen ...... " 

Offnet die Augen: Auf die Frage: Was war eben? "Ich bin ein ruhiger Mensch. (Sehr 
crregt.) Haben Sic eine Waffe bei sich? (gereizt): Wo ist der Ring?" Geht auf einen Arzt­
mantel zu: "Wo ist die Frau, hier ist doch das KIeid von der Frau!" 

Etwas ruhiger erzahlt er, er sei mit seiner Freundin eben auf der StraBe gewesen, ein 
Auto sei gekommen, nennt die Wagennummer, beinahe seien sie iiberfahren worden, habe 
sich mit dem Chauffeur gestritten. WeiB nicht, wie er aus der Stube auf die StraBe gekommen 
sei, haIt aber an der Realitat des Erlebten fest. 
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Bei Abbruch des Versuches durchsucht er samtliche Taschen nach seinen Papieren. 
AuBerst unruhig. Seinen Shawl will er nicht mitnehmen, sieht Ungeziefer darin, wickelt 
ihn in Zeitungspapier, um ihn von der nachsten Briicke in die Spree zu werfen. SchIeicht 
auf den Zehen aus dem Haus, angstlich fragend, ob unten niemandstehe. 

Nachfrage am nachsten Tag ergibt, daB er mit seiner Freundin noch in ein Lokal ge­
gangen sei. Verhalten war erregt, sprach sehr laut, bestellte sich Bier, trank nur wenige 
Schluck, warnte die Begleiterin zu trinken, es sei Gift darin und zog sie rasch voller Angst 
aus dem Lokal. 

In einer anderen Kneipe bestellte er zwei Likore, hielt auch diese fiir vergiftet. die Farbe 
sei zu rot, verlangte von dem Wirt ein Messer, um das Gift herauszufischen. Tintenflecke 
an den Fingern der Freundin deutete er als erste Zeichen der Vergiftung. 

Auf der StraBe traute er sich nicht, an einen Passanten heranzutre.ten",sondern fragte 
iiber den Damm hinweg nach der Zeit. Fliichtete haufig vor Voriibergehenden in Hausflure. 

In der StraBenbahn bat er den Schaffner, dafiir zu sorgen, daB die Leute ihn nicht so 
ansahen, ging dann in ein Hotel, schnupfte noch etwas, schlief aber bald ein. 

Erinnerte sich selbst nach einigen Tagen nur ungenau der Ereignisse, behauptete auch 
jetzt noch, er sei mit seiner Freundin kurze Zeit aus dem Zimmer gegangen und auf der 
StraBe gewesen. Wiederholte die Autonummer. 

Protokoll Nr. 2. 
Schnupfversuch. V. P. Dr. F. 
Beginn: 930• MaBiges Miidigkeitsgefiihl. 
1m Vorversuch werden folgende Leistungen verlangt: Setzen von Bleistiftpunkten auf 

ein Papierquadrat. Lesen von Satzen aus einem wissenschaft1ichen Buch. Die Zeitdauer 
wird mit der Sekundenuhr festgestellt. Die Feststellung der Leistung erfolgt durch Aus­
zahlen der Punkte bzw. Silben. Zehn leichte und acht ungewohnliche Vornamen sind nach 
mehrmaligem Vorlesen zu reproduzieren, desgleichen 10 sinnlose Silben. 

Um 10 Uhr erste Prise zu 0,05 g. V. P. gahnt mehrfach. Nach der dritten Prise (= 0,15 g) 
1021 kein Miidigkeitsgefiihl mehr. Nach der fiinften (= 0,25 g) PuIs 88 gegen 80 bei Ver­
suchsbeginn. Mydriasis. 

1038 Wiederholung der oben beschriebenen Leistungen. Sowohl Punktzahl wie Zahl der 
gelesenen Silben ist die gleiche wie vor den Cocainprisen. Desgleichen sind die Gedachtnis­
leistungen entsprechende geblieben. Bei diesen besteht jedoch subjektiv ein deutliches 
Gefiihl der Erschwerung. 

Ip· Abbruch des Versuches bei volligem Fehlen der Miidigkeit und ausgesprochener 
Arbeitsstimmung. Empfindet die Gegenwart des Beobachters als stiirend. Hat das 
Bediirfnis, seine arztIiche Autoritat zum Ausdruck zu bringen (Kontrolle von Nacht­
wachen). Puls 88, etwas unregelmaBig. PupilJen noch erweitert. 

1140 Abklingen der erethischen Stimmung. 

Protokoll Nr. 3. 
N. A. (vgl. Krankengeschichte Nr. 15). 
Beginn des Versuches in Gegenwart ihres Freundes und der Referenten. 
Beim Vorversuch sehr gehemmt. 1st nicht dazu zu bewegen, ein paar Zeilen zu schreiben. 

Text zwecks Schriftprobe muB ihr diktiert werden. 1m Assoziationsversuch infantile Re­
aktionen. Reaktionszeit kurz. 

Schon nach der ersten Prise freieres Benehmen. Wird lustig, lacht, erzahlt, diskutiert 
und streitet mit ihrem Freund. 

Nach 0,3 g Cocain sentimentale Stimmung, mochte Musik horen, malt ein Zusammen­
sein mit ihrer Freundin in einem Separe von Hamburg aus. 

Auf der Hohe der Cocainwirkung erneuter Assoziationsversuch, keine besonderen Dif­
ferenzen. 

Nach 0,5 g Cocain: auf Bulbusdruck beschreibt sie bei der Frage"ob sie etwas sahe, 
zunachst Farbenwahrnehmungen. Sieht dann pliitzlich einen Jungen mit. Schillerkragen. 
1st dabei sehr aufgeregt. Dann ein Rad mit schwarzen Punkten. Eine Landkarte. "Jetzt 
flimmert es, ist so wie Wolken, wie Gewitter, - nun wieder schon hell, - es regnet." 

Beim C)ffnen der Augen sofort orientiert, schreibt jetzt einen lang~ren Brief; unterbricht 
sich oft mit Schnupfen oder Erzahlungen. Rascher GedankenzufluB. Fragt einmal, wie ein 
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V gemacht wird. Ist in dauernder Unruhe. Alles, was auf dem Tisch liegt, baut sie um sic4 
herum auf (Ordnung machen!), will sich nichts fortnehmen lassen. Den Tisch wischt sie 
mehrfach mit einem sehr schmutzigen Taschentuch abo Reinigt sich die Nagel. Jeder Rest 
von Cocain wird gierig aufgeleckt. Versucht, dem Freund Cocain wegzunehmen. Bricht 
auch ihr Versprechen, eine kleine Zeit hindurch nicht zu schnup£en. 

Handlungen sehr abrupt. Will eine Prise nehmen, nimmt das Pulver in die Hand, halt 
inne, erzahlt, fiihrt erst eine andere Handlung aus, setzt dann wieder zu schnupfen a.n, unter­
bricht sich mehrmals. 

Beim Weggang bittet sie urn Cocain. Sieht sich heimlich im Zimmer um, ob sie es ent­
deekt. Bittet leise bald den einen, bald den anderen der Referenten um Prisen, dabei Zeichen 
gebend, nichts zu verraten. 

Auf dem Nachhauseweg sehr groDe Unsicherheit, Z. T. durch ihren Freund induziert. 
1m Hotel gab dieser ihr noch von seinem Cocain. Plotzlicher Stimmungsumschla.g. Empfand 
Ekel vor diesem Cocain. Ratte noch den "Duft des anderen Cocains" in der Nase. Macht 
sich moralische Vorwiirfe. 1m Dunkeln traten plotzlich Spukgestalten auf. Bah drei Puppen 
mit groDen Kopfen und kleinen Gliedern. Dann einen groDen Windhund, der den Kopf 
zu ihr drehte. "War unfahig, hinzugehen, war wie gelii.hmt." 

Am nii.chsten Tage starkes Mattigkeitsgefiihl. Erinnert sich auf Befragen an den Brief, 
den sie geschrieben hat. Andere Einzelheiten ihres Verhaltens werden auch auf Vorhalten 
nicht ins Gedii.chtnis zuriickgerufen, nur die allgemeine Stimmung habe sie noch in Er­
innerung. 

Aufzeichnungen von Cocainisten. 
Aus dem Notizbuch von R. F. (VgI. Krankengeschichte Nr. 13.) 

(1m Rausch niedergeschriebene Notizen.) 
10. IX. 22. 

Harry festhalten wenn Harry venitl) 
Span. Paul ocke 2) 
Paul amicus muD auf mich aufpassen oder wir trennen uns. 
Emil jedenfalls nicht bezahlt (200.0) 
Hans ganz mit mihi oder nihil si er vult 
Scheck einlosen 
Von K. E. 1700.00 holen 3 Uhr 
Von Gartner mein Bild holen 
Was hat Oskar Hellwig von mir??? Wiev. Geld 
~arl Arnstein mein amicus solI auf mich aufpassen. 

6. X. 22. 
Kleiner Kurt ganz erledigt - nicht beachten. 
Max Eger solI mein Freund sein von morgen ab alles fiir lhn tun. 
Gregor Mahlow morgen die Gesamtsumme feststellen er muD abbitten sonst contra agere 

non omnia dare - - -
Pfand Mantel einlosen. 

11. X. 22. 
mea mater 500,00 M holen und non mehr videre 
mater Sachen holen dafiir pecuniam dare. 
pater aussprechen die ganze krasse veritas dicere (ad finem) 
von mater libri holen et omnes Schulden et was ego ad bekommen habere zusammenstellen 

und in veto die erledigen 
ad finem cum puella L fA-ak somnare et vor oculis der Wavia moritus pro ev" einen ultimo 

gratulatia . 
Helt's semper bonus pro me. 
W.ll v Fqet{Jovqr fA-~t' afA-tXufA- dijq einzige 
'ufA- finem xwxwlwqeu et dann xurel wav,a. 

. 1) Die fremdsprachigen Worter und Schriftzeichen wurden von F. lediglich ala " Geheim· 
sprache" benutzt. - -

2) ooke: Vulgarausdruck, bedeutet erledigt, abgetan. 
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Sonnabend 18. X. 
Kurt, Fritz. 

Prager Ernst 100.00 gut 

Wie solI ich Henri begreifen 

Kellner Franz hat meine Spritze 

Armband verborgt 

Von Bruno Messer retour 

Sehilderung eines Rausehes. 

K. E. beschreibt einen Cocainrausch in folgender Weise: "Uberall sah ich meinen 
Vater und meine Braut, die mich anscheinend suchten, und als ich dann vor den einzelnen 
Gestalten ausriickte, da ich anfanglich glaubte, es waren wirklich die Genannten, sah ich sie 
schlieBlich iiberall, und es begann eine Verfolgung beinahe auf Leben und Tod. Je mehr ich 
vor den Gestalten fliichtete, ja zuletzt rannte, je enger schlossen sie mich ein. Ja, zuletzt 
begannen dieselben in drohendem Tone zu sprechen. Einige bedrohten mich mit Schlagen, 
andere wieder, von denen ich eine gute Meinung hatte, redeten mir gut zu. SchlieBlich be­
gann ich zu iiberlegen, daB es gar nicht moglich ware, was ich mir anscheinend einbildete, -
ich begann mit Energie die einzelnen Gestalten zu ergriinden, jedoch ohne Erfolg; es wurde 
schlimmer und schlimmer, ich sprang vor Verzweiflung durch Anhanger und Vorderwagen 
der Elektrischen, hielt Autos an usw. SchlieBlich muB wohl mein Tun aufgefallen sein. 
1ch sah einige Polizeibeamte, und, da mich nun auch diese verfolgten, wuBte ich keinen 
Rat mehr. 1ch hatte in meiner Angst die Absicht, in den Kanal zu stiirzen, - es war in dl'lr 
Gegend des Spittelmarktes - jedoch bei Ansicht des Wassers regte sich abermal~ mein 
Selbstgefiihl, und ich sagte mir, du nimmst den Kampf auf. Es regte sich mit einem Male 
ein komisches 1chgefiihl, beinahe wie GroBenwahn; es war mir, als wenn mich Suggestion 
am Leben erhielt. 1ch sah meinen Vater auf mich zukommen, welcher mich mit einem Beile 
erschlagen wollte. 1ch trat ihm entgegen und bekam einen Schlag. Mehrere Leute hielten 
mich fest und brachten mich zur Rettungsstelle." 

Glitzernd weiBkrystallener Giftstaub 
In der kleinen runden Dose, 
Welcher alles laBt vergessen, 
Sanft dich fiihrt ins Zeitenlose. 

Keiner, einmal dir verfallen, 
Dem du Wonnen hast gespendet, 
Kann entfliehen deinem Banne, 
Bis er einst durch dich geendet. 

Dieses Ende stets vor Augen 
Kann doch keiner von dir lassen. 
Ohne Antwort bleibt die Frage, 
Ob dich lieben oder hassen. 

Coeain. 

Deine Wirkung bannt Gedanken, 
Welche schwer die Seele driicken, 
Dnd so laBt du deine Sklaven 
Sorgenlos die Welt erblicken. 

Wehe,wenn vorbei die Wirkung, 
Das BewuBtsein wiederkehret, 
Der Gedanken schonungslose 
Klarheit sich des Rausches wehret. 

Darum dient und helft mir wieder, 
Glitzernd weiBe Giftkrystalle, 
DaB in allen Nerven bebend 
Eurem Wirken ich verfalle. 

Langsam in dem siiBen Rausche 
Meine Seele Ruhe findet, 
Von mir weichen aIle Sorgen 
Dnd die Wirklichkeit entschwindet. 

Reichsgesetzliche Bestimmungen. 
Cocain gehort zunachst zu jenen Arzneimitteln, die nur gegen Rezept ans Publikum ab­

gegeben werden diirfen, und zwar zu jener Gruppe, deren wiederholte Abgabe nur auf jedeE!­
mal erneute, schriftliche, mit Datum versehene arztliche Anweisung erfolgen darf. Fiir 
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nasale .Applikation darf auf das erstmalige Rezept nur dann erneut abgegeben werden, 
wenn die Gesamtmenge Cocain in der betreffenden Zubereitung 0,03 g nicht tibersteigt 
(Bundesratsbeschliisse vom 13. 5. 1896, 22. 3. 1898, 6. 2. 1908, ReichsratsbeschluB vom 
12. 2. 1922). Cocain darf auBerhalb der .Apotheken nicht feilgehalten oder verkauft werden. 
Dieser Bestimmung unterliegt der GroBhandel nicht (Kaiser!. Verordnung vom 22. 10. 1901, 
Reichsgesetzblatt 1901, S. 380). Durch Reichsgesetz vom 30. Dezember 1920 (Reichs­
gesetzblatt 1921, S. 2) ist Deutschland dem internationalen Opiumabkommen vom Januar 
1912 beigetrEten. Danach unterliegen neben den Opiaten auch das Cocain, sowie aIle Zu­
bereitungen, die mehr als 0,1 % Cocain enthalten, hinsichtlich der Einfuhr und .Ausfuhr, 
der Herstellung und der Verarbeitung, sowie des Verkehrs einer behordlichen .Aufsicht, die 
durch das Reichsgesundheitsamt ausgetibt wird. 

Das Reichsgesundheitsamt ist berechtigt, die Ortlichkeiten, in denen die '" genannten 
Stoffe und Zubereitungen hergesteIlt, verarbeitet, aufbewahrt, feilgehalten oder abgegeben 
werden, zu besichtigen . 

.Auf Verlangen ist ihm tiber Ort, Zeit und Menge der Ein- und .Ausfuhr, tiber die Person 
des Lieferers oder Empfangers, sowie tiber aIle, den Verkehr mit diesen Stoffen und Zu­
bereitungen betreffenden Fragen .Auskunft zu erteilen und Einsicht in die geschaftlichen 
.Aufzeichnungen und Bticher zu gewahren. 

Weitere Bestimmungen des Gesetzes regeln die Erteilung eiDer besonderen Erlaubnis 
ffir Herstellung und Verarbeitung der betreffenden Stoffe, die befristet versagt und wider­
rufen werden kann. Sie betreffen fernerhin die Notwendigkeit eines Bezugsscheines, der auf 
.Antrag von der unter .Aufsicht des Reichsgesundheitsamtes stehenden Opiumstelle ausgestellt 
wird, genauer Buchfiihrung tiber Bestand, Ein- und .Ausgang, Verarbeitung, sowie tiber den 
Lieferer und Empfanger der betreffenden Gifte. In .Apotheken darf Cocain ohne die oben­
erwabnte besondere Erlaubnis jedoch nur als Heilmittel erworben oder abgegeben werden. 
Die' .Ausfuhr nach jenen Landern, die dem internationalen Opiumabkommen beigetreten 
sind, dad nur unter Beachtung der Bestimmungen erfolgen, die von dem Einfuhrland ffir 
die Einfuhr dieser Stoffe erlassen sind. 

Wer gegen diese Bestimmungen versWBt, wird, sofern nicht nach anderen Strafgesetzen 
schwerere Strafe verwirkt ist, mit Gefangnis bis zu 6 Monaten und mit Geldstrafen bis zu 
10 000 M. oder mit einer dieser Strafen bestraft. Neben der Strafe kann auf Einziehung der 
Gegenstande, auf die sich die strafbare Handlung bezieht, erkannt werden, oh,ne Unter­
schied, ob sie dem Tater gehoren oder nicht. 

Eine .Ausfiihrungsbestimmung zu dem soeben erwahnten Reichsgesetz datiert vom 
26. Februar 1921 (Reichsgesetzblatt 1921, S. 203). Sie setzt fest, daB die Erlaubnis zur Her­
stellung und Verarbeitung, Bowie zum Handel mit den im Gesetz genannten Stoffen moglichst 
nur chemischen GroBfirmen erteilt werden soll, und daB auBer der personlichen Zuverlassig­
keit des Nachsuchenden auch die Bed iirfnisfrage zu priifen ist. Zwecks genauer Kontrolle 
des Verbleibs der betreffenden Substanzen wird bestimmt, daB der durch die Opiumstelle 
gepriifte Bezugsschein an den Lieferer weitergegeben werden und von ihm als Beleg Ver­
wendung finden solI. Die Priifung fiir Ein- und .Ausfuhr unterliegt der gemeinsamen Priifung 
des Reichskommissars fUr Ein- und .Ausfuhrbewilligung sowie dem Reichsgesundheitsamt. 

Eine Reihe von landesgesetzlichen Bestimmungen setzt die ausfiihrende Behorde ffir das 
Reichsgesetz fest, einige Lander haben erneute Erinnerungen dieses Gesetzes und seiner .Aus­
fiihrungsbestimmungen erlassen, urn der Gefahr einer Weiterverbreitung des CocainmiB­
brauchs vorzubeugen. 

Ein ErlaB des preuBischen Ministers ffir Volkswohlfahrt vom 18. 4. 1922 weist auf die 
Notwendigkeit hin, die .Abgabe von starkwirkenden .Arzneien durch die Dentaldepots an die 
Zahnarzte und Zahntechniker besonders zu iiberwachen. 

Von einem .Abdruck uns vorliegender auslandischer Statistiken tiber Ein- und .Aus­
fuhr sowie tiber den Verbrauch des Cocains sehen wir wegen ihrer Unzulanglichkeit abo 
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587. 
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501, 503, 507, 508, 510, 
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522, 526, 527, 532, 534, 
543, 544. 

Winternitz und Wertheimer 
279, 331. 
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- H. 211. 
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Witte 952. 
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Sachverzeichnis. 
Die fettgedruckten Zahlen bezeichnen die Seiten, auf den en die einzelnen Beitrage beginnen. 

Abdominalneurosen, Allorhythmien, 1 Angina, 
Sympathicusoperationen Block, partieller (s. a. - Kinderlahmung 785. 
bei 623. Blockierung) 534. Angina pectoris, 

A bscesse, Meiostagminreak- Extrareizbildung, experi- _ Halssympathicusoperatio-
tion und 959. mentelle Grundlagen nen 21), 601. 

Acetonurie (-amie), s. Coma 485. __ Tabellarische Ubersicht 
diabeticum. Extrasystolen und ihre 607. 

Acidosis (Acidamie) 212,213. Ursachen 482. __ Vasomotorische A. p. 
- Atmungsstiirungen bei, Kuppelung 486, 490, 491, 601, 604. 
- - Diabetes mellitus 133. 503ff., 513, 518f£., 521. - - Wirkungen der ver-
- - Schwangerschaftenl59. Pararhythmie (s. a. diesel schiedenen Eingriffe 
Acusticusaffektionen, 485. und Erklarungsver-

meningitische Genese der - Parasystolie 496, 517. suche 61H£. 
parotitischen 698. - Querdissoziation 522. _ Herzalternans und 557. 

AderlaJ3, Blutdrucksteige- - Reizbildungsstiirungen482. - HerzgefaJ3stiirungen und 
rung und 338. - Reiziibertragungsstiirun- 555. 

Adrenalinglykosurie 228. gen 534. - Vagusoperationen bei 
Adrenalinhypersekretion - Riickleitungszeit (Ver- 606ff. 

und Blutdrucksteigerung schiebungszeit) 486, 508, Anginose 440. 
31H£. 509, 520. Angio m, Halssympathicus-

Adrenalininjektionen, - Schutzblockierung 489, operationen bei, im Gebiet 
Blutdruckbeeinflussung 511. der Carotis externa 593. 
durch 342. Alopecien, Sympathekto-

Akrodermatitis atrophi- mie bei 684. 
cans,Sympathektomie 684. 1 Al veolarluft, Gewinnung 

Akroparasthesien, Sym- und Analyse 34. 
pathektomie bei 671. Amerika s. Nordamerika. 

Al bu minurie, Kinderlah- Am pH tude, Moszkowiczsche 
mung und 786. Probe und ihre Wirkung 

Alkalien, Nervenerregbar- auf die 641. 
keit, Beeinflussung durch Amputationsstiimpfe, 
250. trophische Stiirungen, 

Alkalireserve des Blutes, Sympathektomie bei dens. 
Veranderungen durch phy- 665. 
sikalische Einwirkungen Anamie, 
173. - Atmungsstiirungen (-regu-

Alkalose (Alkalamie) 212, lation) bei 128. 
213. - Endocarditis lenta und 

Alkoholismus, 447, 466. 
- Cocainismus und 1016. - Icterus haemolyticus und 
- - Differentialdiagnose 871. 

lO64ff. Anaphylaktischer Schock, 
Allor hythmien des Herzens Atmungsstiirungen (Saure-

infolge Stiirungen der Basen-Gleichgewicht) und 
Reizbildung und der 164. 
Reiziibertragung 477. Aneurys men, Endocarditis 

Bathmotrope Funktion des lenta und 456. 
Herzens und ihre Be- Angina s. a. Tonsillen. 
deutung 542, 545. - Endocarditis lenta und 444. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 

An tig en e, Meiostagminreak­
tion und (s. a. Meiostag­
minreaktion) 949. 

Antis tenin ta bletten bei 
Blutdrucksteigerung 358. 

Aorta, Blutdrucksteigerung 
bei Erkrankungen der 349, 
387. 

Aorti tis, 
- Sympathicusoperation bei 

schmerzhafter 621. 
- Syphilitica und Endocar­

ditis lenta 462, 465. 
Aphasie, Poliomyelitis acuta 

773, 774. 
Apoplexie, 
- Encephalographie 908,928. 
- Pneumocephalustherapie 

941. 
Armarterien, nerviise Ver­

sorgung 648. 
Armerkrankungen (-neur­

algien), Sympathicusope. 
rationen bei 592, 600, 
601. 
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Arsenbehandlung, Endo­
carditis lenta 473, 474. 

Arterien, 
- Cocain (Cocainismus) und 

1000. 
- Sympathektomie und ihre 

Wirkungen auf die 636. 
Arterienblut, Reaktion, ak-

tuelle 54. 
Arteriendenudation 629. 
Arteriener krankungen, 
- Sympathektomie bei orga-

nischen 671, 675. 
- - Wandschadligungen 

635. 
Arterienpunkt 50, 76. 
Arterienspasmus, Sym-

pathektomie bei traumati­
schem 678. 

Arteriomalacie, Sympath­
ektomie und 634. 

Arteriosklerose, 
- Blutdrucksteigerung und 

295, 401. 
- Sympathektomie bei 672. 
Arzneiinj ektionen, 

Blutdrucksteigerung um'. 
ihre Beeinflussung durch 
340. 

Asthma, cerebrales, der Hy-
pertoniker 184. 

Ataxie, 
- Cocainismus und 1016. 
- Poliomyelitis acuta und 

756, 800, 802. 
Athernarkose, Meiostag-

minreaktion nach 958. 
Atmung, 
- Periodische 177. 
- Reaktionstheorie und ihre 

klinische Bedeutung 187. 
Atmungslahmung, Polio­

myelitis acuta 775. 
Atmungsorgane, 
- Atmungsregulation bei Er­

krankungen der 118. 
- Cocain (Cocainismus) und 

1000, 1022. 
- Kinderlahmung und 785. 
A tm ungsregula tion, 

physikalisch - chemi­
sche, und ihre Sto­
rungen 1. 

- Acidosis diabetica 133. 
- Alkalireserve des Blutes, 

Veranderungendurch 
physikalische Ein­
wirkungen 173. 

Alveolarluft, Gewinnung 
und Analyse 34. 

Anaphylaktischer Schock 
164. 

Anamien 128. 
Arterienpunkt 76. 
Asthma cerebrale der Hy-

pertoniker 184. 

Sachverzeichnis. 

A tmungsregulation, 
- Beriberi 164. 
- Blutanalyse 45. 
- - Arterienpunkt 50. 
- - Henderson-Hassel-

balchs Gleichung 57. 
- - Indikatoren zur Mes­

sung der aktuellen 
Reaktion 57. 

- - Kohlensaurebindung u. 
Mineralstoffwechsel 
65. 

- - Kohlensaurebindungs­
kurve 45. 

- - Konzentrationsketten 
zur Messung der Re­
aktion 55. 

- - Mineralstoffwechsel u. 
Kohlensaurebindung 
65. 

- - Peters-Barcrofts Glei-
chung 61. . 

- - Pufferung des Blutes 
62. 

- - Reaktion, aktuelle, und 
ihre Messung 54. 

- Blutbild (weiBes undrotes) 
127. 

- Bronchialerkrankungen 
(-asthma) 121. 

- Cerebrale Atemstorungen 
175. 

- Entwicklung der Lehre 20. 
- Erkrankungen der At-

mungsorgane 118. 
- Gegenwartiger Stand der 

Frage 20. 
- Hungeriidem 164. 
- Inhaltsiibersicht 1. 
- Jahresschwankungen 98. 
- Kardiale Dyspnoe 165. 
- Kohlensaurebindungs-

kurve 73. 
- - Diagramm ders. 78. 
- Kohlensaurehaltige Ge-

mische und ihre Ein­
atmung 106. 

- Kohlensaurespannung, al­
veoIare 70. 

- Laugenvergiftung 130. 
- LeberatrophiC) akute gelbe 

165. 
- Leukamie 130. 
- Literatur 2. 
- Luftwegestenosen 118. 
- Lungentuberkulose 122. 
- Muskelarbeit 101. 
- Nahrungsaufnahme u. 80. 
- Narkose, Saure-Basen-

gleichgewichts­
storungen 157. 

- Nierenkrankheiten 137. 
- Odemkrankheit 164. 
- Osteomalacie 164. 
- Periodisches Atmen 177. 

Atm ungsregulation. 
- Physiologische Verhalt-

nisse 70. 
- Pleuraerkrankungen 120. 
- Pneumonie 122. 
- Polycythiimie 130. 
- Reaktionstheorie und ihre 

klinische Bedeutung 
23, 24, 187. 

Sauerstoffdissoziations­
kurve des Blutes 53. 

Sauerstoffkonzentration u. 
107. 

Saure-Basengleichgewicht 
des Blutes und seine 
Veranderungen 130. 

Saurevergiftung 130. 
Schlaf und 92. 
Schwangerschaftsacidose 

159. 
Seelische Erregung 

(Schmerzen) und 96. 
Stenosender Luftwege 118. 

- Tetanie 159. 
- Theorie und Technik 34. 
- Uramische Dyspnoe der 

Nierenkranken 137. 
- Vergiftungen 175. 
A tropininj ektionen, Blut­

druckbeeinflussung durch 
343. 

Auge, Cocainwirkungen und 
Wirkung sonstiger Gifte 
auf das 998, 1018, 1064. 

A ugener krankungen, 
Halssympathicusoperatio­
nen bei 598. 

Augenhintergrund, Blut­
drucksteigerung und 355. 

Austrittsblockierung am 
Herzen 499, 513. 

Autovaccinetherapie, 
Endocarditis lenta 475. 

Baderbehandlung, Polio­
myelitis acuta 818. 

Bantische Krankheit und 
Icterus haemolyticus, Dif­
ferentialdiagnose 896. 

Barcroft s. Peters. 
Basedowsche Krankheit, 
- GefaBkrisen 384. 
- Halssympathicusopera-

tionen 593. 
- Icterus haemolyticus und 

881. 
- Meiostagminreaktion 958. 
- Sympathicusreiztheorie 

593, 595. 
Bas e n -Sauregleichgewicht 

(-haushalt) s. Saurebasen­
haushalt. 

Bathmotrope Funktion des 
Herzens und ihre Bedeu. 
tung 542, 545. 
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Bauchsympathicusopera- Blut, I Blutdrucksteigerung, 
tionen 623. - Endocarditis lenta' 447, - Elastizitatsveranderung 

Beckenneuralgien (-neuro- 467, 468. der GefaBe 295, 296. 
sen), Sympathicusopera- - Hamagglutininnachweis - Einteilung 321, 328, 408. 
tion 627. 834. - EiweiBstoffwechseI 410. 

Beckensympathicus, Ope- - Hamolysinnachweis 834. - Fettsucht 289. 
rationen am 626. - Icterus haemolyticus und - GefaBe (periphere), Pal-

Bein, trophische Storungen, 871. pationsbefund 349. 
Sympathicusoperationen - Poliomyelitis und 730. - GefaBkompression 289, 
bei dens. 627. - Pufferung 62. 290. 

Bein(gelenk)neuralgie, - Reaktion, aktuelle, desAr- - GefaBkrankheiten 295. 
Beckensympathicusopera- terienblutes und ihre - GefaBkrisen 383. 
tionen bei 627. Messung 54. ! - GefaBverengerung (-kon-

Beinthrombosen, Endo- - Sauerstoffdissoziations- I traktion) 290, 296, 
cardit,is Ienta 460. kurve 53. 297, 301. 

Beriberi, Atmungsstorungen - Saure-Basengleichgewicht, - Guipsinemedikation 358. 
(Sauren-Basen-Gleich- Atemstorungen bei Ver- - Harnstauung und 410. 
gewicht) bei 164. anderungen dess. 130. - Harnstoffinjektionen 344. 

Beschaftigungedrang - Viscositat, s. diese. - Harnuntersuchung 350. 
(Bewegungsdrang), Cocai- BlutbiId (weiBes und rotes), - Herzarbeit 280. 
nismus und 1037, 1038, Atmungsstorungen bei - Herzuntersuchung 347. 
1058. Veranderungen dess. 127. - Hochdruckstauung 390, 

Blasenentnervung 629. Blutdr~~k, 411. 
Bilirubinbestimmung, ,- CocamIsm:u~ und 1021. - Hyperadrenalinamie311ff. 

quantitative, im Blut 830. I - EndocarditIS lenta 455. 390, 410. 
BilirubinnachweisimBlut- - HerztatigkeitundihreSto- - Hyperglykamie und 410, 

serum 827. rungen bei Veranderun- 411. 
gen dess. 551ff. - Hypophyse 317. Bilirubinurie, 

- Icterus haemolyticus und 
877. 

- Hyperamienach Sympath- - Hypophysenvorderlappen-
ektomie und 639, 640. extraktinjektion 343. 

s. a. Hyper-. Blutdruckmessung, Inhaltsiibersicht 265. 
oscillometrische 640. Iunere Sekretion und 311, Blasenneuralgie, 'Sympa­

thicusoperation bei 627. Blutdrucksteigerung, 319, 410, 411. 
Entstehung und Me- Jodbehandlung 357. Blasentu ber kulose, 

- Sympathicu80peration bei 
627, 629. 

chanismus 260. - Keimdriisen 318. 
- AderlaB 338. - Klimakterium und 318, 

Bleikolik, GefaBkrisen bei 
384. 

- Adrenalininjektionen 342. 385. 
- Anamnese 346. - Klinische Einteilung 321, 
- Anatomisch bedingte Hy- 328.' 

Blockierung der Herztiitig- pertensionen 401. - Klinische Untersuchung 
keit (s. a. Allorhyt.h- - Antistenintabletten 358. 347. 
mien), - Aortensklerose 387. - Kochsalzstoffwechsel und 

- Austrittsblockierung 499, - Aortenuntersuchung 349. 410. 
513. - Arterienhypertonie 409. 

- Partieller Block 534. - Arteriosklerose 295, 401. 
- - Bathmotrope Funktion - Arzneiinjektionen 340. 

des Herzens 542. - Atropininjektionen 343. 
- - Elektrodiagramm 534. 1- Augenhintergrund 355. 
- - Erklarung dess. 538, - Basedowsche Krankheit 

539. 384. 
- - Physiologische und ex- - BIasse Hypertension 408. 

perimentelle Daten - Bleikolik 384. 
535. - Blutuntersuchung 352. 

- Schutzblockierung 489, - Blutviscositat 283. 

Blut, 
511. - Bulbare Hypertonie 367, 

- Alkalireserve und physika­
lische Einwirkungen 173. 

- Atmungsregulation und 45. 
- Bilirubinbestimmung 

(quantitative) u. -nach­
weis 827, 830. 

408,409. 
- Capillarhypertonie 301, 

409. 
- Chemische Substanzen und 

307. 
- Coffeininjektionen 340,341. 
- Diabetes mellitus 401. 
- Differentialdiagnostische - Cocain (Cocainismus) und 

1001. Hilfsmittel 334ff. 
und - Digitalismedikation 356. - Blutdrucksteigerung 

352. - Diuretin 358. 

- Konstitutionelle Momente 
319. 

- Liquorbefunde (-druck) 
353, 354. 

- Literatur 266, 412. 
- Lumbalpunktion 336. 
- Mechanische Momente 359, 

410 .. 
- Mesaortitis syphilitic" 388. 
- Messung des Blutdrucks 

und ihre Fehlerquel­
len 329. 

- Methodik 329. 
- Morphiuminjektionen 345. 
- Nachtrag 408. 
- Natrium silicicum bei 358. 
- Nebennierenstorungen311, 

312. 
- Nebennierentumoren 394. 
- Nerveneinfliisse 304, 409. 
- Neurologische Untersu-

chung 354. 
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Blu tdrucksteigerung, 
- Nierenerkrankungen und 

396, 404, 409. 
- Niereninkrete (blutdruck­

steigernd.e Substan­
zen der Niere) 319. 

- Nitrite und ihr EinfluJ3 auf 
345, 357. 

- Odem und 289. 
- Ovarialsubstanz bei 359. 
- Papaverin bei 358. 
- Peripherische Hyperten-

sionen 390. 
- Pilocarpininjektionen 344. 
- Pituitrininjektionen 343. 
- Plethora (Blutmengenver-

mehrung) 284. 
- Reflektorisch bedingte 

306, 383, 396. 
- Reststickstoff und 410. 
- Rote Hypertension 408. 
- Schilddriisenextrakte bei 

359. 
- Schlagvolumen des Her-

zens 282. 
- Schrumpfniere 404. 
- Spezieller Teil 359. 
- SplanchnicusgefaJ3e 298. 
- Stoffwechselprodukte und 

308. 
- Striare 409. 
- Strophanthininjektionen 

bei 356. 
- Strychnininjektionen 343. 
- Tabes dorsalis 383. 
- Therapie (medikamentose) 

356. 
- Toxische Substanzen und 

311, 367, 390. 
-- Troparinmedikation 358. 
- Urobilinogenurie 351. 
- Ursachen 280. 
- Vaccineurinbehandlung 

358. 
- Vasomotorische Regula­

Honen und ihre Sto­
rungen 408. 

- Vasotonin 358. 
- Widerstande,periphere288. 
- Zentrale Hypertensionen 

359, 408. 
- - Bulbitre Hypertonie 

367. 
- - GefaJ3krisen 383. 
- - Klimakterium 318, 385. 
- - I.ii.sionelle Formen'363. 
- - Mechanisch bedingte 

Formen 359, 410. 
- - Psychischer Hochdruck 

359. 
- - Reflektorisch bedingte 

Formen 306, 383, 
396. 

- Toxischer Hochdruck 
311, 367. 

Sachverzeichnis. 

Blu t mengen ver mehrung 
s. Plethora. 

Blutreaktion, 
- Aktuelle, und ihre Messung 

54. 
- Tetanie und 251. 
Blutzerfall, Icterus haemo­

lyticus und 886. 
Brachialarterie, Sympath-

ektomie an der 631. 
Bronchialasthma, 
- Atmungsregulation 121. 
- Halssympathicusoperatio-

nen bei 618. 
Bronchialerkrankungen, 

Atmungsregulation 121. 
Brustsy m po. thicusopera­

tionen 621. 
Bulbare Hypertonie 408. 

Capillarhypertonie 409. 
Carotis externa, Halssym­

pathicusoperationen bei 
Angiom im Gebiet der 
593. 

Carotis interna, Anamisie­
rung des Gebietes ders. 
durch Sympathicusopera­
tion 593. 

Cerebrale Atmungsstorun­
gen 175. 

Charakterveranderungen 
der Cocainisten 1040. 

Chlorofor mnar kose, Meio­
stagminreaktion nach 958. 

Cholae mie simple familiale 
867. 

Cholangien (Cholangiolien), 
hamolytischer Ikterus und, 
Differentialdiagnose 898. 

Cholangitis, Endocarditis 
lenta und 438. 

Cholelithiasis, Icterus hae­
molyticus und 879. 

C hole s terin, hamolytischer 
Ikterus und 877. 

Chorea, Encephalographie b. 
Ch. minor und Hunting­
tonscher Ch. 911, 935. 

Choreatische Zuckungen, 
Poliomyelitis und 753. 

Cocainismus, ein Beitrag 
zur Geschichte und 
Psychopathologie der 
Rauschgifte 988. 

- Allgemeinzustand 1026, 
1027. 

- Alkoholismus imd 1016. 
- Arterien 1000. 
- Ataxie 1016. 
- Atmungsorgane 1000,1022. 
- Aufzeichnungen von Co-

cainisten 1094. 
- Auge 998, 1018. 
- Autoptische Befunde 1027. 

Cocainismus, 
- Behandlung 1068. 
- Beschitftigungsdrang (Be-

wegungsdrang) 1037, 
1038, 1058. 

- Blut 1001. 
- Charakterveranderungen 

1040. 
- Delirien 1037. 
- Depressionsstadien 1039; 

1053, 1054. 
- Differentialdiagnose 1064. 
- Dopen der Rennpferde 

1011. 
- Driisen 1000, 1022. 
- Entmiindigung 1072. 
- Ernahrungszustand 1025. 
- Euphorisches Stadium 

1029, 1047. 
- Forensische Bedeutung 

1044. 
- Formen der Cocainzufuhr 

1009. ' 
- Gedankenablauf 1038. 
- Gehorswahrnehmungen 

1018. 
- Geographische Verbrei-

tung 1004, 1012. 
- Geruchsstorungen 1025. 
- Geschichte 1001. 
- Geschmacksstorungen 

1025. 
- Geschlechtsleben 1019. 
- Gesellschaftskreise, 

, cocainkonsumierende 
1007. 

- Gewohnung 1059. 
- Gleichgewichtsstorungen 

1016. 
- Halluzinationen' 1034, 

1054£f. 
- Handel mit Cocain und 

Handelssitten 1010,1011. 
- Harn(apparat) 1023. 
- Haut 1023. 
- Heiserkeit 1023. 
- Herz 1000, 1021. 
- Infektioses (geselliges) Mo-

ment der Cocainauebrei­
tung 1009. 

- Inhaltsiibersicht 988. 
- Intellektuelle Funktionen 

1030. 
- Knorpelerkrankungen, na-

sale 1024. 
- Krii.mpfe 1015. 
- Krankengeschichten 1079. 
- Kreislaufsapparat 1000, 

1021. 
- Lahmungen 1016. 
- Lebensfiihrung 1207. 
- Literatur 988. 
- Magensekretion 1022. 
- Merkfahigkeit 1038. 
- Morphiococainismus 

1040f£. 



Cocainismus, 
- Motilitatsstorungen 1015. 
- Nachkommenschaft 1027. 
- Nachweis von Cocain in 

Leichenteilen (Harn) 
1028. 

- Nasenerkrankungen 1024. 
- Nervensystem 997, 1015. 
- Obstipation 1022. 
- Pharmakologisches 993. 
- Psychische Erscheinungen 

1028. 
- Psychose (Cocainpsychose) 

1040. 
- Psychopathologie der Co-

cainwirkung 1046. 
- Rauschstadium 1032, 1051. 
- Reflexe 1016. 
- Reichsgesetzliche Bestim-

mungen 1095. 
- Rezidive 1072. 
- Schleimhaute 1023, 1024. 
- Schnupfcocainisten 1008££. 
- SchweiBsekretion 1022. 
- Selbstmordversuche 1031, 

1040. 
- Sensibilitat 999, 1017, 

1021. 
- Sinnesorgane 998, 1018, 

1025, 1030, 1053££. 
- Speichelsekr"etion 1022. 
- Sprache und Symbole der 

Cocainisten 1011. 
- Spritzcocainismus 1041. 
- Stoffwechsel 1000, 1025. 
- Stiihle 1022. 
- Suggestibilitat 1033, 1037. 
- Symptomatologie 1015. 
- Tastsinn-Halluzinationen 

1034. 
- Vegetatives Nervensystem 

1000, 1018. 
- Verdauungsapparat 1022, 

1023. 
- Verhiitung 1072. 
- Wahnideen 1057. 
- Wiirmehaushalt 1001. 
- Zentramervensystem 998, 

1015. 
Coca innachweis inLeichen­

teilen (Harn) 1028. 
Cocainpsychose 1040. 
Coffeininjektionen, Blut­

druckbeeinflussung durch 
340, 341. 

Coma diabeticum, Saure-
basenhaushalt bei 233. 

Curareglykosurie 226. 

Dar mgefaBentnervung 
625. 

Darmkrankheiten, Endo­
carditis lenta und 439. 

Decubitalgeschwiir, Sym­
pathektomie bei 681. 

Sachverzeichnis. 

Delirien, Cocainismus und 
1037. 

Dementia paralytica s. Para­
lysis. 

De menz, Pneumocephalus bei 
908, 909, 938. 

Denudation, arterielle (s. a. 
Sympathektomie) 629. 

Deutschland, Cocainismus 
in 1004, 1006. 

Dia betes mellitus, 
- Acidosis und Atmungs­

storungen 133. 
- Blutdrucksteigerung und 

402. 
- Koma, s. Coma diabeti­

cum. 
- Hungerdiabetes 222. 
- Meiostagminreaktion bei 

958. 
- Pankreasdiabetes, experi­

menteller 231. 
- Saurebasenhaushalt bei 

232, 243. 
- Sympathektomie bei Gan­

gran im Verlauf des 678. 
Digi talisbehandlung, 

Blutdrucksteigerung 356. 
Dissoziation der Vorhofs­

und Kammertatigkeit 558. 
Duretin bei Blutdruckster­

gerung 358. 
Doppen der Rennpferde 

1011. 
Druckvolumkurven, 

Hyperamiereaktionsfest­
stellung. nach Sympath­
ektomie durch 642. 

Driisen, Cocwn (Cocainis­
mus) und 1000. 

Duodenalsaft, Gallenfarb­
stoffgehalt bei Icterus hae­
molyticus 878. 

Duodenum, operative Iso­
lierung von Nerven und 
GefiiBen des 625. 

Dupuytrens Contractur, 
Sympathektomie bei 663. 

Dysmenorrhoe, Dermatitis 
symmetrica bei, Sympath­
ektomie 683. 

Dyspnoe, 
-- Kardiale 165. 
- Uriimische der Nieren-

kranken 137. 
- Zentrogene (cerebrale) 175. 

EingeweidegefaBe des 
Bauches, Herztatigkeit bei 
Veranderungen der 550. 

EiweiBstoffwechsel, Blut­
drucksteigerung und 410. 

Ekzem, schwieliges, Sym­
pathektomie 683. . 
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Elastizi ta.tsver minde­
rung der GefaBe und 
Blutdrucksteigerung 295, 
296. 

Elephantiasis, Sympath­
ektomie bei 684. 

EmboIien, 
- Endocarditis lenta 455, 

469,470. 
- Sympathektomie bei Gan­

gran nach 678. 
Encephalitis epidemica, 
- Encephalographie bei 908, 

912, 937. 
- Halssympathicusoperatio­

nen bei Parkinsonschem 
Symptomenkomplex 
nach 592. 

- Pneumocephalustherapie 
940. 

Encephalographie (siehe 
Pneumocephalus) 902. 

Endarteriitis' obliterans, 
Sympathektomie bei 673. 

Endocarditis lenta 414. 
- Aniimie 466, 471. 
- Anamnese 444. 
- Aneurysmen 456. 
- Aortitis syphilitica und 

462, 465. 
- Arsenbehandlung 474. 
- Atiologie 434. 
- Augenhintergrund 454. 
- Bakterielle Untersuchung 

des Blutes 467. 
- Bakteriologie 434. 
- Begriffsbestimmung 424. 
- Behandlung 472. 
- Beinthrombosen 460. 
- Benigne und maligne Form 

470. 
- Blut 447, 467, 468. 
- Blutdruck 455. 
- Cholangitis und 438. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 465. 
- Diat 472. 
- Eintrittspforten 438, 439, 

444. 
- Embolien 455, 469, 470. 
- Erreger 434££., 442. 
- - Virulenzbestimmung 

. nach Ppilipp 464. 
- FIeber 454, 466. 
- Friihdiagnose 468, 476. 
- Gelenkerkrankungen 

(- schmerzen) 461, 
467. 

- Gelenklheumatismus und 
438. 

- Harn 451. 
- Haut 451. 
- Herz 445, 465. 
- Herzklappendispositionfiir 

Ansiedlung des Er­
regers 442. 
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Endocarditis lenta, 
- Hirnsymptome (Hemiple-

gien) 457, 470. 
- Historisches 426. 
- Hohlenergiisse 461. 
- lreektionskrankheiten und 

438. 
- Inhaltsiibersicht 414. 
- Klinischer Befund 445. 
- Konstitution 441. 
- Krankheitsbild 443_ 
- Leber 447, 466. 
-- Literatur 414. 
- Maligne Form 470. 
- Meningitis 460. 
- Metallkombinationskuren 

bei 473. 
- Milz 446, 466. 
- Mykotische rekurrierende 

471. 
- Nieren 449, 467. 
- Pathogenese 434. 
- Pathologische Anatomie 

432. 
- Primiire 443. 
~ Prognose 464. 
- Puerperale 444, 445. 
- PuIs 455. 
- Rekurrierende 444. 
- Sepsisherd (primiirer) im 

Korper bei 439, 440. 
- Serumtherapie 474. 
- Silberbehandlung 473. 
- Statistisches 429. 
- Syphilis und 471. 
- Tonsillen 462, 473. 
- Tonsillenentfernung 439. 
- TrommeIschliigelfinger 

(-zehen) 454, 466. 
- Umgrenzung des Themas 

424. 
- Vaccinetherapie 474. 
- VerIauf 443. 
- Viridans und seine Bedeu-

tung fiir-die Erkran­
kung 434. 

- Vorkommen 429. 
-,- Wundinfektionen und 438. 
Endotheliosis haemorrha­

gica 449. 
England, Cocainismus in 

1013. 
Epilepsie, 
- Encephalographie und 911, 

928. 
- Cocainwirkung bei 1032. 
- Pneumocephalustherapie 

941. 
Siiurebasenhaushalt bei 

261. 
Sympathicusoperationen 

bei 581, 582, 584. 
Epileptiforme Kriimpfe, 

Cocainismus und 1015. 
Erfrierungen, Sympath-

ektomie bei 667. 

Sachverzeichnis. 

Erniihrung, Atmungsregu­
lation und 80. 

Erregungen, seelische, und 
Atmungsregulation 96. 

Ers tickungsg ly kosurien 
225. 

Erysipel, Endocarditis lenta 
und 439. 

Erythema nodosum, Polio­
myelitis acuta nach 786. 

Erythromelalgie, Sym-
pathektomie bei 669. 

Erythrocyten, s. a. Blut. 
- Resistenzpriifung bei 

Icterus haemolyticus 
835, 873. 

Euhydrie 213. 
Eukapnie 212, 213. 
Extraktantigene, Meio· 

stagminreaktion und 949. 
Extrareizbildung am Her· 

zen, experimentelle Grund­
lagen 485. 

E xtrasystolen, 
- Blutdrucksteigerung und 

552. 
- Kranzgefiil3erkrankungen 

und 560. 
- Kuppelung und 486, 490, 

491, 503ff., 513, 518f£. 
- Ursachen 482. 
E xtremitiiten s. a. Arm-, 

Bein·, Glied-_ 

Faeces s. Stiihle. 
Femoralarterie, 
- Nervenversorgung 649. 
- Sympathektomie an der 

631. 
Fettsucht, Blutdrucksteige­

rung bei 289. 
Fieber, Endocarditis lenta 

454, 466. 
Forensische Bedeutung des 

Cocainismus 1044. 
Forstersche Operation, 

Tabeskrisen 624. 
Frakturen, Sympathekto­

mie bei verzogerter Kon· 
solidation von 686. 

Frankreich, Cocainismus in 
1006, 1012. 

Gallenfarbstoffe, 
Anhepatische, Bildung 

ders., bei Icterus haemo­
lyticus 887. 

DuodenaIsaft· bei Icterus 
haemolyticus und 878. 

Gallensa ure Salze, Icterus 
haemolyticus und 877. 

Gallenwege, 
- Icterus haemolyticus Ilnd 

879. 

GaUenwege, 
- Pseudogallensteinkoliken 

880. 
Gangriin, Sympathektomie 

bei 673, 678. 
Gangstorungen, poliomye­

litische 257. 
Gastrische Krisen s. Tabes­

krisen. 
Gauchers Splenomegalie, Ic­

terus haemolyticus und, 
Differentialdiagnose 897. 

Gefiil3 bedingte Storungen 
der Herztiitigkeit (s. a. 
Herztiitigkeit) 048. 

Gefiil3e, 
Hypertonien und Palpa­

tionsbefund 349. 
- Sympathicusdurchschnei­

dung und 584, 636. 
Gefiil3kompression und 

Blutdrucksteigerung 289, 
290. 

Gefiil3krisen 383. 
- Blutdrucksteigerung bei 

295. 
Gefiil3neurosen, abdomi­

nelle, SympathiClisopera­
tion 623. 

Gefiil3verengerung (-kon­
traktion), Blutdrucksteige­
rung und 290, 296, 297, 
301. 

Gehirn-, s. Hirn. 
Gehorswahrnehmung, Co­

cainismus und 1018. 
Geisteskrankheiten, Co­

cainwirkung bei 1032. 
Gelenke, 
- Endocarditis lenta und 

461, 467. 
- Kinrlerliihmung und 786. 
Gelenkrheumatismus, 

Endocarditis lenta und 
432, 439, 441. 

- Sympathektomie bei chro­
nischem 686. 

Geni taler krankungen 
(·neurosen, -neuralgien), 
Sympathicusoperationen 
bei 627, 628. 

Geruchsstorungen, 
Cocainismus und 1025. 

Geschlechtsle ben, Cocain 
(Cocainismus) und 1019. 

Geschlechtsorgane siehe 
Genital-, Hoden, Ovarian. 

Geschmacksstorungen, 
Cocainismus und 1025. 

Geschwiilste, bosartige, 
Meiostagminreaktion (s. a. 
Meiostagminreaktion) 944. 

Geschwiire s. Dekubital-, 
Unterschenkelgeschwiire, 
Narbengeschwiire usw. 



Gesichtskrampf, Halssym­
pathicusoperation bei 591. 

Gibbus s. Kyphoskoliose. 
Gicht, Icterus haemolyticus 

und 882. 
Gifte, 

Atmungsregulation bei 
Einwirkung ders. 375. 

Rauschgifte (s. a. Cacainis­
mus) 988. 

Glaukom, Halssympathicus­
operationen bei 598. 

Gleichgewichtsstorungen 
- Cocainismus und 1016. 

S. a. Parotitis. 
Gliederkrankungen, Sym­

pathektomie bei verschie­
denen 678. 

Glykogenabbau, postmor­
taler 227. 

Gly kogen mo bilisierung, 
Saurealkalihaushalt u. 239. 

G ly kogensta pelung, 
Saurebasenhaushalt u. 240. 

Glykosurie 225, 243. 
- Kinderlahmung und 787. 
Guanidintetanie, Saure-

basenhaushalt bei 255. 
Granulationswunden, 

Sympathektomie bei 
schlecht heilenden 680. 

Guipsine bei Blutdruckstei­
gerung 358. 

Halluzinationen, Cocainis­
mus und 1034, 1054. 

Halserkrankungen, Sym­
pathicusoperationen bei 
600. 

Halssympathicus, Durch­
schneidung und ihre Fol­
gen 582. 

Halssym pa thicusgan­
glion, Salivation nach 
Klemmung eines 584. 

Hals·sympathicusopera­
tionen und ihre Indika­
tionen (s. auch Sym­
pathicusoperationen) 
581. 

Anamisierung des Opera­
tionsfeldes bei Eingrif­
fen im Gebiet derCarotis 
interna 593. 

Angina pectoris (s. a. 
Angina pectoris) 601. 

Angiome im Gebiete der 
Carotis externa 593. 

Armerkrankungen (Neur­
algien, Neurosen) 592, 
600, 601. 

Augenerkrankungen 598. 
Basedowsche Krankheit 

593. 

Sachverzeichnis. 

H alssym pa t hicus 0 p era­
tionen, 

Blutungen, intraoculare 
600. 

Bronchialasthma 618. 
Dauerfolgen storender Art 

589. 
Encephalitis lethargica 

(Parkinsonscher Sym­
ptomenkomplex) 592. 

Epilepsie 584. 
Gefahren 587. 
Gesichtskrampf 591. 
Halserkrankungen 600. 
Hemiatrophia facialis 592. 
Herpes ophthalmicus 592. 
Hirnkrankheiten 591. 
Idiotie 592. 
Ohrensausen und Otoskle­

rose 593. 
Parkinsonsche Krankheit 

592. 
SchweiBabsonderung, pro-

fuse 593. 
Sklerodermie 601. 
Sterblichkeit 589. 
Technik 587. 
Torticollis spasticus 600. 
Trigeminusneuralgie und 

591. 
Hamagglutinine, Icterus 

haemolyticus und 888, 893. 
Hamagglu tininnachweis 

und seine Methodik 834. 
Hamoglobin S. a. Blut. 
Ha moglo binurie, paroxys­

male, und hamolvtischer 
Ikterus, Differential­
diagnose 898. 

Hamolysine, Icterushaemo­
lyticus und 888, 891. 

Hamolysinnachweis und 
seine Methodik 834. 

Hamolytischer Ikterus, 
chronischer hereditarer, 
Klinik und Pathogenese 
821. 

Anamie 871. 
Anamiebehandlung 899. 
Basedowsche Krankheit u. 

881. 
Beginn 866. 
Biliruliinbestimmung, 

quantitative, im Blut 
830, 832. 

Bilirubinnachweis im Blut-
serum 827, 832. 

Bilirubinurie 877. 
Blutveranderungen 871ff. 
Blutzerfall und seine Ur-

s!)'chen 884. 
Cholelithiasis und 879. 
Cholesterin 877. 
Diagnose und Differential­

diagnose 895. 
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Hamolytischer Ikterus, 
Duodenalsaft, Gallenfarb­

stoffgehalt 878. 
Erythrocytenresistenz­

priifung 835, 873. 
Exzerbationen des Krank­

heitsprozesses und ihre 
Ursachen 868. 

Fieber 881. 
Gallenfarbstoffbildung, 

anhepatische 884. 
Gallensaure Salze 877. 
Gallenwege 879. 
Gicht und 882. 
Hamagglutininnachweis 

834. 
Hamolysine und Hamag-

glutinine, Bedeutung 
der 888, 891, 893. 

Hamolysiunachweis 834. 
Hereditat 864. 
Hyperbilirubinamie 875. 
Ikterus 875, 878. 
Infektionen und 869. 
InhaltBiibersicht 821. 
Krankengeschichten 835. 
Laktation und 869. 
Leber 879, 883. 
Literatur 822. 
Menstruation und 869. 
Milz 883. 
Milzbestrahlung 900. 
Milztumor . 878. 
MiBbildungen und 881. 
Pathogenese 883. 
Pathologische Anatomie 

883. 
Perniziose Anamie 897. 
Prognose 898. 
Pseudogallensteinkoliken 

880 .. 
Psychische Insulte und 868. 
Schwangerschaft und 869. 
Splenektomie 900. 
Symptomatologie 871. 
Syphilis und 882. 
Therapie 899. 
Thermische Einfliisse 870. 
Tuberkulose und 882, 883. 
tJberanstrengungen 869. 
Unterschenkelgeschwiire 

und 882. 
Urobilin( ogen)urie 877. 
V Ilrdauungsstorungen und 

869, 881. 
VerIauf 866. 
Vorkommen 864. 
Wesen 885. 

Harn, 
Blutdrucksteigerung und 

350. 
Cocainismus und 1023. 
Cocainnachweis 1028. 
Endocarditis lenta 451. 
Poliomyelitis acuta 786, 

787. 
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Harnapparat, Cocainismus 
und 1023. 

Harninkontinenz, Becken· 
sympathicusoperation bei 
627. 

Harnstauung, Blutdruck· 
steigerung u d 410. 

Harnstoffinj ektion, Blut· 
druckbeeinflussung durch 
344. 

Hassel balch, s. Henderson. 
Haut, 

Cocainismus und 1023. 
- Endocarditis lenta und 

451. 
- KinderIahmung und 786. 
Hautblutungen, Endocar· 

ditis lenta und 452. 
Ha u t car cino me, Meiostag· 

minreaktion und 959. 
Hautkrankheiten, 

Cocainismus und 1023. 
- Endocarditis lenta und 

439. 
- Sympathektomie bei 683. 
Hauttuberkulose, Sym. 

pathektomie bei 686. 
Hautwarme, Hyperamie. 

reaktion nach Sympath. 
ektomil', Feststellung durch 
Priifung der 642. 

He bephrenie, Encephalo. 
graphie 939. 

Heine· Medinsche Krank· 
heit s. Poliomyelitis. 

Heiserkeit bei Cocainismus 
1023. 

He mia trophiafacialis, Hals. 
sympaticusoperationen bei 
592. 

Hemiplegie, Endocarditis 
lenta und 457, 470. 

Henderson· Hasselbalche 
Gleichung 57. 

Herpes 
- Ophthalmicus, Halssympa. 

thicusoperationen 592. 
- Poliomyelitis und 786. 
Herz, 

Allorhythmien (s. a. diese) 
477. 

Bathmotrope Funktion u. 
ihre Bedeutung 542, 545. 

CoMin (Cocainismus) und 
1000, 1021. 

Endocarditis lenta uno 444, 
465. 

Blockierung, s. diese. 
Extrareizbildung, experi· 

mentelle Grundlagen 
485. 

Interferenz zweier Rhyth. 
men und Interferenzdis· 
soziation 488, 493. 

Schutzblockierung 489. 

Sachverzeichnis. 

Herzalternans, 
Angina pectoris und 557. 
GefaBverengerung im 

Splanchnicusgebiet und 
551. 

KoronarverschluB und 556. 
Herzarbeit, Blutdruckstei· 

gerung und 280. 
Herzblock, s. a. Blockierung 
Herzentziindung, schlei· 

chende (Endocarditis lenta 
s. a. diese) 414. 

HerzgefaBe, Herztatigkeit 
und ihre Storungen bei 
Veranderungen der 555. 

Herzkammerflimmern, 
KoronargefiiBerkrankun. 
gen (·verschluB) und 555, 
560. 

Herzkammersystolenaus. 
falle 558-

Herzkrankheiten, 
- Blutdrucksteigerung und 

347. 
- Dyspnoe (kardiale) 165. 
Herzlah mung bei Poliomye. 

litis acuta 769. 
Herztatigkeit, gefaBbe. 

dingte Storungen der 
048. 

Angina pectoris und 555, 
558. 

Dissoziation der Vorhofs· u. 
Kammertatigkeit558. 

Extrasystole 560. 
HerzgefaBe Und 555. 
Herzkammeralternans 556. 
Kammerflimmern 560. 
KoronargefaBstorungen 

und 555. 
Literatur 548. 
Nerveneinfliisse 561. 
Pulsus irregularis perpe· 

tuus 560. 
Reizbildungsstorungen 

559. 
ReiziiberIeitungsstorungen 

558. 
SplanchnicusgefaBe und 

550. 
Systolenausfalle der Herz· 

kammern 558. 
Vagusbeteiligung 553, 559. 
Zentralnervensystem und 

der EinfluB seiner Blut· 
versorgung 552. 

Hexamethylentetramin 
bei Poliomyelitis acuta 
816. 

High morshohlenei terung 
Endocarditis lenta bei 439. 

Hij mans v. d. Bergh, Bili· 
rubinnachweis im Blut· 
strom 827. 

Hinken, Sympathektomie b. 
intermittierendem 674. 

Hirnblutung, Endocarditis 
lenta 457. 

Hirndruck, Pneumocepha· 
Ius arteficialis und 912. 

Hirnerkrankungen, 
Halssympathicusopera. 

tionen bei 591. 
- Pneumocephalustherapie 

938, 942. 
Hirnnervenliihmungen, 

Poliomyelitis acuta und 
784. 

Hirnoperationen, Hals· 
sympathicusoperationen 
zwecks Anamisierung des 
Gebietes der Carotis in· 
terna bei 593. 

Hirnsyphilis, Pneumo· 
cephalustherapie 940. 

Hirntumoren, 
Encephalographie bei 909, 

910, 926ff. 
- Pneumocephalustherapie 

bei 940. 
Hochdruck, s. Blutdruck· 

steigerung. 
Hochdruckstauung 390, 

411. 
Hodenatrophie (dystro. 

phie), Sympathicusopera. 
tion bei 628. 

Hohlenergiisse, Endocar· 
ditis lenta und 461. 

Hornersches Syndrom bei 
Cocainismus 1019. 

Hornhautgeschwiir, Hals· 
symphaticusoperation bei 
rezidivierendem 600. 

Horstorungen und Gleich· 
gewichtsstorungen bei Pa· 
rotitis epidemica, Genese 
ders. (s. a. Parotitis) 69ii. 

Hunger, Kohlehydratstoff. 
wacheel im (bei Hunger­
diabetes) 222. 

Hungerodem, Atmungssto· 
rungen (Saure· Basen· 
Gleichgewicht) bei 164. 

Hydrocephalus, 
Encephalographie bei 911, 

921ff. 
Pneumocephalustherapie 

941. 
Hydronephrose,Blutdruck. 

steigerung bei 410. 
Hydrophthalmus, Hals­

sympathicusoperationen 
bei 599. 

Hyperadrenalinii mie 390. 
- Blutdrucksteigerung und 

311 ff., 410. 
Hyperiimiereaktion nach 

Sympathektomie I 638. 
Bestimmung derselben und 

ihre Methoden 639. 
Ursachen 643. 



Hyperbiliru biniimie, 
Icterus haemolyticus und 
875. 

Hypergly kii mie, Blutdruck­
steigerung und 410, 411. 

Hyperhydrie 213. 
Hyperidrosis, Sympath­

ektomie bei 684. 
Hyperkapnie 212, 213. 
Hyperkeratosen, Sympath­

ektomie bei 683. 
Hypertensionen, Entste­

hung und Mechanismus 
(s. a. Blutdrucksteigerung) 
281). 

Hypertonie, 
- Asthma cerebrale bei 184. 

s. a. Blutdrucksteige­
rung. 

Hypnose, Cocainismus und 
1071. 

Hypophyse, Blutdruck­
steigerung und 317. 

Hypophysenvorder­
lappenextrakt, 
Blutdru ckbeeinflus mng 
durch 343. 

Idiotie, 
Halssympathicusopera­

tionen bei 592. 
- Pneumocephalus arleficia­

lis bei 9Il. 
Ikterus, 

Endocarditis lenta und 
451. 

Hiimolyticus (s. a. Hamo­
lytischer) 821. 

Poliomyelitis acuta und 
786. 

Infektionskrankheiten, 
Endocarditis lenta und 
438. 

Innere Sekretion, Blutdruck­
steigerung und 3Il, 410, 
4Il. 

Interferenz zweier Rhyth­
men am Herzen und 
Interferenzdissoziation 
488, 493. 

BeurteiIung und Bedeu­
tung 514, 515. 

Querdissoziation 522. 
Interkostalnervendeh­

nungen 622. 
Iritis sympathica, Halssym­

pathicusoperation bei 
Glaukom nach 599. 

Is chias, Sympathicusopera­
tionen bei 627. 

I talien, Cocainismus in 1013. 
J od behandlung, Blutdruck. 

steigerung 357. 

Sachverzeichnis. 

Kachexie, Meiostagmin­
reaktion und 969. 

Ka pillar mikroskopie, 
Hyperiimiereaktion nach 
Sympathektomie, Fest­
stellung durch 643. 

Ka pillarverengerung, 
Blutdrucksteigerung und 
301. 

Kardiale Dyspnoe 165. 
Karzinomaniimie, Bili-

rubinwert 833. 
Karzinomdisposition, 

Meiostagminreaktion und 
959. 

Kausalgie, Sympathekto­
mie bei 663. 

Kehlkopf, Halssympathicus­
operationen und Folge­
erscheinungen am 600. 

Keimdriisen, Blutdruck­
steigerung und 318. 

K er a tit is neuroparalytica, 
Sympathicusoperation bei 
600. 

Keratodermien, Sympath­
ektomie 684. 

Keuchhusten, Poliomyelitis 
acuta nach 786. 

Kinderlahmung, spinale, 
Sympathektomie bei tro­
phischen Storungeu 667. 
s. a. Poliomyelitis. 

Kli makterium, Blutdruck­
steigerung im 318, 387. 

Knorpcler krankungen, 
nasale bei Cocainisten 1024. 

Kochsalzstoffwechsel, 
Blutdrucksteigerung und 
410. 

Kohlehydratstoffwechsel 
Blutdrucksteigerung 410, 

4Il. 
Glykogenmobilisierung 

239. 
Glykogenstapelung 240. 
Glykosurie 243. 
Hunger .(Hungerdiabetes) 

222. 
Normaler 214, 239. 
Pathologischer 225, 243. 
Saurebasenhaushalt und 

212. 
- Zusammenfassung 237. 
Zuckerverbrauch 241. 
Zuckerzuflu13 ins Blut und 

Zuckerabflu13 in die 
Gewebe 228, 237. 

Kohlensiiurebindung, 
Mineralstoffwechsel und 
65. 

Kohlensaure bindung.;­
kurve 45, 73. 

- Diagramm der 78. 
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KohlensiiurehaItige Gas­
mischungen, Atmungsregu­
lation bei Einatmung ders. 
106. 

Kohlensiiurespannung, 
alveolare 70. 

Ko mplemen ta blenkung, 
Meiostagminreaktion und 
959. 

Konstitution, 
- Blutdrucksteigerung und 

319. 
- Endocarditis lenta und441. 
Konzentrationsketten, 

W asserstoffionenkonzen­
trationsmessung mit 55. 

Konorargefa13er kran­
kungen, Herztiitigkeit u. 
ihre Storungen bei 555. 

Kriimpfe, Cocainismus und 
1015. 

Kraurosis vulvae, Sympa­
thicusoperation bei 62~. 

Kreislaufsapparat, Cocain 
(Cocainismus) und 1000, 
1021. 

Krisen, gastrische, s. Tabes­
krisen. 

Kuppelung, Pararhythmie 
(Extrasystole) und 486, 
490, 491,503ff.,513,518ff. 
521. 

Kyphoskoliose mit Pa,rese 
der Beine, Encephalogra­
phie 939. 

Lagophthalmus, Halssym­
pathicusoperation bei 600. 

Lahmungen, 
- Cocainvergiftungund 1016. 

Poliomyelitische 765, 777, 
788, 802. 

- Bchandlung 818. 
- Lokalisation 781. 

Laktation, Icterus haemo­
lvticus und 869. 

La ugen vergiftung, 
Atmungsstorungen bei 130. 

Leber, 
- Endocarditislenta447,460. 
- Icterus haemolyticus und 

879, 883. 
Le bera trophi-e, akute gelbe, 

~\tmungsstorungen (Saure­
Basen-Gleichgewicht) 165. 

Lebercirrhose, 
Icterus haemolvticus und, 

Differentialdi'agnose 896. 
Meiostagminreaktion bei 

958. 
Lentaendocarditis (s. a 

Endocarditis) 414. 
Leukamie, Atmungssto­

rungen (-regulation) bei 
130. 
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Leukopenie s. Blut. 
Leukocyten s. Blut. 
Leukocytose s. Blut. 
Liquorbefunde (-druck), 
- Blutdrucksteigerung und 

353,354. 
s. a. Lumbalpunktion. 

Literatur. 
Allorhythmien des Herzens 

infolge Storungen der 
Reizbildung und Reiz­
ii bertragung 477. 

Atmungsregulation, physi­
kalisch·chemische, und 
ihre Storungen 2. 

Blutdrucksteigerung, Ent­
stehung und Mechanis­
mus 266, 412. 

Cocainismus 988. 
Endocarditis lenta 414. 
Hamolytischer Ikterus 822. 
Herztatigkeitsstorungen, 

gefaBbedingte 548. 
Meiostagminreaktion bei 

bOsartigen Geschwiilsten 
945. 

Parotitis epidemica, Ge­
nese der Hor- und Gleich­
gewichtsstorungen 695. 

Pneumocephalus artifici-
alis 901. 

Poliomyelitis acuta 706. 
Rauschgifte 988. 
Saurebasenhaushalt und 

seine Storungen 193. 
Sympathicusoperationen 

(-chirurgie) 563. 
Luftein blasung in den 

Schadel (s. a. Pneumo­
cephalus) 902. 

Luftwege (bzw. deren Er­
krankungen), 

Atmungsregulation bei 
Stenosen 118. 

Endocarditis lenta und 
449. 

Lumbalpunktion (Liquor­
befunde), 

Acusticusaffektionen, pa­
rotitische 698ff. 

Blutdrucksteigerung und 
336. 

Lumbalsympathicus, 
Klemmung eines Gan­
gIions des, Folgen 584. 

Lungenembolie,Endocardi­
tis lenta und 456, 470_ 

Lungentuberkulose, 
Atmungsregulation bei 122. 
Meiostagminreaktion bei 

958. 
Sympathicusoperationen 

bei 622. 
Ly mphocytose, Acusticus­

affektionen, parotitische 
und 699. 

Sachverzeichnis. 

Magendarmkanal bei Kin­
derlii.hmung 785. 

Magengefa Ben tnervung, 
625. 

Magengeschwiir, Inter­
costalnervendehnung (AI­
koholinjektion in Inter­
costales) bei 622. 

Magensekret, Cocainismus 
und 1022. 

Malaria, Milztumor bei, und 
hamolytischer Ikterus, Dif­
ferentialdiagnose 897. 

Malum perforans, Sym­
pathektomie bei 659. 

Masern, Poliomyelitis acuta 
Mch 786. 

Medulla oblangata, Blut­
drucksteigerung und 408, 
409. 

Meiostagminreaktion bei 
bosartigen Tumoren 
944. 

Alkoholii therextrakt 975 ff. 
Amylalkohollecithin 983. 
Antigene 949. 

Darstellung 975. 
Einstellung 976. 
KiinstIiche, syntheti-

sche und chemisch 
definierte 951. 

Natur derselben 952. 
Ausfiihrung der 979. 
Bewertung positiver Aus­

falle 960, 961. 
Rlutsera 974. 
Entwicklung der Lehre 

von der 947. 
Ersatzantigene 981. 
Extraktantigene 949. 
Hautcarcinome und 959. 
Inhaltsiibersicht 944. 
Kachexie und 959. 
Klinischer Wert (Reaktion 

bei Abwesenheit von 
Tumoren) 957. 

Komplementablenkung bei 
Syphilis und 959. 

Lecithinemulsion (-aceton) 
983. 

Linolsaure 983. 
Literatur 945. 
Methy lalkoholextrakt 978. 
Myristilproteine 98]. 
Myristilsaure 983. 
- Gelatineemulsion 982. 
Originalmethode 975. 
Praxis der Reaktion 984. 
Prazipitierende Reaktion 

955, 986. 
Progno3tische Bedeutung 

959. 
lteagens 949. 
Reaktion in vivo 953. 
Reaktionsformen 953ff. 

Meiostagminreaktion, 
Ricinolsaure 983. 
- Einstellung der 986. 
Stalagmometer und seine 

Handhabung 969, 
973. 

Stalagmometrische Reak-
tion 984. 

Technik 960. 
Toluollecithin 983. 
UngleichmaBigkeit der Re-

sultate und ihre Er­
klarung 961. 

Wesen der Reaktion 961. 
Meningitis, 

Acusticusaffektionen, pa­
rotitische, und 698. 

Encephalographie bei 909, 
911. 

Endocarditis lenta und 460. 
Pneumocephalustherapie 

940, 942. 
Poliomyelitis acuta und, 

Differentialdiagnose 808. 
Meningoencephalitis sy­

philitica, Encephalogra­
phie 934. 

Menstruation, Icterus hae­
molyticus und 869. 

Mesaortitis syphilitica, 
Blutdrucksteigerung bei 
388. 

Metallkombinationen bei 
Endocarditis lenta 473. 

Migrane,Halssympathicus­
operationen bei 591. 

Mikrocephalus,Encephalo­
graphie bei 911, 932. 

Milz, 
Endocarditis lenta 446, 

466. 
- Icterus haemolyticus und 

883. 
Milzexstirpation beihamo­

lytischem Ikterus 900. 
Milztumor, Icterus haemo­

lyticus und 878. 
Miner als toffwec hs el, 

Kohlensaurebindung und 
65. 

MiBbildungen, Icterus hae­
molyticus und 881. 

Morphiococainis mus 1040. 
Morphi u minj ektion, Blut­

druckbeeinfluesung durch 
345. 

Moszkowiczsche Probe zur 
Feststellung d. Hyperamie 
nach Sympathektomie 640. 

Motilitatsstorungen, bei 
Cocainismus 1015. 

Mu m ps s.Parotitis epidemica. 
Muskelarbeit, Atmungs­

regulation und 101. 
Muskelcontracturen, 

Sympathektomie bei 662. 



Mukulatur, Cocain (Co­
cainismus) und WOO. 

Nachkommenschaft, Co­
cainismus und 1027. 

Nagelatrophien, Sympath­
ektomie bei 684. 

Nahrungsaufnahme, At­
mungsregulation und 80. 

Narbengeschwiir, Sym­
pathektomie bei 681. 

Narkose, 
Atmungsstiirungen durch 

Veranderung des Saure­
basengleichgewichts in 
157. 

Meiostagminreaktion bei 
958, 960. 

N ar kotica, Glykosurien 
durch Einwirkung der 272. 

N asener krankungen, Co­
cainismus und 1024. 

Natrium silicicum bei Blut­
drucksteigerung 358. 

N e benhiihlenerkrankun­
gen, Endocarditis lenta 
und 439. 

N e bennierenstiirungen, 
Blutdrucksteigerung und 
3Il, 312, 410, 411. 

N e bennierentu moren, 
Blutdrucksteigerung bei 
394. 

N ephri tis s. Nieren, Nie­
renerkrankungen. 

N ervenerkrankungen, 
Sympathektomie bei tro­
phischen Stiirungen nach 
657. 

N ervenerreg barkei t, 
Literatur, altere 243. 
Pharmakologische Beein­

fIussung durch Saure u. 
Alkali 247. 

Saurebasenhaushalt und 
243. 

N ervenschuBsch merz, 
Sympathektomie bei 663. 

N ervensyste m, 
Blutdrucksteigerung und 

304, 354, 409. 
Cocain(Cocainismus) und 

997, 1015. 
KoronargefaBverengerun -

gen auf nerviise Ein­
fIiisse und ihre Wirkung 
auf die Herztatigkeit 
561. 

Vegetatives, s. Vegeta­
tives. 

N ervenverletzungen, 
Sympathektomie bei tro­
phischen Stiirungen nach 
657. 

Sachverzeichnis. 

N euralgien (Neurosen) s. 
Armerkrankungen. 

Neurosen, 
AbdominelIe, s. Abdomi­

nalneurosen. 
- GefaBneurosen, s. diese. 
- V asomotorisch -trophische, 

s. Vasomotorisch-. 
Nieren, Endocarditis lenta 

und 449, 467. 
Nierenbeckenerkrankun­

gen, Endocarditis lenta 
und 439. 

Nierenerkrankungen, 
(Nephritis), 

Blutdrucksteigerung bei 
290, 396, 404. 

Dyspnoe, uramische, bei 
137. 

GefaBentnervnng, opera­
tive bei 626. 

Niereninkrete, Blutdruck­
steigerung durch 319. 

Nierensteine, Meiostagmin­
reaktion und 959. 

Nitrite, Blutdruckbeeinflus­
sung durch 345, 357. 

Nordamerika, Cocainismus 
in 1005, 1012. 

Nor macida mie 213. 
N ovococain vergiftung 

1027. 

Obstipation, Cocainismus 
und 1022. 

Odem, 
Blutdrucksteigerung bei 

289. 
- Trophisches, Sympathek­

tomie bci demselben 661. 
Odemkrankheit, Atmungs­

stiirungen (Saurebasen:' 
gleichgewicht) bei 164. 

Ohrenerkrankungen, s. a. 
Hiirstiirungen, Parotitis 
epidemica. 

Ohrensausen, Halssympa­
. thicusoperationen bei 593. 

Olsnitz' GefaBreaktion nach 
Sympathektomie und Wir­
kung der Moszkowskischen 
Probe auf die Amplitude 
641. 

Opticusatrophie, Hals­
sympathicusoperation bei 
599. 

Os cillo metrie, Hyperamie 
nach Sympathektomie und 
ihre Fest~tellung durch 
640. 

Osteomalacie, Atmungs­
stiirungen 164. 

Osterreich, Cocainismus in 
1014. 

Il31 

Otosklerose, Halssympathi­
cusoperationen bei 593. 

Ovarialsubstanz bei Blut­
drucksteigerung 359. 

Ov ar ien, Blutdrucksteige­
rung und 318. 

Ovarienatrophie (-dystro­
phie), Sympathicusopera­
tion bei 628. 

Pankreasdiabetes, experi­
menteller 231. 

Papaverinmedikation bei 
Blutdrucksteigerung 358. 

Paralyse, 
Progressive,Pneumocepha­

Ius arteficialis bei 9Il, 
933, 941. 

Spastische, Sympathekto­
mie bei ders. 663. 

Pararhythmie 485. 
Analysen beobachteter 

FaIle 524. 
Austrittsblockierung 513. 
Bedingungen der 511. 
Beurteilung und Bedeu-

tung der einzelnen 
Formen 514. 

Formen 488. 
Interferenz zweier Rhyth­

men und Interferenz­
dissoziation 488, 493. 

Beurteilung und Be­
deutung 514, 515. 

Frequenz der interfe­
rierenden Rhythmen 
512. 

Kuppelung 486, 492, 513, 
518ff. 

Parasystolie 496, 517. 
Querdissoziation 522. 
Refraktare Phase 511. 
Riickbildungszeit (Ver-

schiebungszeit.) 486, 
508, 509, 520. 

Schutzblockierung 489, 
511. ' 

Parasystolie 496. 
- Beurteilung und Bedeu­

tung 517. 
Parathyreoprive Tetanie, 

Basensaurehaushalt 253. 
Parkinsonsche Krankheit, 

Halssympathicusopera­
tionen 592. 

Parotitis epidemica, Hiir­
und Gleichgewichtsstii­
rungen sowie deren 
Genese bei 695. 

Atiologisches 697. 
Literatur 695. 
Lumbalpunktion und Li-

quorbefunde 698f£. 
Lymphocytose 699. 
Meningogene Genese 698. 
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Periodisches Atmen 177. 
Perniciosa (perniziOse An­

amie), 
- Bilirubinwert 833. 
- Hamolytischer Ikterusund, 

Differentialdiagnose 897. 
Peter-Barcrofts Gleichung61. 
Pigmentsarkom, Sympath­

ektomie 684. 
Pilo oarpininj ektion, 

Blutdruckbeeinflussung 
durch 344. 

Piqureglykosnrie 228. 
Pi tui trininj ektionen, 

Blutdruckbeeinflussung 
durch 343. 

Plagiocephalus, Encepha­
lographie bei 929. 

Plethora, Blutdrucksteige­
rung und 284. 

Pleuraerkrankungen, 
Atmungsregulation bei 
120. 

Plexus solaris-Dehnung bei 
gastrischen Krisen 26, 623. 

Pneumocephalus artifi­
cialis 901. 

Altersatrophie und sonstige 
Atrophien des Ge­
hirns 919. 

Apoplexie 928, 941. 
- Benennungen 903. 
- ChoreaminorundHunting-

tonsche Chorea 935. 
- Darstellung der verschie­

denen Raume und 
. Teiledes Gehirns 915. 

Dementia senilis 938. 
Encephalitis epidemica 

937, 940. 
Epilepsie 911, 928, 941. 
Gaseinblasung 905. 
- Erschwerung ders. 917, 

918. 
Geschichtliches 902. 
Gibbus mit Parese beider 

Beine 939. 
- Hirndruckerscheinungen 

912. 
- Hirnkrankheiten 938, 942. 
- Hydrocephalus internus 

911, 921, 941. 
- Indikationsstellung 908. 
- Inhaltsiibersicht 901. 
- Instrumentarium 903, 904. 
- Klinische Beobachtungen 

921. 
Langsspalte des Gehiins 

und ihre Verschie­
bung 921. 

Liquorentnahme 905. 
Literatur 901. 
Meningitis 909, 911, 940, 

942. 
Meningoencephalitis sy­

phylitica 934. 

Sachverzeichnis. 

Pneumocephalus artifi-
oialis, 

Nebenwirkungen 907. 
Mikrocephalus 911, 932. 
Paralysis progressiva 933, 

941. 
Pathologische Befunde 917 . 
Psychosen 939, 942. 
Resorption des Gases 912. 
Rontgenaufnahme und 

ihre Technik 906. 
Schadeldeformitaten 929. 
Schmerzen 918. 
Schwachsinn, angeborener 

938. 
Sklerose, multiple 939. 
Subarachnoidalraume und 

ihre Fiillung 918, 
919. 

Syphilis des Gehirns 940. 
Technik 903. 
Therapeutische Anwen-

dung 939. 
Tumoren des Hirns 909, 

910, 926, 940. 
Ventrikelbilder 914, 919, 

920. 
- Zisternenschatten und-auf-

hellungen 920. 
- Zusammenfassung 942. 
Pneumonie, 
- Atmungsregulation 122. 
- Meiostagminreaktion bei 

958. 
- Poliomyelitis acuta u. 785. 
Pneu mor hachis arteficialis 

(s. a. Pneumocephalus) 903. 
Poliomyelitis, Sympath­

ektomie bei trophischen 
Storungen nach 667 (s. a. 
die folgende Rubrik). 

Poliomyelitis acuta, klini­
ache Studien iiber die 
zweite groBe Epide­
mie in Schweden 
(1911-1913) 706. 

Abortivformen 800. 
Angina 785. 
Aphasie 773, 774. 
Ataxie 756, 800, 802. 
Atmungslahmung 775. 
Atmungsorgane 785. 
Behandlung 816. 
Bekampfung (Vorbeugung) 

819. 
Choreatische Bewegungen 

753. 
Diagnose 801. 
Differentialdiagnose 808. 
Dispositionen (Alter, Ge-

schlecht, Graviditat 
usw.) 710. 

--:- Fieber 726. 
Formen (klinische Typen) 

798. 
Gangstorungen 757. 

Poliomyelitis usw. 
- Gelenkschwellungen 786. 
- Harn 786, 787. 

Haut 786. 
Herzlahmung 769. 
Hexamethylentetramin 

bei 816. 
Hyperasthesien 801. 
Inhaltsiibersicht 705. 
Inkubation 715. 
Klinische Bilder 770. 
Konvulsionen (Zuckungen) 

750. 
Lahmungen 777, 788. 
- Behandlung 818. 
- Lokalisation 781. 
Leukocytengehalt des 

Blutes 730. 
Literatnr 706. 
Motilitatsstorungen 748. 

- Namen der Krankheit 710. 
Paralysierungsstadium789. 
Prodrome 787. 
Prognose 809. 
Psyche 734. 
Reflexe 735, 739. 
Remissionen und Rezidive 

(Reinfektionen) 792. 
Salivation 787. 
Schmerzen 801, 808. 
SchweiBabsonderung 787. 
Sensibilitatsstorungen 741. 
Serumbehandlung 816. 
Sinnesorgane 748. 
Spastische Lahmungen 

756, 777, 802 . 
Sprachstorungen 772. 
Sterblichkeit 809. 
Todesfalle (-eintritt) 790. 

- Verlauf 788. 
Polyneuritis, Poliomyeli­

tis acuta und, Differential­
diagnose 808. 

Polyzythamie, 
- Atmungsstorungen (regu­

lation) bei 130. 
- HamolytischerIkterus und, 

Differentialdiagnose 897. 
Prostatahypertrophie, 

Blutdrucksteigerung bei 
410. 

Meiostagminreaktion bei 
958. 

Pseudogallensteinkoli­
ken, Icterus haemolyticUB 
und 880. 

Psoriaris, Sympathektomie 
683. 

Psychische Ersoheinungen, 
Cocainismus und 1028, 
1046. 

Psychische Insulte, Icte­
rus haemolytious und 868. 

Psychosen, 
Cocainpsychose 1040. 

- Cocainwirkung beil032. 



Psychosen, 
- Encephalographie 939. 
- Pneumocephalustherapie 

942. 
Pufferung des Blutes 62. 
PuIs, 

Endocarditis lenta 455. 
Hyperamie nach Sympath­

ektomie und ihre Fest­
stellung durch Puls­
Untersuchung 639. 

Pulsus irregularis perpetuus, 
Koronararterienerkran -
kung und 560. 

Pupille, 
Halssympathicusdurch­

schneidung und 583. 
- Cocainwirkungen und Wir­

kung EOnstiger Gifte auf 
die 1018, 1019, 1064. 

Pyelitis, s. Nierenbecken. 
Pylorospasmus, Splanch­

nicusoperation bei 621. 
Py I oru s, operative Isolierung 

von N erven und GefaBen 
des 625. 

PylorusverschluB, Saure­
basenhaushalt bei Tetanie 
nach 254. 

Pyorrhoea alveolaris, Endo­
carditis lenta und 440. 

Querdissozia tion am Her­
zen 522. 

Rauschgifte (s. a. Cooainis­
mus) 988. 

Raynaudsche Krankheit, 
Sympathektomie 668. 

Reflexe, Cocainismus und 
1016. 

Reiz bildungs- und Reiz­
ii bertragungsstorungen 
des Herzens, 

Allorrhythmien (s. a. diesel 
477, 534. 

KoronargefaBverschluB 
und 558, 559. 

SplanchnicusgefaBsystem 
und 552. 

Reststickstoff, Blutdruck­
steigerung und 410. 

Rontgengeschwiir, Sym­
pat.hektomie bei 683. 

Rontgenhand, Sympath­
ektomie bei 684. 

Rontgenuntersuchung, 
Pneumocephalus und 906. 

Riickbildungszeit, Para­
rhythmie und (s. a. diesel 
486, 508, 509, 520. 

Ru mpel-Leedes Phanomen 
bei Endocarditis lenta 449. 

RuBland, Cocainismus in 
1006, 1014. 

Sachverzeichnis. 

Salivation, 
Cocainismus und 1022. 

- Halssympathicusklem­
mung und 584. 

- Kinderlahmung und 787. 
Sarkom, Pigmentsarkom s. 

dieses. 
Sa uerstoffdissozia tions­

kurve des Blutes 53. 
Sauers toffkonzen tra tion, 

Atmungsregulation und 
107. 

Saurebasenhaushalt und 
seine Storungen 192. 

Begriffsbestimmung u. Be­
nennung der einzel­
nen Storungen 212. 

Atmungsstorungen bei Ver­
anderungen desselben 
130. 

Coma diabeticum 233. 
Diabetes mellitus 232, 243. 
Einleitung 211, 212. 
Epilepsie 261. 
Glykosurien 225, 243. 
Inhaltsiibersicht 192. 
Kohlehydratstoffwechsel 

und 212. 
Glykogenmo bilisierung 

239. 
Glykogenstapelung 

240. 
Glykosurien 243. 
Hunger (Hungerdiabe­

tes) 222. 
Normaler 214, 239. 
Pathologischer 225, 

243. 
Zuckerverbrauch 241. 
ZuckerzufluB ins Blut 

und ZuckerabfluB in 
die Gewebe 237, 238. 

Zusammenfassung 237. 
Literatur 193. 
Narkose 263. 
Nervenerregbarkeit und 

243. 
Tetanie (s. a. diesel 251. 

Sauren, Nervenerregbarkeit, 
Beeinflussung durch 247. 

Saurevergiftung,Atmungs­
storungen bei 130. 

Schadel, Lufteinblasung in 
deR (s. a. Pneumocephalus) 
902. 

Schadeldeformita ten, 
- Encephalographie bei 929. 
- Pneumocephalustherapie 

bei 929. 
Schilddriise, Blutdruckstei­

gerung und 411. 
Schilddriisenextrakte bei 

Blutdrucksteigerung 359. 
Schlaf, Atmungsregulation 

und 92. 
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Schlagvolu men des Her­
zens, Blutdrucksteigerung 
und 282. 

Schleimhaute, Cocainismus 
und 1023,1024. 

Sch merzen, Atmungsregu­
lation und 96. 

Schock, anaphylaktischer, s. 
Anaphylaktischer. 

Schutzblockierung am 
Herzen 489, 511. 

Sch wachsinn, Encephalo­
graphie bei angeborenem 
909, 938. 

Schwangerschaft, 
Icterus haemolyticus und 

869. 
Meiostagminreaktion 958, 

960. 
Sch weden, Poliomyelitis­

epidemie (1911-1913) in 
(s. a. Poliomyelitis) 700. 

SchweiBa bsonderung, 
Cocainismus und 1022. 
Halssympathicusoperatio­

nen bei profuser 593. 
Hyperamiereaktion nach 

Sympathektomie u. ihre 
Feststellung durch Er­
zeugung von 641. 

Kinderlahmung und 787. 
Schweiz, Cocainismus in der 

1006, 1014. 
Sel bst mordversuche bei 

Cocainisten 1031, 1040. 
Senfolreaktion, Hyper-

amiereaktion nach Sym­
pathektomie und ihreFest­
stellung durch die 640. 

Sensibilitat, 
Cocain (Cocainismus) und 

999, 1017, 1021. 
- Sympathektomie, peri-

arterielle und 675, 692. 
Sepsistherapie 472. 
Serumtherapie bei 
- Endocarditis lenta 474. 
- Poliomyelitis acuta 816. 
Silberbehandlung, Endo­

carditis lenta 473. 
Sinnes.organe, Cocain (Co­

cainismus) und 998, 1018, 
1025, 1030, 1034, 1053£f. 

Skleroder,mie, Sympathek­
tomie bei 601, 670. 

Sklerose,multiple, Encepha 
lographie 939. 

Solarekto mie bei Tabes­
krisen 624. 

Speichelsekretion, Cocai­
nismus und 1022. 

s. a. Salivation. 
Spastische Lahmungen bei 

Poliomyelitis 756, 777, 802. 
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Splanchni c usgefa/le, 
- Blutdrucksteigerung und 

298. 
- Herztatigkeit und 550. 
Splan chni cusopera tionen 

621. 
Splenomegalie Gaucher 

und hamolytischer Ikterus, 
Differentialdiagnose 897. 

Sprachst6rungen, Polio­
myelitis acuta 772. 

Stalagmometer 969. 
Stenosen der Luftwege, At­

mungsregulation bei 118. 
Stoffwechsel, Cocain (Co­

cainismus) und 1000, 1025. 
Stoffwechsel prod ukte, 

Blutdrucksteigerung durch 
308. 

Streifenhiigel, Blutdruck­
steigerung und 409. 

Strophan tininj ektione n, 
Blutdruckbeeinflussung 
durch 356. 

Strychnininj ektion, Blut­
druckbeeinflussung durch 
343. 

Stiihle, Cocainismus und 
1022. 

Suggestion (Suggestibilitat), 
Cocainismus und 1033, 
1037. 

Su prarenineinspri tzung, 
Hyperamiereaktion nach 
Sympathektomie, Fest­
stellung durch 643. 

Sympathektomie, peri­
arterielle 629. 

Einleitung und Entwick­
lung der Operation 
629. 

Erfolge (Dauererfolge) und 
ihre U rsachen 687. 

Fernwirkungen 690. 
Folgen, physiologische 636. 
Gefahren und Komplika-

tionen 634. 
Halssympathicusoperati­

onen(s. a. diese) 581. 
Klinische Anwendung 655_ 

Arterienerkrankungen, 
organische 671. 

Elephantiasis 685. 
Frakturen mit verzo­

gerter Konsolidation 
685. 

Gelenkrheumatismus, 
chronischer 686. 

Gliederkrankungen 
verschiedener Art 
678. 

Hautkrankheiten 683. 
Thrombosen 684. 
Trophische St6rungen 

656. 
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Sympathektomie, Tetanie und Saurebasen-
Klinische Anwendung, haushalt, 

Tuberkulose (au/lere, Atmungsst6rungen (-regu-
chirurgische) 686. lation) 159. 

Varizen 684. Blutreaktion 251. 
Vasomotorisch-trophi- Experimentelle T. 253. 

sche Neurosen 668. Guanidintetanie 255. 
Mi/lerfolge und ihre Ur- - Parathyreoprive T. 253. 

sachen 68~. 1- Pylorusverschlu/l 254. 
Sensibilitat und 692. - Spontane menschliche 257. 
Statistik 655. - Vberventilationstetanie 
Stellungnahme zur Ope-' 255. 

tion 694. Thrombosen, Sympathekto-
Technik 631. mie bei 684. 
Tierversuche zum Studium Tonsillen, Endocarditis len-

der Wirkungen ders. ta und 439, 440, 462,473. 
655. Torticollis spasticus, 

Sympathicus, Halssympathicusoperation 
Cocainismus und 1018. 600. 

s. a. Hals-, Brust-, Trige minusneuralgie, 
Bauch-, Becken-, Lum- Halssympathicusopera-
balsympathicus. tionen bei 591. 

Sympathicusneurom 626. Trommelschlagelfinger 
Sympathicusoperationen (-zehen) bei Endocarditis 

(-chirurgie) 562. lenta 454, 468. 
Bauchsympathicus 623. Troparin bei Blutdruckstei-
Beckensympathicus 626. gerung 358. 
Brustsympathicus 621. Trophische St6rungen, 
Epilepsie 581, 582. N ervennahte (-lahmungen, 
Halssympathicus (s. a. Neurosen) und, Patho-

Halssympathicusope. , genetisches 643ff. 
rationen) 581. i - Sympathektomie bei den-

Tierexperimentelle Er- selben 656. 
fahrungen 581. Tuberkulose, 

Inhaltsiibersicht 562. Gelenke, s. Gelenktuber-
Literatur 563. kulose. 
Sympathektomie, periarte- Haut, s. Hauttuberkulose. 

rielle (s. a. Sympath- Icterus haemolyticus· und 
ektomie) 629. 882, 883. 

Syphilis, Sympathektomie bei chir-
Endocarditis lenta und urgischer (au/lerer) 686. 

471. Tumoren, b6sartige, Meio-
Hirnsyphilis, s. diese. stagminreaktion (s. a. 
Icterus haemolyticus und Meiostagminreaktion) 944. 

882. Tur mschadel, Pneumo-

Milztumor bei, und hamo­
lytischer Ikterus, Diffe­
rentialdiagnose 897. 

Wurzelneuritis, Splanch­
nicusoperation 621. 

Systolenausfalle der Herz­
kammern 558. 

Tab e s dorsalis, Gefa/lkrisen 
bei 383. 

Tabeskrisen, operative Be­
handlung 621, 623, 624. 

Tastsinn, Halluzinationen 
desselben bei Cocainismus 
1034. 

Temperaturwechsel, Icte­
rus haemolyticus und 870. 

Tetanie und Saurebasen­
haushalt 251. 

cephalus bei 9Il. 

Vberven tila tions tetanie, 
Saurebasenhaushalt 255. 

Ulcus cruris, s. Unter­
schenkelgeschwiir. 

Un terschenkelgesch wiir, 
- Icterus haemolyticus und 

882. 
- Sympathektomie bei 681. 
Un terschenkels tu m pf, 

Sympathicusoperation bei 
schmerzhaftem 628. 

Uramie, Dyspnoe der Nie­
renkranken bei 137. 

Uro bilinogenurie, 
- Blutdrucksteigerung und 

351. 
- Icterus haemolyticus und 

877. 



Uteruscarcinom, Sympa­
thicusoperation (wegen 
Schmerzen, Blutungen) bei 
inoperablem 627. 

Vaccine behandlung bei 
Endocarditis lenta 474. 

Vaccineurin bei Blutdruck­
steigerung 358. 

Vaginis mus, Beckensym­
pathicusoperation bei 627. 

Vagus, Reiziiberleitungs­
storungen und 553, 559. 

Vagusoperationen, Angina 
pectoris, Beeinflussung 
durch 606. 

Varicen, Sympathektomie 
bei 684. 

Vaso motorische Storungen, 
Blutdrucksteigerung und 
408. 

Vaso motorisch·trophi­
sche Neurosen, Sympath­
ektomie 668. 

Sachverzeichnis. 

Vasotonin bei Blutdruck­
steigerung 358. 

Vegetatives Nervensystem, 
- Blutdrucksteigerung und 

409. 
- Cocain (Cocainismus) und 

1000, 1018. 
Ventrikulographie (s. a. 

Pneumocephalus) 902. 
Verbrennungen, Meiostag­

minreaktion bei 958. 
Verdauungsapparat, Co­

cainismus und 1022, 1023. 
Verdauungsstorungen, 

Icterus haemolyticus und 
869, 881. 

Vergiftungen, Atmungs­
regulation bei 175. 

Verschie bungszei t, Para­
rhythmie und 486, 508, 
509, 520. 

Viridans und seine Bedeu­
tung bei Endocarditis lenta 
434ff. 

Viskositat des Blutes, Blut­
drucksteigerung und 283. 
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Wahnideen (Wahnbildung) 
Cocainismus (Coca.inver­
giftung) und 1057. 

Warmehaushalt, Cocain 
(Cocainismus) und 1000. 

Wundheilung,Sympathicus­
durchschneidung und 582, 
583. 

Wundinfektion, 
Endocarditis lenta und 

438. 
- Sympathektomie und 634. 
Wurzelneuritis, tertiar-

syphilitische, Splanch-
nicusoperation 621. 

Zahneiterung, Endocarditis 
lenta und 439, 440. 

Zentralnervensystem, 
Cocain (Cocainismus) und 

998, 1015. 
Herztatigkeit und ihre Sto· 

rungen bei GefaBveriin­
derungen im 552. 
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Eventratio diaphragmatica (Joh. Bergmann) • 

Febris neuralgica paroxysmalis s. undulans (A. Schittenhelm und H. 
Schlecht, Kiel) . . . . • . . . . . . . . . • . . . • . . . 

Fermente und ihre Bedeutung fiir physiologische und pathologische Vor-
gange im Tierkorper (Hans Guggenheimer, Berlin). • . . . . . . 

Fermentlorschungen, Altere und neuere (P. BergelI) . . . . . . . . . 
Fettleibigkeit und Entfettungskuren (M. Matthes) . : . . . . . . . . 
Fettstolfwechsel im Kindesalter, Physiologie und Pathologie (W. Freund) 
Fiebertemperatur, tiber Ursachen und Wirkungen der (H. Liidke) ..• 
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Band Seite 

13 530-573 

3 73- 99 

2 464-520 
8 316-378 

2 442-463 

11 611-639 
22 245-359 

25 414-476 
21 467-497 

16 1- 31 
18 109-188 
6 192-220 
3 551-600 

16 421-483 

12 363-384 

19 624-738 

16 ~44-278 
2 221-270 

9 349-370 
12 218-326 

Hi 257-364 
16 384-420 

12 913-948 

1 317-351 

24 179-187 

24 310-323 

15 620-714 
14 70- 98 
12 620-665 

12 327-362 

16 484-539 

20 281-367 
1 465-483 

13 81-137 
3 139-185 
4 493-522 
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Fieber, wolhynisches (A. Schittenhelm und H. Schlecht, Kiel) .... 
Fieber, zyklische, unklarer nosologischer Stellung (A. Schittenhelm und 

H. Schlecht, Kiel) • . • . • . . . . . . . . . . . . • . . . . 
Fieber s. a. Warmeregulation. 
Fieberhafte Spatsyphilis innerer Organe (Hermann Schlesinger, Wien) 
Finsenbehandlung bei Pocken (C. H. Wtirtzen) • . . . . . . . . . 
Fischvergiftungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Fleischvergiftungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Flimmerarhythmie (Semerau, Warschau) ............. . 
Fortpflanzung, Tuberkulose und (H. Freund) . . . . . . . . . . . . 
Frankscher Apparat, Untersuchung der Bewegungen des normalen und 

pathologischen Herzens, sowie der zentralen GefaBe (0. HeB). . . 
Friihgeburten, Pflege und Ernahrung der (E. Oberwarth) • 
Fiinftageficber (A. Schittenhelm und H. Schlecht, Kiel) . . . . . . . 

Gallenstcine s. a. Cholelithiasis. 
Gallenstcinbildung, Harn- und (L. Lichtwitz) . . . . . . . . . . . . 
Gallenstcinleiden, Entstehung ders. (A. Bacmeister) ........ . 
Ganscfleischvergiftungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Gartner- und Paratyphusgruppe, Bakterien der, bei Fleischvergiftungen, 

s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
GastroduodenaItraktus, Geschwtirsbildungen des, im Kindesalter (Paul 

Theile, Basel) ...... .. . . . . . . . . . . . . . 
Gaswechsel, respiratorischer, im Sauglingsalter (A. Niemann) . . . . . 
Gastritis, speziell die zur Achylie flihrende, Die chronische (K. Faber) . 
Gastroskopie (H. Elsner) ..... _ . . . . . . . . . . . . . . . 
Gefiillbedingte Stiirungen der Herztatigkeit (Bruno Kisch, Koln a. Rh.) 
Gefiill-Neurosen s. Herz-GefaB-Neurosen. 
Gefiillc, Untersuchung der Bewegungen des normalen und pathologischen 

Herzens, sowie der zentralen GefaBe mit dem Frankschen Apparat 
(0. HeB) .......••.................. 

Gehirnoperationen, druckentlastende, nebst Bemerkungeri tiber Ventrikel-
erkrankungen (G. Anton, Halle) ............... . 

Geisteskrankheiten und Menstruation s. a. Menstruation. 
Gelenkerkrankungen, chronische, des Kindesalters (Emil Rhonheimer, 

Ztirich) . . . . . . . . . . . . . . . 
Genickstarre (F. Goppert) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gerliersche Krankheit s. Schwindelzustiinde. 
Geschlechtsentwicklung, Die vorzeitige (R. Neurath) . . • . . . . . . 
Geschlechtsunterschiede, kiirperliche, im Kindesalter (Paul GroBer, Frank-

furt a. M.) ......................... . 
Geschwiilste, bosartige, Meiostagminreaktion, s. Meiostagminreaktion. 
Geschwiilste, Die Ergebnisse der experimentellen Erforschung der bos­

artigen (C. Lewin) . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . 
Geschwiilste, Die biologisch-chemische Erforschung der bOsartigen (C .. 

Lewin) ........................... . 
Geschwiilste, Die spezifische Diagnostik und die nichtoperative Therapie 

der (C. Lewin) . . . . . . . . . . . . . , . . . . . . . . . . 
Geschwiirsbildungen des Gastroduodenaltraktus im Kindesalter (Paul 

Theile, Basel) ..•................... 
Getreidemehle, Die Bedeutung ders. ftir die Ernahrung (M. Klotz) 
Gifte s. a. Cocainismus. 
GIlte, Uber die Beziehungen der technischen und gewerblichen, zurn 

Nervensystem (H. Zangger) . . . . . . . . . . . . . . . . 
GIaubersalzwiisser s. a. Abflihrkuren. 
GIeichgewicht, chemisches, im menschlichen Harn (Rudolf Kohler) 
GIeichgewichtsstiirungen s. Horstorungen. 
Gliederreflexe, koordinierte des menschlichen Rtickenmarks (A. Bohme) 
GIykogen und Traubenzucker in der Leberzelle, Wechselbeziehung zwischen 

beiden, und ihre Beziehung zur Lehre YOm Pankreasdiabetes (E. J. 
Lesser, Mannheim) • . . . . . . . . . . . . • • . . 

Gonorrhoe im Kindesalter (Ernst WeIde, Leipzig) . . . . . 
GreisenaIter, entzlindliche Pleuraergtisse im (H. Schlesinger) 
Grippe im Kindesalter (H. Risel). . . . . . . . . • . . . 

Band Seite 

16 484-539 

16 484-539 

23 571-594 
14 326-358 

19 134-293 
14 195-230 

14 359-461 
7 191-223 

16 484-539 

8 1- 81 
11 1- 32 

16 302-383 
11 32- 71 
6 491-530 
7 267-278 

21) 548-561 

14 359-461 

19 1- 30 

18 531-572 
4 165-254 

4 46- 81 

22 211-244 

1 157-207 

2 168-220 

8 499-592 

16 302-383 
8 593-696 

I) 355-410 

17 473-561 

17 1- 22 

16 278-301 
18 263-317 
13 138-158 
8 211-253 
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Band 
Hackfleiscbvergiltungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Hiimolytiscber cbroniscber bereditiirer Ikterus, Klinik und Pathogenese 

(Albert Schiipbach, Bern) . . . . . . . . . . . . . . . . . . • 2& 
Harn der Sauglinge (E. Mayerhofer) ......•....... " 12 
Harn, Das chemische Gleichgewicht im menschlichen (Rudolf Kohler). 17 
Harnorgane und Menstruation s. a. Menstruation. 
Harnstelnblldung, Gallen- und (L. Lichtwitz) . . • . • . . . . . . . 13 
Harnuntersuehung, neuere Methoden und ihre klinische Bedeutung (M. 

WeiB, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 22 
Harnwege im Kindesalter, tJber die eitrigen Erkrankungen der (F. GOppert) 2 
Haut, Lichtentziindung, der s. Lichtentziindungen. 
Hautdiphtherie im Kindesalter, Klinik und Diagnose ders. (Lotte Lande, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . • . " 1& 
HautgefiiSe, mechanische Erregbarkeit der Hautmuskeln und (Hans 

Giinther, Leipzig). . . • . • . • . . . • . • . . . . . . . . . 1& 
Hautkrankbeiten, Menstruation und, s. a. Menstruation. 
Hautkrankbeiten und ihre Beziehungen zu Schilddriise und Epithel-

korperchen (Erwin Pulay, Wien) ............... 16 
Hautkrankbeiten und Stoffweebsel, Beziehungen zwischen (B. Bloch) 2 
Hautmuskeln, mechanische Erregbarkeit der Hautgefii.Be und (Hans 

Giinther, Leipzig) . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .• 16 
Hauttuberkulosen im Kindesalter, tJber disseminierte (C. Leiner und 

F. Spieler) . . . . • . . . . . . . . . . . .. .. ...... 7 
Heine-Medlnsehe Krankheit s. a. Poliomyelitis. 
Hemikranie, s. Migrii.ne. 
Heredo-lamlliiire Nervenkrankheiten, Entwicklung und gegenwii.rtiger 

Stand der Anschauungen iiber (R. Bing) . . • . • . . . . . " 4 
Herman-Perutzsebe Luesreaktion, klinische Bewertung und Bedeutung 

ders. (J. Zadek) • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 14 
Herz, Allorhythmien infolge Storungen der Reizbildung und der Reiz­

iibertragung (Fritz Schellong, Kiel). . . . . . . . . . . . • . • 26 
Herz, Untersuchtmg der Bewegungen des normalen und pathologischen 

Herzens, sowie der zentralen Gefii.Be mit dem Frankschen Apparat 
(0. HeB). • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •• 14 

Herz und Krieg (Kiilbs, Koln). • . . . . . . . . . . . . .. 17 
Herzaktion, Mechanismus der, im Kindesalter, seine Physiologie und 

Pathologie (A. F. Hecht) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11· 
Herzalternans (Bruno Kisch, Koln). . . . . . . . . . . . . . . . . 19· 
Herzentziindung, schleichende(Endocarditis lenta) (Rudolf Stahl, Rostock) 26 
Herzlebler, angeborene, Diagnose und Prognose (M. Adelmann) . . . . 12 
Herz-GeliiS-Neurosen (Dimitri Pletnew) . . . . . . . • . . • . . . . 1S: 
HerzgroSe und :J4lutdruck, klinische Bedeutung (R. Geigel) . , . . . . 20 
Herzhypertrophie~ Entstehung der (V. Frhr. v. Weiszii.cker, lfcidelberg) 9. 
Herzkammem, StOrungen der Synergie beider (D. Pletnew) ..... 3 
Herzklappenlebler, Die Mechanik der (E. Stadler) . . • . . . . . .. ~ 
Herzkrankheiten, Menstruation und, s. a. Menstruation. 
Herzmasse und Arbeit (J. Grober) . . . . . . . • • . . . . • . .• 3 
Herzpbysiologie und -patbologie, Studien' auf Grund kardiographischer 

Untersuchungen (Wilhelm Weitz, Tiibingen). . . . . . . . . .. 22 
Herzseblag, Die Unregelmii.Bigkeiten dess. (D. qerhardt) . . . . . .. 1 
Herztiitigkeit, Gefii.Bbedingte Storungen der (Bruno Kisch, Koln a. Rh.) 2& 
Herztonapparat von O. Frank, Untersuchung der Bewegungen des nor-

malen undpathologischen Herzens, sowie der zentralen GefaBe 
mit dem (0. HeB) • • • • • • • • • • • • • • • • • • • '.' .' 14 

HirnsehuSverletzte, praktische und theoretische Ergebnisse aus den Erfah-
rungen iiber (Kurt Goldstein und Frieda Reichmann) . . . . . . 18 

Hirsebsprungscbe Krankbeit (H. Kleinschmidt). . . . . . . . . . .• 9 
Hohenklima als therapeutischer Faktor· (C. Staubli) . . . . . . . .. 11 
Horstorangen and Gleiehgewiehtsstorungen sowie deren Genese bei Parotitis 

epidemica (0. VoB, Frankfurt a. M.) . . . • . . . . . . . . . . 2& 
"Hospitalismus"· der Sii.uglinge (W. Freund). . • . . . . . . . . .. 6 
Hypertoule, genuine, s. Arteriosklerose. ' 
Hypophyse, Funktion und funktionelle Erkrankungen der (L. Borchardt) 3 
Hypophyse s. a. 'Zirbeldriise. 
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Selte 

821-900 
553-619 
473-561 

1- 81 

139-175 
30- 73 

715-746 

620-714 

244-278 
521-566 

620-714 

59-114 

82-133 

462-515 

477-547 

359-461 
48- 79 

324-441 
294-376 
414-476 
143-159 
531-556 

1- 35 
377-421 
429-446 

1- 37 

34- 55 

402-478 
418-441 
548-561 

359-461 

405-530 
300-348 

73-118 

695-704 
333-368 

288-326 
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Icterus gravis, Der habituelle, und verwandte Krankheiten beim Neu· 
geborenen (W. Knoepfelmacher) . • . • • . . . . . • . . . . . 

Idiopathische Odeme im Sauglingsalter (Ludwig F. Meyer) . . . • . . 
Ikterus (H. Eppinger) • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Ikterus, chronischer hereditarer hamolytischer, Klinik und Pathogenese 

(Albert Schiipbach, Bern) . . . . . . . . . .. ..... . 
Ikterus, Pathogenese (Georg Lepehne, Konigsburg). . . . . . . • . . 
Ileum, Rontgendiagnostik und, s. Riintgendiagnostik der Diinndarm· 

erkrankungen. 
Immunitiit und Infektion beim Neugeborenen (F. v. Groer und K. Kas· 

sowitz). . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Immunotherapie bei Scharlach (G. Jochmann) ...•......•. 
Inanition im Sauglingsalter (I. Rosenstern) . . . • . . . . • . . . . 
Infantilismus (G. Peritz). . . • . . • . . . . . • . . . . • . . . • 
Infektion und Immunitat beim Neugeborenen (F. v. Groerund K. Kas· 

sowitz) .....•.•..•......•......•.• 
Infektionskrankheiten, Einrichtungen zur Verhiitung der Dbertragungen 

von, in Kinderspitalern und ihre Beurteilung nach den bisher vor· 
liegenden experimentellen Untersuchungen (0. Hornemann und 
A. Miiller) . . . . . . . • . . • . . . . . . • • • . . . . . • 

Inlektionskrankheiten, Isolierung von (Karl Kassowitz, Wien) . 
Infektionskrankheiten und Menstruation s. a. Menstruation. 
Influenza s. Grippe. 
lunere Sekretion s. a. Nebenschilddriisen. 

Band Seite 

6 205-221 
17 562-619 
1 107-156 

26 821-900 
20 221-280 

13 349-424 
9 157-173 
7 332-404 
7 405-486 

13 349-424 

11 492-524 
24 170-178 

Innersekretorische Erkrankungen und Menstruation s. a. Menstruation. 
Insuflizienz des Magens, Die klinischen Erlilcheinungsformen der motori· 

schen (A. Mathieu und J. Ch. Roux). • . . . . . . . • . . .. 6 252-279 

Jejunum, Rontgendiagnostik und, s. Rontgendiagnostik der Diinndarm· 
erkrankungen. 

JiinglingsaIter, Krankheitenim (F. Lommel) ••.•.••.•••• 6 293-332 

Kakke s. a. Beriberi. 
Kaia-Azar s. Leishmaniosis. 
Kalkstollwechsel des gesunden und des rachitischen Kindes (A. Orgler) 
Kalkstoflwechsel s. a. Nebenschilddriisen, Rachitis. 
Kapillarbeobachtung an der Korperoberflache des Menschen und ihre 

Ergebnisse (Bruno Niekau, Tiibingen) ............ . 
Kardiographische Untersuchungen s. Herzphysiologie und 'pathologie. 
Karlsbader Kur, Die Indikationen der, bei den Erkrankungen der Leber 

und der Gallenwege (S. Lang) ..•••...••.•••... 
Kartoflelvergiftungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Kiisevergiltungen s. Nahrungsmittelvergiftungen .. 
Katheterismus des Duodenums von Sauglingen (A. F. HeB) • . • . • 
Kehlkoplerkrankungen, Rontgenbehandlung mit besonderer Beriicksichti· 

gung der Tuberkulose, s. Rontgenbehandlung. 
Kernschwund, tJber infantilen (J. Zappert) • . . . • . • . • • . • . 
Kind, einziges, Pathologie dess. (Joseph K. Friedjung) . • . • . . •• 
Kindergonorrhoe s. a. Gonorrhoe. 
Kinderspitiiler, Einrichtungen in dens. zur Verhiitung der tJbertragungen 

von Infektionskrankheiten usw. s. Infektionskrankheiten. 

8 142-182 

22 479-554 

3 56- 72 

13 530-573 

6 305-354 
l'i' 23- 47 

KindesaIter, Abdominaltuberkulose s. Abdominaltuberkulose. 
Kindesaiter, chronische Gelenkerkrankungen im (Ernst Rhonheimer, 

Zurich) . • . • • • • • • • • • • • . • • • • • • • • • . •• 18 531-572 
KindesaIter, Geschlechtsunterschiede, korperliche, im (Paul GroBer, Fmnk· 

furt a. M.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22 211-244 
KindesaIter, Geschwiirsbildungen des Gastroduodenaltraktus im (Paul 

Teile, Basel) • • . • . . . • • . . . . . . . • . . • . • . •. 16 302-383 
Kindesalter, Pachymeningitis haemorrhagica interna s. diese. 
Kindesalter, psychische Entwicklung im friihesten, Zeitfolge in derselben 

(0. Heubner). . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . .. 16 1- 3] 
Kindesalter, tJbererregbarkeit im, mit besonderer Beriicksichtigung der 

kindJichen Tetanie (pathologischen Spasmophilie) (Erich Aschen· 
heim) . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . • .. 17 153-294 
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Klimate, inliindische, und ihre Verwendbarkeit an Stelle einiger Aus· 
landsklimate (M. van Oordt, Sanatorium BUhlerhiihe) • . . • . • 

Knochen, Der Verkalkungsvorgarg bei del' EntwickluI1g des (E. Fleuden· 
berg, Marburg, und P. Gyorgy, Heidelberg) .......... . 

Konstitutionslehre, allgemeine klinische (L. Borchardt, Konigsberg) . . 
Krampfkrankheiten, epileptiforme, im Kindesalter, zur Systematik und 

Klinik ders. (Josef HUBler, MUnchen) • 
Kreislaufapparat s. Zirkulationsapparat. 
Kretinismus und Mongolismus (W. Scholz) . . . . . . • . . . . • . 
Kriegsenuresis s. a. Enuresis. 
Kupfertherapie, Tatsachen und Aussichten del' (Grafin v. Linden, Bonn) 

Labgerinnung und Lab (Bang) .•............•.... 
Lage und Lagerung von Kranken in diagnostischer und therapeutischer 

Beziehung (E. Ebstein) • . . . . • • . . . • . . . • . . • . . 
Liingenwachstum des menschlichen Korpers s. Wachstum. 
Leber und Gallenwege s. a. Karlsbader Kur. 
Leberzirrhose, Die Entstehung der, nach experimentellen und klinischen 

Gesichtspunkten (F. Fischler) • . . . . . . . . . . . . . . . . 
Leberkrankheiten und Menstruation s. Menstruation. 
LeberzeIIe, Wechselbeziehung zwischen Glykogen und Traubenzucker in 

der, und ihre Beziehung zur Lehre von Pankreasdiabetes (J. E. Lesser, 
Mannheim) ........•...............•. 

Leishmaniosis inrantum (R. Jemma, Neapel) ........... . 
Lenhartzsche Erniihrungskur, Ernahrungskuren bei Unterernahrungs. 

zusllinden und die (K. KiBling) . . . . . . . . . . . . . . . . 
Leukiimieforschung, Ergebnisse und Probleme del' (0. Naegeli) . . . . 
Leukozyten, Unsere derzeitigen Kenntnisse und Vorstellungen von del' 

Morphologie, Genese, Histiogenese, Funktion und diagnostischen 
Bedeutung del' (A. Pappenheim) .•......... 

Lichtentziindungen der Haut, Pathogenese der (A. Jesionek) • . . . . 
Lipoidstoffe, Die biologische Bedeutung der (1. Bang) • . . . . . . . 
Lues s. a. Syphilis. 
Lues congenita, Prognose und Therapie der (E. WeIde) ......• 
Luesreaktion, Herman.Perutzsche, klinische Bewertung und Bedeutung 

dera. (J. Zadek) . . • . . . . . . . • • • . . . 
Lufteinblasung in die Schadelhohle s. Pneumocephalus. 
Lumbalpunktion (E. Allard) • . . . . . • . . . . • . • 
Lungenbrand (K. KiBling) . . . . . . . . . . . . . . . 
Lungendehnung und Lungenemphysem (N. Ph. Tendeloo) 
Lungenechinokokkus, Der (E. Behrenroth) ............ . 
Lungenerkrankungen, Rontgenbehandlung, mit bcsonuerer Beriicksichti· 

gung der Tuberkulose, s. Rontgenbehandlung. 
Lungenemphysem, Pathologie, Pathogenese und Therapie (R. Staehelin) 
Lungenkrankheiten, Menstruation und, B. Menstruation. 
Lungenphthise, menschliche, Wesen und Gang der tuberkulosen Infektion 

bei Entstehung ders. (A. Bacmeister). . . . . . . . • . . . . . 
Lungenschwindsucht, Die Behandlung der, mit dem kiinstlichen Pneumo· 

thorax (Forlanini) •.•...•........... 
Lungenschwindsucht s. a. Tuberkulose. 

Band 

21 

24 
21 

19 

3 

17 

9 

8 

3 

16 
23 

12 
Ii 

8 
11 

3 

13 

14 

3 
Ii 
6 

10 

14 

12 

9 

J,ungentuberkulose, chirurgische Behandlung, B. Thorakoplastik. 
Lungentuberkulose der Sauglinge s. Sauglingstuberkulose. 
Lymphozytose, experimentelle Begriindung und biologisch.klinische 

Bedeutung (S. Berge), Berlin·Wilmersdorf) • . • • . . . . . . . 20 

Magen s. a. Gastritis, Insuffizienz, Rontgenuntersuchung. 
Magen-Darmkanals, Physiologie des, beim Saugling und alteren Kind 

(A. Uffenheimer) . . • • . • . • . . . . . . . . . . . 2 
Nachtrag zu dieser Arbeit. . . . . . . . . . . . . . 4 

Magengesehwiir, Duodenal· und, Pdthogenese (Arthur Ladwig, Bmslau) 20 
Magengeschwiir s. a. Gastroduodenaltraktus. 
Magengesehwiir s. a. Ulcus ventriculi. 
Magendarmkrankheiten und Menstruation s. Menstruation. 
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Magenkrankheiten, allgemeine Diatetik (A~ Gigon) •••••••.•• 
Malariaforschnng, Neuere Ergebnisse der (H. Werner) •••••••• 
Malariaforsehnng, Neuere Ergebnisse der (Heinrioh Werner, Berlin-Steglitz) 
Masemlibertragung, experimentelle, gesohichtliche und kritische Studie 

(Heinz Zeiss, Hamburg) • .••••.•• _ • • • _ • . • • • 
Mehl s. a. Getroidemehl. 
MehlspeisenvergHtnngen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Meiostagminreaktion bei biisartigen Gesohwiilsten (M. AscoIi, Catania, 

und N. Waterman, Amsterdam) •••.•... __ ••••.• 
Melaenaformen, die verschiedenen, im Sii.ugIingsalter (A. v. Reuss) •• 
Meningokokken-Meningitis, Die (Georg B. Gruber und Fanny Kerschen-

steiner) • _ • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 
Menstrnation, Beziehungen der, zu allgemeinen und organischen Erkran­

kungen (Schickele) I. Teil ••••.•••••.••••••• 
Menstrnation, Beziehungen derselben zu allgemeinen und organischen 

Erkrankungen (G. Schickele, Strallburg) II. Teil •••••••• 
Migriine (Friedrich Schultze, Bonn). • • • • • • • • • • • • • • • • 
Mikromelie s. Zwergwuchs. 
Mileh, Die Biologie der (J. Bauer) • • • • • • • • • . • • • • ••• 
Mileh, gekochte, Wert ders. als Nahrung fiir SaugIinge und junge Tiere, 

Berioht an "The Local Government Board"); Janet E. Lane-Claypon 
M. D. D. So. (Lond.) •••••••••••••••••••• 

Milch s. a. Verdauung. 
MUehBrtige Erglisse, Pathogenese und Klassifikation ders. (S. Gandin) 
MUeh( speisen )vergiftlD!gen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Mineralwiisser, erdige, Uber Wirkungsmechanismus und Anwendungsgebiet 

dera. (Schiitz) • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 
Mongolismns • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 
Mongolismns S. a. Kretinismus. 
Morgagni-Adams-Stokesseher Symptomenkomplex (D. Pletnow) 
Mumps S. Parotitis epidemica. 
Myoneuropathien, endokrines System bei Neuro-, insbesondere bei (Hans 

Curachmann, Rostock). • • • • • • • . • • • • 
Myxodem im Kindesalter (F. Siegert). . • • . • • • 

NahrungsmlttelvergHtnngen, bakterielle (E. Hiibener) • 
NebensehUddrlisen (W. G. ~c Callum) • • • • • . • • • • • . • 
Nephritis naoh dem heutigen Stande der pathologi~ch - anatomischen 

ForschUilg (M. LOhlein) • • • •• ••.• • • • • • • • • • 
Nephritis S. a. Nierenkrankheiten. 
Nephroso S. a. Nierenkrankheiten. .. 
Nervenkrankheiten, Rolle des Scharlachs in der Atiologie der (Neurath) 
Nervensystem S. a. Gifte. 
Nervensystem S. a. Vegetatives Nervensystem. 
Nervensystem, vegetatives, S. Vegetatives. 
Nengeborene (s. a. SaugIings-), Immunitii.t und Infektion: ders. (F. v. Groer 

und K. Kassowitz) • • • • • • • • • • . • • • ~ • • • • • • • 
Nongeborene Kind, Das. Seine physiologischen Schwa.chezustii.nde, seine 

natiirliche Ernii.hrung und die bei derselben entstehenden Schwierig­
keiten (Adalbert Reiohe) ••••••••••••••••••• 

Neurasthenie (0. Veraguth) . . . • . . • . • . • • • • . • • • • • 
Neuropathien, endokrines System bei Myoneuro- bzw. bei (Hans Cursch-

mann, Rostock) ••••••••••••••••••••••• 
Neurose des vegetativen Systems beim Kleinkillde, eigenartige (E. Feer, 

Ziirich) • • . . . . • . . . . . . . • . • . . . . .• . . . • • 
l\I;eurosen, kardiovaskulii.re, S. Herz-Gefall-Neurosen. 
Nenrosen, System der, vom psycho-biologischen Standpunkte (Kohn-

stamm) •••.••••••••.•••••••••••••• 
Neurosen nach Trauma, Die funktionellen (M. Rosenfeld) ••••.• 
Nierenentziindnngen, Die diatetische Behandlung der (F. Widal und 

A. Lemierre) ••••••••••••••••••• 
Nierenkrankheiten, hii.matogene (Walter Frey, Kiel) ••. 

Obstipation, Die chronische (0. Simon) • • • • • • • • • 
Odeme, idiopathische, im Kindesalter (Ludwig F. Meyer). 
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14 1- 69 

7 1- 21 
18 239-362 

20 425-510 

25 944-987 
13 574-615 

15 413-541 

12 385-488 

11) 542-598 
21 47- 70 

5 183-204 

10 635-698 

12 218-326 

9 349-370 
9 565-600 

1 47- 67 

21 467-497 
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9 30-102 
11 569-610 

5 411-458 
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21 467-497 

24 100-122 

9 371-434 
7 22- 58 

4 523-566 
19 422-563 

5 153-182 
17 562-619 
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Odemkrankheit (Max Biirger, Kiel). . . . . . • 
Opsonine und Vakzinationstherapie (A. Bohme) . 
Optoehin, s. Cbemotherapeutische Praparate. 
Organotherapie (L. ::Borchardt, Konigsberg i. Pr.) .••.•.•• 
Osteochondritis deformans coxae juvenilis s. Gelenkerkrankungen, chro-

nische, des Kindesalters. 
Osteomalacie s. a: Kalkstoffwechsel, Nebenschilddriisen. 
Oxyuriasis (Fritz Gqabel, Jena) ....•.•..•••••..• 
Oxyuris vermieularis, Dic Biologie des (Hermann Briining, Rostock). 

Pachymeningitis haemorrhagica interna im Kindesalter (Oskar Rosenberg, 
Berlin) •.•..•....•.....•.•..•....•• 

Pankreasdiabetes, We:lhselbeziehung zwischen Glykogen und Trauben­
zucker in der Leberzelle und ihre Beziehung zur Lehre vom (J. E. 
Lesser, Mannheim) . • • . . • • • • • • • • • • • • . . . • : 

Pankreaserkrankungen, Allgemeine Diagnose der (K. Glaellner) • . . • 
Parathyreoidea s. a. Nebenschilddriisen. 
Paratyphuslnfektlon s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Parotitis epidemica, Hor- und Gleichgewichtsstorungen sowie deren Genese 

bei CO. Voll, Frankfurt a. M.) ••.....•.•.....•. 
Pemphigus neonatorum und Dermatitis exfoliativa (E. Wieland, Basel) 
Perthessche Krankheit s. a. Gelenkerkrankungen, chronische, des Kindes-

alters. 
Pest, Neuere Forschungen tiber die Epidemiologie der (Alex. '1. Lewin) -
Phagozytose s. auch Opsonine. _ _ 
Phosphate, organische und anorganische, im Stoffwechsel (P. Grosser) • 
Phosphaturie (A. v. Domarus, Berlin). • • • • • . . . . • . • . . . 
Physikalische Behandlung der Erkrankungen des Zirkulationsapparates 

(F. M. Groedel) ••.••.•••.•••••.••.•.•• 
Pierre Marie-StriimpeUsche Krankheit s. a. Gelenkerkrankungen, chro­

nische, des Kindesalters. 
Pirquetsches System der Ernii.hrung (B. Schick, Wien) . • • . . • . • 
Plethysmographie und ihre Anwendung als klinische Methode (Georg 

Rosenow, Konigsberg i. Pr.) .••••.•.••.••.• 
Pleuraempyem s. a. Empyem. 
Pleuraergiisse, entziindliche, im Alter (H. Schlesinger) . • • • • 
Pleuraexsudate (-empyeme), Beharidlung s. Pleuritisbehandiung. 
Pleuritis, interlobulii.re (H. DietIen) • • • . . . . • . . • • • • 
Pleuritisbehandlung (A. Bacmeister, St. Blasien) . • . • • • • . 
Pneumocephalus artificialis (G. Liebermeister, Diiren) •.•..... 
Pneumonie, kruppose, Behandlung mit Chinin und Chininderivaten (C. E. 

Cahn-Bronner, Frankfurt a. M.) •.•..•. 
Pneumothorax, kiinstlicher s. Lungenschwindsucht. 
Pocken, Finsenbehandlung bei (C. H. Wiirtzen) ••••••...•. 
Pockenepidemie 1918/19 in Dresden (Th. Arndt) .•.•.•.•..• 
Pockenfestlgkeit, Vakzination und, des deutschen Volkes (A. Kuhn) • _ 
Poliomyelitis acuta, Klinische Studien tiber die zweite grolle Epidemie 

(19ll-1913) in Schweden (Wilhelm Wernstedt, Stockholm) 
Poliomyelitis, Experimentelle (P. H. Romer) 
PoUakinrie s. Enuresis. 
Polynrien (S. Weber und O. Groll) •••..•.••••••. 
Polyzythiimie (Felix Gaisbook, Innsbruck). • • • . • • • • • • . • . 
Prokto-Sigmoskopie in der Diagnostik. Die Stellung der (F. Fleischer) 
Proteinkorpertherapie s. a. Organotherapie. 
Pseudobulbiirparalyse (G. Peritz) • • • . • • • • • . • • . • • • • • 
Pseudogrippe (A. Schittenhelm und H. Schlecht, Kiel) • • . • . • • • 
Pseudolenkiimie (H. Hirschfeld) ••• • . . • • . _ . • . • . • . . 
Pseudolenkiimieartiger Krankheitsbilder im Kindesalter, Zur Differential-

diagnose (E. Benjamin) • • • . • . • . • • • • . . • • • • . • 
Pyschalepilepsie s. a. Krampfkrankheiten. 
Psychisehe Entwieldung des Sii.uglings und jungen Kindes, Zeitfolge in 

derselben (0. Heubner) ....•.•.••••...••••• 
Psychotherapie, Entwicklung und Ergebnisse der, in neuerer Zeit (Mohr) 
Pubertiit, Steinachs Forschungen tiber Entwicklung, Beherrschung und 

Wandlung ders. (Paul Kammerer, Wien) .•.....•.•.. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 25. 
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12 1-142 

18 318-404 

22 106-138 
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20 549-638 

16 278-301 
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26 695-704 
24 47- 65 

10 819-868 

11 ll8-166 
16 219-243 

9 174-205 

16 384-420 

17 80-ll5 

13 138-158 

12 196-217 
18 1- 29 
26 901-943 

21 420-466 

14 326-358 
20 511-548 
14 287-325 

26 705-820 
8 1- 63 

3 1- 33 
21 204-250 
8 300-.315 

1 575-620 
18 484-539 
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16 . 1- 31 
9 459-504 

17 295-398 
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Pulsbewegungen der zentralen GefaBe s. a. Herz (0. HeB) •.. 
PulsunregelmiiBigkeiten s. a. Flimmerarhythmie. 
Pulsus alternans s. Herzalternans. 
Purpuraerkrankungen (Werner Schulz, Charlottenburg.Westend) . 
Pyelitis s. a. Harnwege. 
Pylorusstenose der Sauglinge (J. Ibrahim). . • . • • • . • • • 
Pylorusstenose der Sauglinge, operative Behandlung der (Wilhelm v.Starck, 

Kiel) ............•..............• 
Pylorusstenose der Sii.uglinge, interne Behandlung der (J. Ibrahim, Jena) 

Quintana (s. a. Wolhynisches Fieber) . 

Band 
1( 

16 

1 

24 
24 

16 

Rachitis, l>ie (Max Klotz, Lubeck). . . • . . • . . . . . . . . .. 24 
Rachitis, Die Frage der angebo!enen und der hereditaren (E. Wieland) 6 
Rachitis, Die Pathogenese ¥,nd Atiologie der, sowie die Grundlagen ihrer 

Therapie (Ernst SchloB, Zehlendorf-Berlin) . . • • . • • • . . . 11) 
Rachitis tarda (E. Wieland) • . • . . . • • . • • . • . • . . • •• 13 
Rachitis s. a. Kalkstoffwechsel. 
Rachitis s. a. Nebenschildariisen. 
Rachitische KnochenerkranlHmg, Die pathologisehe Anatomie der, mit 

besonderer Berucksichtigung der Histologie und Pathogenese (G. 
Schmorl) •••.•••.••....•••.•.•...•.. 

Raehitisehe Knoehengewebe, Warum bleibt das - unverkalkt? (F. Leh-
nerdt) •••.•.•••••••••••••••••••••. 

Rauschgifte s. Cocainismus. 
ReDexe, Glieder-, koordinierte, des menschlichen Ruckenmarks (A. Bohme) 
Relraktometrisehe Blutuntersuchung und ihre Ergebnisse fiir die Physio-

logie und Pathologic des Menschen (Emil ReID) . • . • . . • . . 
ReizbUdungsstorungen und Reiziibertragungsstorungen des Herzens, Allo-

rhythmien bei (Fritz Schellong, Kiel) . . .". • . • . • . . . . . 
Relaxatio diaphragmatiea (Eventratio diaphragmatica) (Joh. Bergmann) 
Respiratorischer Gaswechsel im Sauglingsalter s. Gaswechsel. 
Rivanol s. Chemotherapeutische Priiparate. 
Riintgenbehandlung der Lungen- und Kehlkopferkrankungen mit besonderer 

Bcrucksichtigung der Tuberkulose (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) • 
Rontgendiagnose der interlobulii.ren Pleuritis. • .". • •• • • • • • • 
Riintgendiagnostik der Diinndarmerkrankungen (Alfred Weill •••.. 
Rontgenologische Diagnostik in der Kinderheilkunde (P. Reyher) • . • 
Rontgenschiidigungen mit besonderer Berucksichtigung der inneren 

Medizin (K. Engel) •......••.••.•.••••••• 
Rontgenstrahlenlorschung, 25 Jahre (Edgar Wohlisch, Bonn} • • • • • 
Rontgenuntersuehung des Magens und ihre diagnostischen Ergebnisse 

(G. Holzknecht und S. Jonas) ••.•••••••••••••• 
Roteln (B. Schick) • • • • • • • . . . • . • • • • • • • • • . • • 
Riickenmark, Gliederreflexe, koordinierte, dess. beim Mensehen (A. Bohme) 
Ruhr, Die einheimische, im Kindesalter (F. Goppert, Gottingen) 

Salvarsanbehandlung der SyphUis (Wilhelm Gennerich, Kiel) ••••• 
Salzarme Kost in Verbindung mit Brombehandlung bei Epilepsie (A. Ulrich) 
Salzstollweehsel S. Ernii.hrungssWrungen. 
Siingling, der Harn dess. (E. Mayerhofer). • • • • • • • • • • • • • 
Siiuglinge, Entwicklung der Versorgung kranker, in Anstalten (Arthur 

SchloBmann, Diisseldorf) . • . • . . • • • . • • . .• 
Siiuglinge S. a. Duodenum, Neugeborene. 
Siiuglingsalter, MeIaenaformen im (s. diesel. 

4 

6 

17 

10 

21) 
12 

22 
12 
11) 
2 

7 
21 

4 
I) 

17 
11) 

20 
12 

12 

24 

Siiuglingsalter, respiratorischer Gaswechsel im, S. Gaswechsel. 
Siiuglingsempyem S. Empyem. 
Siiuglingsentwickiung, psychische, Zeitfolge in ders. (0. Heubner) • • • 16 
Siiuglingserniihrung, Die biologische Forschung in den Fragen der natiir-

lichen und kiinstlichen (B. Salge). • . • • • 1 
Siiuglingserniihrung S. auch Milch, Zucker. 
Siiuglingsodeme, idiopathische (Ludwig F. Meyer) 17 
Siiuglingstuberkulose (H. Koch) ••...• _ • 14 
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Siiurebasenhaushalt und seine Storungen (Herbert Elias, Wien) . . 
Schiidelhiihle, L~fteinblasung in die, s. Pneumocephalus. 
Scharlach, Die ~tiologie dess. 1. Teil (Felix Schleil3ner) . . . . • . . 
Scharlach, Die Atiologie dess., 2. Teil, Hypothesen, die nicht Bakterien, 

sondern Protozoen zum Gegenstand haben (Georg Bernhardt) 
Scharlach, Immunotherapie b.~i (G. Jochmann) ..........• 
Scharlach, Rolle dess. in der Atiologie der Nervenkrankheiten (Neurath) 
Scharlach, biisartiger Symptomenkomplex bei (V. Hutinel) 
Schilddriise und EpithelKorperchen in ihrer Beziehung zu Erkran-

kungen der Haut (Erwin Pulay, Wien) . _ . . • . • . . . . . . 
Schilddriisen, Neben-, s. Nebenschilddriisen. 
Schlachttierkrankheiten, Erreger von, s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Schlafmittel und ihreWirkungen (einschliel3lich Nebenwirkungen und Ver-

giftnngen) (Albrecht Renner, Altona-Giittingen) . . . . . . • . • 
Schwangerschaftstetanie s. Nebenschilddriisen. 
Schweden, Poliomyelitisepidemie in, s. Poliomyelitis acuta. 
Schwindelzustiinde, Symptomatologie und Pathogenese der (M. Rosenfeld) 
Seele und Kiirper in Fragen der inneren Medizin, Die Abhiingigkeits-

beziehungen zwischen (F. Kraus) •...........•... 
Sekretion, innere, s. a. Nebenschilddriisen. 
Serodiagnostik der Syphilis, Die praktischen Ergebnisse der (J. Citron) 
Sexualitiit, Die kindlicne, und ihre Bedeutung fiir Erziehung und arztliche 

Praxis (Joseph K. Friedjung, Wien) . . . . . . . . . . . . . . 
Sklerose, multiple, gegenwartiger Stand ihrer Erforschung (G. Steiner, 

Heidelberg) .......•................. 
Skorbut (Viktor Salle, Berlin und Max Rosenberg, Charlottenburg-

Westend) •...•.•••.•............•.• 
Skorbut, Der heutige Stand unsercr Kenntnisse yom kindlichen (W. Stoeltz-

ner, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Sommersterblichkeit der Siiuglinge (H. Rietschel) .. . . . . . . . . 
Soorkrankheit, Entwicklung und gegenwartiger Stand der (Fischl, Prag) 
Spiitsyphilis, fieberhafte, in inneren Organen (Hermann Schlesinger, Wien) 
Spasmophilie s. Nebenschilddriisen. 
Spasmophilie s. Obererregbarkeit. 
Spondylitis ankylopoetica (deformans) s. a. Gelenkerkrankungen, chronische, 

des Kindesalter. 
Steinachs Forschungen iiber Entwicklung, Beherrschung und Wandlung 

der Pubertat (Paul Kammerer, Wien) .... . . . 
Stillfiihigkeit, Die (St. Engel; Dortmund) . . . . . . . . . . 
Stillsehe Krankheit s. a. Gelenkerkrankungen, chronische, des Kindes-

alters. 
Stimme und Sprache, Ober die Stiirnngen der (H. Gutzmann) 
Stoffwechsel, Phosphate im (P. Grosser) ....•.... 
Stoffwechsel s. a. Hautkrankheiten. 
Stoffwechsel und vegetatives Nervensystem, s. Vegetatives. 
Stopfmittel s. Darmmotilitat. 
Sympathicusoperationen (-chirurgie) (Max Kappis, Hannover) . . . . . 
Syphilis, angeborene, Probleme der Obertragung ders. (Rietschel) . . . 
Syphilis, Die Prognose der angeborenen (K. Hochsinger) • • . . . . • 
Syphilis, fieb:lrhafte, b::li Spaterkrankungen innerer Organe (Hermann 

Schlesinger, Wien) ..••..•......... 
Syphilis, Salvarsanbehandlung (Wilhelm Gennerich, Kiel) . . . . . . . 
Syphilis s. a. Lues, Serodiagnostik, Tumoren des Magens. 
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Tabes. dorsaiis, Die Therapie der, mit besonderer Beriicksichtigung der 
ti'bungstherapie (Frenkel-Heiden) • . . . . . . • . • • . . . .• 1 518-555 

Tetanie, kindliche s. Obererregbarkeit. 
Tetanie s. Nebenschilddriisen. 
Thorakoplastik, Die extrapleurah, (F. Sauerbruch und H. Elving) 10 869-990 
Thymusdriise, Physiologie und Pathologie der (Hermann Mat,ti). 10 1-145 
Traubenzucker und Glykogen in der Leberzelle, Wechselbeziehung zwischen 

beiden, und ihre Beziehung zur Lehre yom Pankreasdiabetes (E. J. 
Lesser, Mannheim) • . . . . • . • . . . . . . • . . . . . . . 18 278-301 

TrypafJavin, s. Chemotherapeutische Praparate. 
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Trypanosomiasis des Menschen (M. Mayer) . . . . . . . . . . . . . 
Tuberkulose, Die spezifische Diagnostik und Therapie der (Petruschky) 
Tuberknlose und FortpUanzung (H. Freund) 
Tuberkulose des Siiuglingsaiters (H. Koch) . 
Tuberkulose der Sauglinge (0. Aronade) 
Tuberkulose s. a. Bronchialdriisen. 

" s. a. Darmtuberkulose. 
" s. a. Hauttuberkulose. 
" s. a. Lungenschwindsucht. 
" s. a. Thorakoplastik. 

Tuberkulose Infektion, Wesen und Gang ders. bei Entstehung der mensch· 
lichen Lungenphthise (A. Bacmeister). . . . . . . . . . . . . . 

Band 

2 
9 

14 
14 

4 

12 
TuberkulOse Infektion im Kindesalter, Verhiitung (Hans Kleinschmidt, 

Hamburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 24 
Tumoren, bosartige, Meiostagminreaktion, s. diese. 
Tumoren des Magens, Die syphiIitischen, und sonstige syphilitische 

Tumoren der Oberbauchgegend und ihre Diagnostizierbarkeit, mit 
besonderer Beriicksichtigung der mit Hilfe der topographischen Gleit· 
und Tiefenpalpation erzielten Resultate (Th. Hausmann) 

TyphusbazUIen-Ausscheider (-Triiger) s. Dauertrager. 
Typhusforschung, Ergebnisse und Probleme der (W. Fornet) . . . 

tJbererregbarkeit im Kindesalter, mit besonderer Beriicksichtigung del' 
kindlichen Tetanie (pathologischen Spasmophilie) (Erich Aschenheim) 

Ulcus duodeni s. a. Duodenum, Gastroduodenaltraktus, Magengeschwiir. 
Ulcus ventriculi s. a. Magengeschwiir, Melaenaformen. 
Ulcus ventriculi, Die Pathogenese des, mit besonderer Beriicksiehtigung 

der neueren experimentellen Ergebnisse (S. Moller) 
Ulcus ventriculi, interne Therapie (W. Zweig) • . . . . . . 
Untererniihrungszustiinde, Ernahrungskuren bei dens., und die Len· 

hartzsche Ernahrungskur (K. KiBling) . . . . . . • . . . . . . 
Urobilin, Die Lehre yom (Friedr. Meyer.Betz). . . . . • . . . . . . 
Urobilinogenurie und Diazoreaktion, klinische Beobachtungen (Erich 

Saupe, Dresden) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Vakzination und Pockenfestigkeit des deutschen Volkes (A. Kuhn) 
Vakzinationstherapie, Opsonine und (A. Bohme) . . . . . . . • . 
Vanillespeisenvergiftungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Vegetatives Nervensystem und seine Bedeutung fur die Warmeregulation 

und den Stoffwech3el (Erich Toenniessen, Etlangen) . . . . . . . 
Vegetatives Nervensystem, pharmakologische Funktionsprilfung (E. Fried· 
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Generalregister der Bande 1-25. 
Die romischen Zahlen beziehen sich auf den Band, die arabischen auf die Seiten in den 

einzelnen Banden. 

A bdo minalneurosen, 
Sympathicusoperationen 
bei XXV, 623. 

A bdo minaltu ber kulose 
der Kinder XXI, ll7. 

Abdominaltumoren im 
Kindesalter, Rontgen-
untersuchung II, 644. 

Abfuhrmittel, 
Darmmotilitat und XIII, 

250, 267, 289. 
Glaubersalzwasserkuren 

VII, 224. 
Obstipation und V, 182. 
Wirkungsweise XIII, 268. 

A b magerung bei Pankreas­
erkrankungen VI, 47. 

A bn u tzungsq uote (EiweiJ3-
minimum) im Sauglings­
alter II, 513. 

A bortgru ben, Typhus­
dauertrager und X, 803. 

Acanthosis nigricans VI, 
331. 

Acetalspaltung I, 471. 
Acetonamie( -urie), 

Carcinom und II, 189. 
Coma diabeticum s. dieses. 
Kindesalter III, 171. 
Neugeborene XII, 604. 
Pankreaskrankheiten und 

VI, 51. 
Periodische, im Kindes­

alter VII, 242, 255. 
s. a. Acidosis. 

Acetonkorper I, 352. 
- Sauglingsharn XII, 604. 
Acetonurie, s. Acetonamie. 
Achondroplasie, Rachitis 

und VI, 77ff. 
Achylia gastrica, 

Gastritis chronica und VI, 
491, 497, 519ff., 527. 

Magencarcinom und VI, 
522. 

PerniziOse Anamie und 
XXI, 396. 

Acidopeirastik VI, 312. 

Acidosis, 
Atmungsstorungen 

XXV, 133, 159. 
Diabetische I, 404, 406; 

II, llO; IX, 241, 
284ff.; XXV, 133. 

Behandlung II, 113. 
Kindesalter III, 171. 
Rachitische VI, 158, 174; 

XV, 90; XXIV, 286. 
Schwangerschaftsacidosis 

XXV, 159. 
Toxische im Sauglingsalter 

VI, 422. 
Acne vulgaris, juvenile VI, 

331. 
Acusticuserkrankungen, 
- Meningitische Genese der 

parotitischen XXV, 698. 
Adalin XXIII, 286. 
Adams-Stokesscher Sym-

ptomenkomplex II, 436. 
s. a. Morgagni. 

Addisonsche Krankheit, 
Organotherapie XVIII, 

353. 
Urobilinogenurie XXII, 

208. 
Adenoide im Nasenrachen­

raum und Erbsyphilis V, 
ll8. 

AderlaB XII, 890; XV, 143. 
Blutbildung nach XI, 308. 

- Blutrefraktometrie und X, 
578. 

- Unblutiger XV, 178. 
Adipositas dolorosa, 
- Organotherapie XVIII, 

341. 
s. a. Fettsucht Obesitas. 

Adrenalin, 
Eosinophilie und VI, 213. 
Kohlehydratstoffwechsel 

und IX, 246. 
Vegetatives N ervensystem 

und XX, 184, 188. 

Adrenalinamie, 
Basedowsche Krankheit 

X, 153. 
s. a. Nebennieren,Hyper­

adrenalinamie. 
Adrenalin behandlung, 
- Asthma bronchiale XIV, 

277. 
Blutungen XII, 718. 
Diphtherie XIII, 338. 

Adrenalin mydriasis, Pan­
kreasexstirpation und VI, 
58. 

Adrenalin vergiftung, 
Arterionekrose nach I, 287. 

Affektivitat IX, 384. 
Affektneurose IX, 411. 
After, 

Kunstlicher, bei Hirsch­
sprungscher Krankheit 
IX, 346. 

Oxyuriasis und II, 124. 
Agglutinine in der Milch V, 

198, 199. 
Aggressine XII, 67. 
Akridina bko m mlinge 

(Trypaflavin, Rivanol), 
Chemothera peutischer 
Wert XXIII, 515. 

Akromegalie III, 3ll; VI, 
304. 313. 

- Diabetes und IX. 232. 
- Organotherapie XVIII. 

358. 
AkroparastheRien, Sym­

pathektomie bei XXV, 
671. 

Aktinomykose, 
- Allergie llnd V, 515. 
- Lungenaktinomykose, s. 

diese. 
Alalia idiopathica III, 340. 
Albuminurie XII, 808. 

Alimentare der Sauglinge 
XII, 607. 

Carcinom und II, 184. 
Kindesalter lI, 567. 
Koprogene V, 174. 



Generalregister der Bande 1-25. 1159 

Albuminurie, 
Orthostatische (lordoti. 

sche) II, 571; VI, 
323. 

Klinik und Pathogenese 
XII, 821, 850. 

Prognose XII, 897. 
Pubertats· VI, 322. 
Sauglingsalter XII, 611. 
Schwangerschafts. VIII, 

440. 
Therapie XII, 902. 
Thyreogene X, 210. 
Transitorische, und ihr 

Verschwinden bei ge· 
wissen Korperlagen 
VIII, 438, 439. 

s. a. Nephritis, Nieren· 
erkrankungen. 

Al bu mosen, Temperatur· 
erhOhung durch IV, 505. 

Al bu mosurie, 
Bence· Jonessche, und 

Hautkrankheiten II, 
556. 

Carcinom und II, 184. 
Aleudrin XXIII, 286. 
Aleukamien VII, 171. 
Aleukamische Lymphade. 

nosen und Myelosen V, 
242. 

Aleukie XVI, 91. 
Aleuronkorper XV, 313. 
Alkalien, Acetonkorperaus. 

scheidung und I, 389. 
Alkalin urie, konstitutionelle 

XVI,224. 
Alkaliodeme XXIII, 767. 
Alkalireserve des Blutes, 

Veranderungen durch phy. 
sikalische Einwirkungen 
XXV, 173. 

Alkalistoffwechsel, 
- Sauglingsalter I, 325. 
- Tetanie der Kinder XVII, 

34l. 
Alkaloide, Lipoide und III, 

467. 
Alkalopenie III, 17l. 
Alkaptonurie VIII, 454; 

XII, 607. 
Alkohol, 
- Diabetes mellitus und II, 

98. 
s. a. Methyl., Athylalkohol. 

Alkoholis mus, 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertrophie) und 
XXII,46. 

Cocainismus und XXV, 
1019. 

Lungenbrand und V, 46. 
Alkoholvergiftung, Ar· 

terienveranderungen nach 
I, 285. 

Allantoin im Sauglingsharn 
XII, 604. 

Allergie I, 420; V, 459. 
- Chemische (Bloch) II, 535. 
- Theorie der V, 524. 
Allorhyth mien des Herzens 

infolge Storungen der Reiz· 
bildung und Reiziiber· 
tragung XXV, 477. 

Alloxur korpera usschei· 
dung, Carcinom und II, 
183. • 

Alopecie, s. Haarausfall. 
Alter, s. Greisenalter. 
Alterspleuritis XIII, 138. 
Alveolarluft, Atmungs. 

regulation und XXV, 34. 
Al veolarpyorrho e bei 

Amobiasis XVIII, lO4. 
Amaurose bei Scharlach IX, 

139. 
Amenorrhoe, 

Allgemeinerkrank\lngen 
und XV, 595. '. 

Organotherapie XVIII, 
374. 

Aminosauren, 
Acetonkorper und I, 377. 
Ernahrung und XV, 282. 
Fettsauren und I, 383. 
Sauglingsharn XII, 597, 

598. 
s. a. Eiweillzersetzungs· 

produkte. 
Am moniakausscheidung 

bei Carcinomen II, 184. 
Ammoniummagnesium. 

phosphate, Loslichkeit 
XIII, 47. 

Amobenruhr XVIII, 40. 
Amobiasis XVIII, 30. 
Ampullener krankungen 

(Ampulla recti), Prokto· 
sigmoskopie bei VIII, 3lO. 

Am pu ta tionsstii m pfe, 
- Sympathektomie bei tro· 

phischen Storungen an 
denselben XXV, 665. 

A mylenhydrat XXIII, 289. 
Amylenchloral XXIII, 296. 
Amyloidose und Syphilis, 

Fieberzustande XXIII, 
577. 

Anamie XII, 499. 
AderlaB und XV, 176. 
Alimentare des Kindes· 

alters, Geschlechtsunter· 
schiede XXII, 237. 

Aplastische bei Werlhof· 
scher Krankheit ,XVI, 
82. 

Atmungsstorungen (regu· 
lation) bei IV, 32; XXV, 
128. 

Blutbildung bei II, 320. 
Blutungen und XV, 581. 

Anamie, 
Bothriocephalus. XXI, 

368. 
Carcinom· XXI, 409, 4lO. 
Friihgeburten und VII, 

223. 
Hamolytische I, 140. 
Icterus haemolyticus und 

XXV, 871. 
Kinder· II, 160; III,186. 
Lenta· XXV, 447. 
Magengeschwiir und VII, 

561; XIII, 189. 
Mehlnahrung bei Saug. 

lingen und VIII, 669. 
Menstruation undXV, 58l. 
Metaplasien, myeloische 

bei V, 229. 
Odembereitschaftim Saug. 

lingsalter bei XVII, 572. 
Organotherapie XVIII, 

370. 
Perniziose, s. Perniziosa. 
Po~thamie und XXI, 

239. 
Pseudoleukamische der 

Kinder (s. a. Pseudo· 
leukamische) III, 217. 

Syphilis und XXI, 409, 
4lO. 

Urobilinogenurie bei 
XXII,204. 

Anaphylaxie (anaphylakti. 
scher Chok), 

Atmungsstorungen (Saure· 
basengleichgewicht) und 
XXV, 164. 

Blutgerinnung und X, 340. 
ldiosynkrasien und VIII, 

329. 
Konstitution und XXI, 

536. 
Meningitis und XV, 532. 
Milchinjektionen und V, 

194. 
Purpura und XVI, 57. 
Tumordiagnostik und VIII, 

543. 
Aneurysmen, 

Endocarditis lenta und 
XXV, 450. 

- Urobilinogenurie beiXXII, 
205. 

Angina, 
Appendicitis und IX, 18. 
Erythema nodosum und 

XII, 628. 
Kinderlahmung und XXV, 

7S5. 
Plaut·Vincenti und Was· 

sermannreaktion (s. a. 
Plaut·) IV, 365. 

Scharlach und XIII, 438. 
Soor bei XVI, 126. 
Urobilinogenurie (Diazo· 

reaktion) bei XXII, 192. 
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Angina, 
s. a. Tonsillen. 

Angina pectoris, 
KoronargefaBerkrankun -

gen und XXV, 555. 
Lage des Patienten bei 

VIII, 427. 
Sympathicusoperationen 

bei XXV, 60l. 
Vagusoperationen bei . 

XXV, 606££. 

Aortensklerose, Erbsyphi­
lis und V, 118. 

Aortenstenose, 
- Kardiographische Unter­

suchungen XXII, 45l. 
- Mechanik der V, 30. 
Aortitis, 

Endocarditis lenta und sy­
phiIitische XXV, 462, 
465. 

Vasomotoria, Halssympa- • 
thicusoperationen XXV, 
601, 604. 

Salvarsanbehandlung XX, 
416. 

Sympathicusoperation bei 
XXV,62l. 

s. a. Koronarsklerose. 
Anginose XXV, 440. 
Angio m im Gebietder C'arotis 

externa, Halssympathicus­
operation bei, XXV, 593. 

Angstneurose IX, 409. 
- Herzneurose und IX, 554. 
Anilin vergiftungen, 

Nervensystem bei V, 390. 
Ankylostomu minfektio­

nen XXII, 385. 
AnstaItsversorgung der 

kranken Sauglinge und 
ihreEntwicklung XXIV, 
189. 

s. a. Hospitalismus; Saug­
lingsheilanstalten. 

Antianaphylaxie V, 482. 
Antifi brinvergiftung, 

Erythrocytosen bei XXI, 
218. 

Antiketogene Suhstanzen 
und ihre Wirkung I, 386, 
395, 397. 

Antikorper, 
- Carcinomblut II, 200. 
- Milch und 196. 
- Opsonine und XII, 55. 
An tikorper bild ung, 

Allergie und I, 460. 
- Fieber und IV, 51S. 
- Konstitution und XXI, 

536, 562. 
Antipepsin VII, 535. 
Antithrombosin der Leber 

X,304. 
Antitrypsin, Basedowblut, 

Gehalt an X, 254. 
Anus s. After. 
Aorta, 

Arteriosklerose (genuine 
Hypertonie) und, Ront­
genbefunde XXII, 48, 
49.-

Enge (angeborene) der VI, 
313. 

Aortenkla ppenins uffi-
z ienz, 

Kardiographische Unter­
suchungpn XXII, 447. 

Mechanik der V. 27. 

s. a. Mesaortitis. 
A phasie III, 343. 

Hemiplegia postscarlatino­
sa und IX, 138. 

HirnschuBverletzung und 
XVIII. 518. 

Poliomyelitis acuta XXV, 
773, 774. 

Aphthongie III, 345. 
Aponal XXIII, 287. 
Apoplexie, 

Arteriosklerose und I, 310. 
Encephalographie bei 

XXV, 908, 928. 
Pneumocephalustherapie 

XXV,94l. 
Uro bilinogenurie bei XXII, 

209. 
s. a. Hirnblutung, Hemi­

plegie. 
Appendicitis IX, 3. 

Amobiasis und XVIII, 65. 
Chronische IX, 9. 
Kindesalter IX, 6. 
Obstipation und V, 176. 
Oxyuriasis und XXII, 127. 
Pseudoappendicitis, men-

struelle XV, 577. 
Apraxie nach HirnschuBver­

letzung XVIII, 518. 
Arbeit, 
- Herzmasse und III, 34. 

s. a. Muskelarbeit. 
Arbeitstherapie bei Neur­

asthenie III, 425. 
Ar hyth mien des Herzens II, 

41R; XI, 335, 390. 
Kardiographische Unter­

suchungen XXII, 453. 
Klinische Bedeutung II, 

440. 
Krieg und XVII, 54. 
Perpet,uaarhythmie XIX, 

134, 154. 
Physiologische im Kindes­

alter n, 356. 
s. a. Allorrhythmien, PuIs. 

Armarterie, Nervenversor­
gung XXV, 648. 

Armerkrankungen (Neur­
algien, Neurosen), Hals-

sympathicusoperation bei 
XXV, 600. 

Armfesselung, Pleuritis sic­
ca - Behandlung (nach 
Kuhn) durch Zwangslage 
mit VIII, 406. 

Armneuralgien, Halssym­
pathicusoperationen bei 
XXV, 592, 60l. 

Armreflexe XVII, 14. 
Arsacetin VIII, 98. 
Arsen behandlung, 

Blutbildung und XI, 318. 
- Erythrocytosen XXI, 247. 
- Malaria VII, 17. 
- Trypanosomiasis II, 25. 
Arsenkorper, aromatische 

VIII, 90. 
Nebenwirkungen VIII, 

114. 
Therapeutische Anwen· 

dung VIII, 95. 
Arsenophenylglycin VIII, 

99. 
Arsen vergiftung, Nerven­

system bei V, 382. 
Arterien, 

Cocain (Cocainismus) und 
XXV, 1000. 

Denudation XXV, 629. 
Funktionspriifung pIe­

thysmographische XVII, 
102. 

- .1Ifpertonie XXV, 409. 
- kreislaufsregu1ierung und 

XXIII, 16, 40. 
Nervenversorgung XXV, 

648. . 
Rigiditat, juvenile VI, 318. 
Spasmus (traumatischer), 

Sympathektomie XXV, 
678. 

Wachstum in der Pubertat 
VI,298. 

Arterien bl u t, refrakto­
metrische Verhaltnisse X, 
561. 

Arteriener krankungen, 
Experimentell erzeugte I, 

278. 
Nierenkrankheiten und V, 

454. 
Sympathektomie bei orga­

nischen XXV, 671, 675. 
678. 

Arterienmuskulatur, 
Kreislauf und XXIII, 21. 

Arteriosklerose, 
Alkoholismus und XXII, 

46. 
Bleivergiftung und XXII, 

45. 
Blutdrucksteigerung bei 

XXV, 295, 401. 
Elektrokardiogramm 

XXII,50 .. 
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Arteriosklerose, 
Experimentelle I, 272. 
Glaubersalzwassel'kuren 

bei abdomineller VII, 
239. 

Hypertonie, genuine, und 
XXII, 1,42. 

Juvenile VI, 318. 
- Kriegserfahrungen 

XVII,63. 
Kapillarbeobachtungen 

XXII,532. 
Klimakterium XXII, 44, 

48. 
Kriegserfahrungen XVII, 

68. 
Migrane und XXI, 66. 
Organotherapie XVIII, 

380. 
Schwindelzustande bei XI, 

673. . 
Sympathektomie bei 

XXV, 672. 
Zentralnervensystem I, 

298. 
Arthri tis, 

Ankylopoetica und Wirbel­
saulenversteifung VII, 
492, 494. 

Chronische im Kindesalter 
XVIII, 531. 

Gonorrhoische im Kindes­
alter XVIII, 268, 288, 
536. 

Juvenilis deformans 
XVIII, 542, 551. 

Organotherapie XVIII, 
339, 399. 

s. a. Osteoarthritis, Ge­
lenkerkrankungen. 

Arthritismus VIII, 332; 
XXI, 530. 

Fieber im Kindesalter und 
II, 160. 

Hautkrankheiten und II, 
529. 

Kindesalter II, 158. 
Arzneiexantheme II, 332. 
- Erythema nodosum und 

XII, 646. 
Arzneigemische, pharma­

kologische Bedeutung 
XXIII, 556. 

Aseendenso bstipation X, 
466. 

Asci tea, 
Odemkrankheit und 

XVIII,200. 
a. a. Ergiisse. 

Asexualitat XVII, 371. 
Askariden XXII, 387. 
- Biologie XXIV, 211. 
- Blutgifte aus XXI, 380. 
Aspirationsbrand der 

Lunge V, 45. 

Asthenie Stillers VI, 328; 
XXI,558. 

s. a. Enteroptose, Habitus­
formen, Gastroptose, 
Kiirperhaltung, Benob­
tose, Splanchnoptose. 

Asthma, 
Atmungsstiirungen bei IV, 

30. 
Bronchiales, s. Bronchial­

asthma. 

Atmungslahmung bei Po­
liomyelitis acuta XXV, 
775. 

Atmungsorgane (-wege) 
u. deren Erkrankungen, 

Arteriosklerose (genuine 
Hypertonie) und XXII, 
60. 

Arthritismus im Kindes­
alter und II, 161. 

Chlorome VI, 235. 
Cardiales (s. a. Kardial- -

asthma) III, 73. I 
Cocain (Cocainismus) und 

XXV, 1000, 1022. 
Cerebrales del' Hyperto- -

niker XXV, 184. 
Fremdkiirper bei Kindel'll, 

Riintgenuntersuchung 
II, 643. Ekzem und VIII, 363. 

Sauglingsasthma, Ge­
schlechtsunterschiede 
XXII, 238. 

Sexuelles IV. 32. 
Uramisches, . Atmungsstii­

rungen IV, 31. 
s. a. Dyspnoe, Atmungs­

regulation, Uramie. 
Ataxie, 

Cocainismus und XXV, 
1016. 

Friedrichsche, und Innere 
Sekretion XXI, 492. 

Poliomyelitis acuta und 
XXV, 82, 756, 800. 

Scharlach IX, 146. 
A thy lalkohol vergiftun­

gen, Nervensystem bei V, 
387. 

Atmung, 
Chyne-Stokessche I, 54, 

55. 
Coma diabeticum und XI, 

455. 
Darmbewegungen und V, 

158. 
Friihgeburten und VII, 

217. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
227. 

Hiihenklima und Xl, 94. 
Hunger und VII, 359. 
Lage des Patienten und 

VIII, 408. . 
Periodische XXV, 177. 
Reaktionstheorie und ihre 

klinische Bedeutung 
XXV, 23, 24, 187. 

Stiirungen del' auBeren IV, 
1. 

Stottel'll und III, 345. 
Wirbelsaulenversteifung 

und VII, 508, 510. 
Atmungsbewegungen, 

UnregelmaBigkeiten der 
IV, 11. 

At m ungsfreq uenz, Stii­
rungen del' IV, 13. 

Kinder, einzige XVII, 41. 
Lage des Patienten und 

VIII,404. 
Poliomyelitis acuta und 

XXV, 785. 
Polycythiimie und XXI, 

224. 
Pyelocystitis (Cystitis) del' 

Kinder und II, 53. 
Regulation der Atmung 

XXV, 118. 
Spatsyphilitische fieber­

hafte Erkrankungen 
XXIII, 588. 

s. a. Luftwege. 
Atmungspause, Stiirungen 

del' IV, 11. 
Atmungsregulation, phy­

sikalisch-chemische, und 
ihre Stiirungen XXV, 1. 

At mungsstiirungen, 
- Erythrocytosen bei XXI, 

220. 
s. a. Asthma, Atmung, 

Atmungsorgane, Dys­
pnoe, Orthopnoe. 

Atmungstiefe, Stiirungen 
del' IV, 11. 

Atonie, s. Darmatonie, Ma­
genatonie. 

Atoxyl (und seine Derivate), 
therapeutische Anwen-
dung VIII, 93, 95ff. 

A trioven trikular kla p­
penschluB, kardiogra­
phische Untersuchungen 
XXII,411. 

A trioven trikularostiu m, 
rechtes, Fehler dess. und 
ihre Mechanik V, 35. 

A trophie der Sauglinge s. 
Sauglingaatrophie, El'llah­
rungastiirungen. 

A tropin-Cocainwirkung 
XXIII, 562. 

Auge, 
- Atoxylbehandlung und 

VIII, 114. 
Cocain (Cocainismus) und 

XXV, 998, 1018. 
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Auge, 
Chlorom am VI, 239. 
Migrane und XXI, 54. 
Polycythamie und XXI, 

227. 
Rontgenschadigungen VII, 

139. 
Tetanie des Kindes und 

XVII, 217. 
A ugenerkrankungen, 

Genickstarre und IV, 204. 
Halssympathicusopera. 

tionen bei XXV, 598. 
Menstruation und XV, 

593. 
Skorbut und XIX, 88. 
Syphilitische, im Kindes­

alter V, 115, 121. 
Augen h in tergrund, 
- Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
54, 55. 

Endocarditis lenta XXV, 
452. 

Augenmuskellahmungen, 
- Migrane und XXI, 57. 

Nucleare V, 314, 318, 330. 
Kombination mit Fa­

cialislahmungen V, 
322. 

A usdrucksta tigkei ten, 
Neurosen unu IX, 384. 

Ausfalls bedingungen ge­
Wster Stoffe in Losungen 
XVII,477. 

Austrittsblockierung am 
Herzen XXV, 499, 513. 

A utointoxikation, 
- Hautkrankheiten und II, 

530, 532, 543. 
- Obstipation und V, 173. 
Au totransfusions metho­

de Jacobys bei Tuberku­
lose VIII, 419. 

Avitaminosen, Vitamine 
und XXIII, 66. 

A vita minosetheorie der 
Rachitis XXIV, 297ff. 

Acetal XXIII, 290. 
Acetylnirvanol XXIII, 

316. 
Azi d itatsver haltnisse des 

Magens s. Magensaftsekre­
tion, Magengeschwiir, 
Gastritis, Achylie. 

Azotamie und ihre diateti­
sche Behandlung IV, 545. 

Azurgranulation in lym­
phatischen Zellen V, 246. 

Bader behandlung, 
Genickstarre und IV, 233. 
Poliomyelitis acuta XXV, 

818. 
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Baderbehandlung, 
- Plethysmogramm und 

seine Beeinflussung 
durch XVII, 90. 

Baktericidie, Milch und V, 
200, 201. 

Bakterien. 
Darmbakterien (s. a. diesel 

II 355; VIII 620. 
Fiebererzeugung durch IV, 

497. 
Fieberwirkung auf IV, 511. 
N ahrungsmittelvergif­

tungen und IX, 66. 
Opsonine und XII, 57. 
Scharlach und seine Ent­

stehung durch X, 342. 
Soor und, Symbiose XVI, 

134. 
s. a. Dauertrager. 

Balneotherapie del' Kreis-
laufserkrankungen IX, 
181. 

Band wurmerkrankungen 
XXII,399. 

s. a. Taenien-, Helmin­
thiasis, Bothriocephalus. 

Bantische Krankheit, Kin­
desalter III, 214; VI, 546. 

Barlowsche Krankheit XV, 
311, 339. 

Geschlechtsunterschiede 
XXII,239. 

Knochenveranderungen, 
Rontgenuntersuchung 
II, 632. 

Odembereitschaft XVII, 
572. 

Phosphorstoffwechsel XI, 
165. 

Rachitis und IV, 434. 
Skorbut und XIX, lO6; 

XXIV, 66. 
Vitamine und XXIII, 131, 

133. 
Basedowjodin, Natur und 

Wirkung X, 222. 
BasedowscheKrankheitIX, 

384; X, 167. 
Atmungsstorungen IV, 32, 

44-. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
237. 

Haarausfall XVI, 252. 
Halssympathicusopera­

tionen XXV, 593. 
Hauterkrankungen II, 562, 

XVI,250. 
Herz und, Kindesalter XI, 

439. 
Herzneurose und IX, 545. 
Hohenklima und XI, 101. 
Icterus haemolyticus und 

XXV, 881. 

Basedowsche Krankheit, 
Menstruation und XV. 586. 
Nagelanomalien XVI; 256. 
Organotherapie XVIII, 

344. 
Sklerodermie und XVI, 

257. 
Sympathicusreiztheorie 

XXV, 593, 595. 
Urobilinogenurie XXII, 

209. 
Basedowthymus X, 134, 

230. 
- Diagnose und Prognose X, 

627. 
Basensa uregleichgewich t 

(s. a. Saurebasenhaushalt) 
XXV, 192. 

Bathmotrope Funktion des 
Herzens und ihre Bedeu­
tung XXV, 542, 545. 

Bauchlage in diagnostischer 
und therapeutischer Be­
ziehung, 

Albuminurie, transitori­
sche (in der Schwanger­
schaft), Verschwinden 
durch VIII, 439. 

Bleikoliken VIII, 430. 
Differentialdiagnostisches 

VIII, 399. 
DuodenalverschluB VIII, 

431. 
Genickstarre und VIII, 

404. 
Gerhardts, zur Beforde­

rung der Expektoration 
VIII, 414. 

Herzmuskelinsuffizienz 
mit Kyphoskoliose VIII, 
424. 

Ileus VIII, 434. 
Kyphoskoliose und VIII, 

401. 
LungenabszeBperforation 

VIII,417. 
Magendilatation, akute 

VIII,434. 
Magenmotilitiit und VIII, 

428. 
Mediastinaltumor VIII, 

421. 
OrgangemaBheit der VIII, 

395. 
Narkose in VIII, 390. 
Pneumonie und VIII, 409. 

Bauchsympathicusopera­
tionen XXV, 623. 

Bauhinsche Klappe, Insuf­
fizienz, Rontgendiagnostik 
XV, 612. 

Ba zillena us scheider 
(-trager) s. Dauertrager. 

Bech ter ew s Wirbelsaulen­
versteifung (Bs. Krank­
heit) VII, 490. 
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Becken, Geschlechtsunter­
schiede im Kindesalter 
XXII,230. 

Beckenhochlagerung, 
- Chirurgische und gynako­

logische Eingriffe in VIII, 
146. 

Magendilatation, akute 
und VIII, 432, 433. 

Beckenneuralgie (-neuro­
sen), Sympathicusopera­
tionen XXV, 627. 

Beckensympathicus, Ope­
rationen am XXV, 626. 

Bein(gelenk )neuralgien, 
Beckensympathicusopera­
tionen bei XXV, 627. 

Beinreflexe (bewegungen), 
rhythmische XVII, 11, 12. 

Bekleidungsgewerbe, Ty­
phusdauertrager und ihre 
Gefahrlichkeit fiir Arbeiter 
im X, 801. 

Belastungsdefor mi ta ten, 
Rachitis und XIII, 641. 

Bence-Jonessche Albumos­
urie, 

- Hautkrankheiten und II, 
556. 

s. a. Albumosurie. 
Benzinvergiftung. Erv­

throcytosen bei XXI, 2"18. 
Benzolbehandlung der Po­

lycythamie XXI, 246. 
Benzolvergiftungen, Ner-

vensystem bei V, 386. 
Bergell s. a. Leyden. 
Bergh, v. d., s. Hijmans. 
Bergsteigero bsti pa tion 

V, 172. 
Beriberi V, 280; XV, 311. 

Atmungsstorungen (Saure­
basengleichgewicht) bei 
XXV, 164. 

Odemkrankheit und 
XVIII,213. 

Phosphorstoffwechsel bei 
XI, 164. 

- Vitamine und XXIII, 119. 
Beugereflexe XVII, 9. 
Bier mersche Krankheit s. 

Perniciosa. 
Bigeminie II, 429, 430. 
Bilanzstorung des Saug­

lings s. Ernahrungssto­
runge~ 

Bilharziojlis XXII, 393. 
Bilirubinamie s. a. Hyper­

bilirubinamie. 
Biliru bin bestimmung, 

quantitative, im Blut 
XXV, 830. 

Biliru binnach weis, 
Blutserum XXV, 827. 

- Harn XXII, 150. 

Biliru bin urie, Icterus hae­
molyticus und XXV, 877. 

Bisexualitat XVII, 371, 
374. 

Blase, 
- Fotale. Lage VIII, 442. 
- Soor der XVI, 130. 
Blasenentnervung XXV, 

629. 
Blasenneuralgien, Sym­

pathicusoperationen bei 
XXV~ 627. 

Blasenneurose, Enuresis 
und XVIII, 125. 

Blasensohwache, 
- Enuresis und XVIII, 127. 
- Odemkrankheit und 

XVIII, 201. 
Blasenstarre, Enuresis 

und XVIII, 145. 
Blasensteine im Kindes­

alter, Rontgenunter­
suchung II, 644. 

Blasentuberkulose, Sym. 
pathicusoperation bei 
XXV, 627, 629. 

Blei vergi ftung. 
Arterienveranderungen 

nach I, 285. 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
45. 

Bauchlage bei Koliken 
VIII, 430. 

Nervensystem bei V, 374ff. 
Blennorrhoe der kleinen 

Miidchen XVIII, 268. 
Blockierung am Herzen, 

Austritts blockierung 
XXV, 499, 513. 

Flimmerarhythmie und 
XIX, 202. 

Partieller Block XXV, 534. 
Schutzblockierung XXV, 

489, 511. 
Vollkommener Block II, 

435. 
Blut, (Befunde und Unter­

suchung), 
Abdominaltuberkulose der 

Kinder XXI, 168, 169. 
AderlaB und XV, 146, 155. 
Alkalireserve, s. diese. 
Amobiasis XVIII, 46, 73. 
Arterienblut s. dieses. 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
61. 

Atmungsregulation und 
XXV, 45. 

Basedowsche Krankheit 
X, 243, 249. 

Bilirubinnachweis (-be­
stimmung) XXV, 827, 
830. 

Chlorom und VI, 254. 
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Blut, (Befunde und Unter­
suchung), 

Cholesteringehalt XIII, 60. 
Cocain (Cocainismus) und 

XXV, 1001. 
Coma diabeticum, Zucker­

gehalt im XI, 453. 
Diabetes IX, 271. 
Echinokokken (Lunge) 

und X, 520. 
Ekzem bei Kindern und 

VIII, 365. 
Eosinophilie, s. diese. 
Erythema nodosum und 

XII, 640. 
Fermentreaktion s. diese. 
Fliissiger Zustand in den 

GefaBen X, 324. 
Gerinnung, s. diese. 
Gerinnungsgeschwindig­

keit, s. diese. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
228. 

Hamagglutinin- und Ha­
molysinnachweis XXV, 
834. 

Harnsaure und Urate 
im, Losungs- und Aus­
fallsbedingungm XVII, 
539ff. 

Hohenklima und II, 82, 
Hungernde Sauglinge VII. 

365. 
Hyperglykamie s. diese. 
Icterus haemolyticus 

XXV, 871ff. 
Isochemie, Isoionie, Iso­

thermie und Isotonie 
XXIII, 199, 216, 232. 

Kapillarblut, s. dieses. 
Karzinom und II, 194. 
Komplementbindung 

(-ablenkung) s. diese. 
Konstitution und XXI, 

547, .562. 
Kreislaufsregulierung und 

XXIII,25. 
Leishmaniosis infantum 

XXIII, 638. 
Leukamien V, 243. 
Malaria XVIII, 240. 
Meningitis und XV, 497. 
Menstruation und ihr Ein-

fluB auf das XII, 421, 
431. 

MyxOdem X, 249. 
Nephritis, Harnstoffgehalt 

IV, 547. 
Nierenkrankheiten, . hama­

togene und XIX, 505. 
Odem im Sauglingsalter 

und XVII, 600. 
Odemkrankheit XVIII, 

206. 
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Blut, (Befunde und Unter­
suchung), 

Pleuritis im Greisenalter 
und XIII, 15L 

Pocken und XX, 524, 539. 
Poliomyelit,is acuta und 

XXV, 730. 
Polyzythamie XXI, 229. 
Priiiidem des Sauglings­

alters und XVII, 600. 
Pracipitinreaktion s. diese_ 
Refraktometrie und ihre 

Ergebnisse fiir die Phy­
siologie und Pathologie 
des Menschen X, 53L 

Rontgeneinwirkung auf 
das VII, 144. 

Ruhr XV, 214. 
Salvarsanbehandlung bei 

Syphilis congenita und 
XIII, 512. 

Salzaustausch zwischen 
Gewebe und XXIII, 
203. 

Saurebasenhaushalt und 
XXV, 130. 

Serumkrankheit und XVI, 
6L 

Skorbut und XIX, 70. 
Steinbildner, Loslichkeit 

im XIII, 14. 
Stoffaustausch zwischen 

Gewebe und XXIII, 
216, 232. 

Tetanie der Kinder X, 228. 
Tumordiagnostik (Fer­

mentreaktion) und VIII, 
525. 

Venenblut s. dieses. 
Viskositat, s. diese. 

BI u t bild (weiBes und rotes), 
Atmungsstorungen bei 

Veranderungen dess. 
XXV, 127. 

s. a. Leukocyten, Blut, 
Lymphocytose usw. 

Blutbildung XI, 284. 
- Thymus und X, 72. 
Blutbildungsorgane, 

Chlorom und VI, 241, 269. 
Rontgenstrahlenwirkung 

auf die VII, 144. 
s. a. Knochenmark, 

Lymphdriisen, Milz usw. 
Blntdruck, 

AderlaB und XV, 163. 
Arterieller und seine Mes­

sung II, 367; XXIV, 73. 
Arteriosklerose und XIX, 

547; XXII, 25, 48. 
Cocainismus und XXV, 

102L 
Diphtherie und XIII, 328. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
227. 

Blutdruck, 
Hohenklima und XI, 87, 

89. 
Klinisehe Bedeutung XX, 

1, 26. 
Kriegserfahrungen XVII, 

55. 
Menstruation und XII, 

442. 
Nierenkrankheiten, hama­

togene und XIX, 514, 
547. 

Obstipation und V, 175. 
BI u tdru eks teigerung, 

Entstehung und Mecha­
nismus XXV, 265. 

Blutegel, pathogene XXII, 
392. 

BI u tg efaB e, s. GefaB-, Ka­
pillaren, Arterien, Venen. 

Blutgerinnung, 
Pathologie und klinische 

Bedeutung XII, 666. 
Theorie (neue) der X, 275. 
Untersuchungsmethoden 

XII, 688. 
s. a. Gerinnung. 

Blutgerinnungs~zeit, Men­
struation und XII, 695. 

Blutgifte, Parasiten-Blut­
gifte XXI, 371, 376ff. 

Blutinj ektionen, Purpura­
behandlung mit XVI, 104. 

Blutkrankheiten, 
Erythrocytosen bei XXI, 

219. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
237. 

Rontgensehadigung bei ra­
diologischer Behandlung 
von VII, 149. 

Urobilinogenurie XXII, 
203. 

s. a. Anamie, Hamophilie, 
Leukamie, Perniziosa, 
Purpura, Skorbut. 

BI u tkreislauf, s. Kreislauf. 
Blutmengen be"ti m mung, 

plethysmographische 
XVII,98. 

Blutneubildung, AderlaB 
und XV, 167. 

Blutreaktion, aktuelle, und 
ihre Messung XXV, 54. 

Blutregeneration XI, 282, 
288. 

Blutserum, s. Serum. 
Blu tsverwandtschaft, 

Alkaptonurie und VIII, 
460. 

- Rohgewichtskurven und 
VIII, 298. 

Bluttransfusion, 
- Blutungen und XII, 722. 

BI u ttr a n sfusion, 
- Blutzerfall und XII, 513. 

s. a. Transfusion. 
Blutungen, 

Arterjos~lcrose (genuine 
Hypertonie) und XXII, 
54. 

Gerinnungserhohende Mit­
tel gegen XII, 715. 

Hamorrhoidale XII, 715. 
Nachgeburtsblutungen, s. 

diese. 
Organotherapie XVIII, 

394. 
Polycythamie und XXI, 

222. 
Skorbut XIX, 49, 56, 64, 

85. 
Blutversorgung, 

Regulation der XXIII, 
3g. 

Warmeregulation UIld 
XXII, 94. 

Blutzerfall, 
Icterus haemolyticus und 

XXV, 884. 
- Normaler XII, 495. 
- Pathologischer XII, 489. 

s. a. Hamolyse. 
Blutzucker, 
- Physiologisches XXIII, 

350. 
s. a. Diabetes mellitus. 

Blu tzuckerregulation 
XXIII, 338. 

Organe und ihr Einflul3 
auf die XXIII, 373ff., 
434. ' 

Pathologie (und Mechanis­
mus 'der Regulations­
sti:irungen) XXIII, 
438ff. 

Physiologie XXIII, 350, 
414. 

Bothriocephalin XXI, 373. 
Bothriocephalusana mie 

XXI,368. 
Botulismus IX, 78. 
Brady kardie, Odemkrank­

heit und XVIII, 202. 
Bradytrophie der Kinder 

III. 184. 
Brechdur'chfall, Sommer­

sterblichkeit der Sauglinge 
und VI, 394. 

Brombehltndlung der Epi­
lepRie XII, 363; XVI, 42L 

Bro m-Chlor-Antagonis­
mus XVI, 445. 

Bromexa~theme XII, 383. 
Bro mko m binationen, 

Wirkung der XXIII, 559, 
566. 

Bromstomatitis, Prophy­
laxe XII, 384. 

Bromural XXIII, 285. 
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Bronchialasthma XIV, 
231. 

Atmungsregulation bei 
XXV, 121. 

Atmungsstorungen IV, 30. 
Eosinophilie bei VI, 210. 

- Halssympathicusopera­
tionen XXV, 618. 

- Hohenklima und XI, 106. 
- Kindesalter XIX, 564, 594. 

Menstruation und XV, 563. 
Organotherapie XVIII, 

387. 
Rontgenbehandlung XXII, 

367. 
Bronchialdriisen, 
- Anatomie und Topogra­

phie XI, 225ff. 
- Chlorom der VI, 235. 
Bronchialdriisen tu ber­

kulose XI, 219. 
- Diagnose, klinische I, 556. 
- Rontgenuntersuchung II, 

639. 
Bronchialer krankungen, 

Atmungsregulation bei 
XXV, 121. 

- Lagerung, therapeutische 
bei VIII, 412. 

Bronchiektasie, 
- Kindesalter,Rontgenunter-

suchung II, 643. 
Lungenbrand bei V, 47. 
Pleuritis und XVIII, 13. 
Quinckescher Versuch bei 

VIII,415. 
Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 194. 
Bronchitis, 

Atmungsstorungen bei 
putrider und fibrinoser 
IV, 38. 

Chronische im Kindesalter 
XIX, 564, 570. 

Lungenbrand bei putrider 
V,47. 

Menstruation und XV, 
563. 

Odemkrankheit und 
XVIII,209. 

Pleuritis und XVIII, 13. 
RontgenbehandlungXXII, 

36'7. 
Bronchopneu monie, 

Lagerung der Kinder bei 
VIII,405. 

- Pocken und XX, 532. 
- Scharlach und XIII, 442. 
Bronchotetanie im Kindes­

alter XVII, 211; XIX, 564, 
602. 

Brustsympathicusopera­
tionen XXV, 621. 

Bu ch weizen,Hautkrank­
heiten bei Tieren nach 
Fiitterung mit II, 534~, 

Buhlsche Krankheit bei 
Neugeborenen V, 209. 

Biilausche Drainage XVIII, 
24. 

Bulbare Hypertonie XXV, 
408.409. 

Bulbarerkrankungen, 
Kernlahmung, infantile 
und V, 326, 334. 

B ii r g i, Kombinationsgesetz 
bei Arzneimittelmischun­

. gen XXIII, 557, 564, 567. 
Bursitis, gonorrhoische im 

Kindesalter XVIII, 288. 
Buttersaure, Coma diabe­

ticum und XI, 4681f. 

C, s. a. K, Z. 
Cachexia strumipriva, 
- Jodfunktion bei X, 222. 

s. a. Kachexie, Abmage­
rung. 

Calcariurie, Phosphaturie 
und XVI, 225. 

Calciumhunger, Sauglings­
alter VII, 385. 

Cam midgesche Zuckerreak­
tion des Hams VI, 56. 

Canna bis indica, Arzneige­
mische mit XXIII, 559. 

Capillarhypertonie XXV, 
301, 409. 

s. a. Kapillaren. 
Carcino m s. Karzinom. 
Carotis, Halssympathicus­

operationen bei chirurgi­
schen Eingriffen im Gebiet 
der C. externa und interna 
XXV, 593. 

Casein, Abbau XI, 125, 139. 
Cellulose a b bau, 
- Diabetes mellitus und II, 

99. 
- Mehlnahrung (Gemiisenah­

rung) und VIII. 646. 
Cerealien, Eigenfermente 

der VIII, 617. 
Cerebral, s. Zentralnerven­

systcm, Hirn·. 
Che mothera pie, 

Abdominaltuberkulose der 
Kinder XXI, 201. 

AkridinabkOmmlinge (Try­
paflavin, Rivenol) 
XXIII, 5]5. 

Chininabkommlinge, 
(Optochin, Eukupin, 
Vucin) XXIII, 478. 

Trypanosomiasis II, 26. 
Thmoren, bosartige VIII, 

558. 
Cheyne -Stokessche Atmung 

I, 54, 55; IV, 12. 
Chininabko m mlinge, 

(Optochin, Eukupin, 
Vucin), 

Chin ina bkommlinge, 
Chemotherapeutischer 

Wert XXIII, 515. 
- Pneumoniebehandlung 

XXI, 420 . 444 ff. 
Chinin behandl nng, 
- Malaria VII. 9. 
- Pneumonie XXI, 420, 

444ff. 
Chirurgische Krankheiten, 

Lage des Patienten VIII, 
390. 

Chla mydozoen, Scharlach 
und X, 364. 

Chloralamid XXIII, 298. 
Chloralantipyrin XXIII, 

299. 
Chloralhydrat XXIII, 297. 
Chloralose XXIII, 299. 
Chloralurethan XXIII, 

299. 
Chloramie (Chloruramie) 

und ihre diatetische Be­
handlung IV, 531, 543, 
553. 

s. a. Hyperchloramie. 
Chlor bro m-Antagonismus 

XVI,445. 
Chlorfreie Kost s. a. Koch­

salzarme. 
Chloroleukosar ko ma toae 

(-myelosarkomatose) VI, 
286, 289. 

Chlo ro m (Chloroleukamie) 
V, 248; VI, 22]; VII, 
176. 

Blutbefund VI, 254ff. 
Farbstoff VI, 270. 
Geschlechtsunterschiede 

XXII,237. 
Lymphatisches VI, 244, 

255, 266. 
Myeloisches VI, 251, 260, 

268. 
Nosologisehe Stellung und 

Pathogenese VI, 278. 
Ungefarbtes VI, 279. 

Chlorose, 
Acne vulgaris und VI, 331. 
AderlaB und XV, 176. 
Kindesalter III, 212. 
Magengeschwiir und VII, 

561. 
Menstruation und XV, 

582. 
Organotherapie XVIII, 

371. 
Pubertat und VI, 305. 

Chlorretention, Nephritis 
und IV, 542. 

Chlorsubstitution durch 
Brom (bzw. andere Halo­
gene) und deren funktio­
nelle Wirkungen XVI, 456, 
463ff. I 
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Chlorumsatz IV, 534, 536. 
- Sauglingsalter I, 326. 
- s. a. Kochsalzstoffwechsel. 
Cholamie simple familiale 

XXV 867. 
Cholangitis, 

Urobilinogenurie (Diazo­
reaktion) bei XXII, 202. 

s. a. Gallengangserkran­
kungen, Gallenwege. 

CholedochusverschluB, 
U ro bilinausscheidungsver­
hliJtnisse XXII. 200. 

Choleli thiasis XI, 1; XIII, 
198. 

Icterus haemolvticus und 
XXV,879 .. 

Ikterus bei, Entstehung 
XX, 265. 

Karlsbaderkur bei III, 65. 
Obstipation und V, 177. 
Organotherapie und 

XVIII, 367. 
Pseudogallensteinkoliken 

XXV, 880. 
Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 202. 
s. a. Gallenstein-. 

Cholera nostras,Nahrungs­
mittelvergiftungen und 
IX, 99. 

Cholera asiatica. 
- Opsonische Untersuchun­

gen XII, 104. 
- Schutzimpfungen V, 276. 
Choleraepide mie in St. Pe­

tersburg (im Winter 1908 
und 1909) IV, 255. 

Cholesteatosen, lokale 
XIII, 62. 

Cholesterin XIII, 57. 
Gallensteinbildung mit XI, 

9, 14. 
- Icterus haemolyticus und 

XXV, 877. 
Cholesterina mie XIII, 61. 
Choles terins toffwechsel, 

Regulation, vegetative 
XXIII, 199. 

Cholesterintherapie, der 
perniciosen Anamie XII, 
514. 

Cholecystitis, 
- Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 202. 
s. a. Gallenblase. 

Cho ndrodys trophischer 
Zwergwuchs VIII, M. 

- Geschlechtsunterschiede 
XXII,237. 

Chorea, 
Basedowiana X, 249. 
Encephalographie bei Ch. 

minor und Huntington­
scher Ch. XXV, 935. 

Chorea, 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
236. 

Organotherapie XVIII, 
351. 

Poliomyelitis und XXV, 
753. 

Scharlach und IX, 145. 
Therapie XXIV, 1. 

Chro moso menforschung 
XVII,419. 

Chylose Ergiisse, Pathogene­
se XII. 303. 

Cocainismus, Beitrag zur 
Geschichte und Psycho­
pathologic der Rausch­
gifte XXV, 988. 

Cocainnachweis in Leichen­
teilen (Harn) XXV, 1028. 

Cocainpsychose XXV, 
1040. 

Coles "Prone position" 
VIII, 399. 

Colitis (chronica, membra-
nacea, Colica mucosa), 

Diatetik XII, 944. 
Ulcerosa X, 495. 
Vaccinationstherapie XII, 

141. 
Colostrum XV, 386. 
Co ma diabeticum IX, 296. 

Atmungsstorungen IV, 41. 
Saurebasenhaushalt bei 

XXV, 233. 
Symptomatologie und 

Therapie XI, 442. 
Conjunctivitis, 

Amobiasis und XVIII, 
103. 

- Vaccinationstherapie XII, 
140. 

Cotoin und seine Derivate; 
Stopfwirkung XIII, 312. 

Craniota bes congenita VI, 
99. 

Cyanose, Friihgeburten und 
VII, 218. 

Cyanosis afebrilis (icterica 
perniciosa cum haemoglo­
binuria) bei Neugeborenen 
V,207. 

Cy anotischer Ikterus I, 145. 
Cystin, Sedimentierung (Los­

lichkeit) XIII, 48. 
Cystitis, 

Amobiasis und XVIII, 
102. 

Atmungsstorungen IV, 41. 
Kindesalter II, 30. 
Menstration und XV, 566. 
Mineralwasserkuren IX, 

365. 
Cytolysine und Tumor­

diagnostik VIII, 540. 

Darm, 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII 
41. 

Chlorome VI, 237. 
Hungernde Sauglinge VII, 

363. 
Milch und ihr Verhalten im 

I, 516. 
Soor, Pathologisch-Anato­

misches XVI, 147. 
Urobilinbildung im, Theo­

rie XII, 791. 
Darmatonie, Obstipation 

und V, 167, 171. 
Darmbakterien und ihre 

Tatigkeit, 
- Mehlabbau und VIII, 630. 
- Sauglingsalter II, 355. 
Dar m bewegungen, 
- Abfiihrmittel bzw. Stopf­

mittel und XIII, 250. 
- Atmung und V, 158. 
Darmblutungen, 

Skorbut und XIX, 87. 
- Typhus abdominalis XI, 

192. 
Dar mer krankungen, 

Diatetik XIV, I, 14, 35. 
Ekzem bei Kindern mit 

VIII, 350, 364. 
Eosinophilie bei VI, 212ff. 
Menstruation und XV, 

571. 
Pyelocystitis (Cystiti~) der 

Kinder bei II, 34. 
Darmfaulnis XII, 588. 
Dar mgarungen, patholo­

gische im Sauglingsalter, 
Therapie X, 718. 

s. a. Garungs-. ' 
DarmgefaBentnervung 

XXV, 625. 
Darmgeschwiir, rundes, 
- Pathogenese XX, 199. 

s. a. Duodenalgeschwiir, 
Jejunalgeschwiir. 

Darminvagination, Lage­
rungstherapie VIII, 435. 

Darmkanal, 
Abdominaltuberkulose der 

Kinder und 163, 172. 
Carcinom und II, 205. 
Oxyuriasis und XXII, 

126. 
Sauglingsalter, Physiologie 

II, 349. 
Darmlahmung, Organo-

therapie XVIII, 390. 
Darmmotilitat (s.a. Darm­

bewegungen) XIII, 264. 
Darmparasitens. a. Hel­

minthiasis. 
Darmperforation, Abdo­

minaltuberkulose der Kin­
der und XXI, 174, 187. 
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Darmspasmus, Obstipation 
und V, 167ff. 

Darmtuberkulose, 
- Pneumothoraxtherapie 

und IX, 644. 
- Primare II, 143. 
Dar m wan d, Durchlassigkeit, 
- PerniziGse Anamie XXI 

400. 
- Sauglingsalter II, 334. 
Dauertrager-und ihre Be­

handlung, 
Darmerkrankungen, infek­

tiose X, 726. 
Selbstschadigungen der 

Dauertrager durch 
ihre Bakterien X, 
752. 

Tiere als Dauertrager 
X, 801. 

Uberwachung und son­
stige staatliche MaB­
nahmen X, 816. 

Diphtherie XI, 754. 
Meningokokkentriiger IV, 

177, 179, 185 231. 
Poliomyelitis acuta XXV, 

819. 
Typhus abdominalis X, 

726, 755; XI, 205. 
Defiikation, Stellung bei 

der VIII, 451. 
Dekomposition des Saug­

lings, 
Fettstoffwechsel und III, 

182. 
Odembereitschaft XVII, 

572. 
s. a. ErnahrungssWrungen. 

Dekubitalgeschwiir, Sym­
pathektomie bei XXV, 
681. 

Delirien, Cocainismus und 
XXV, 1037. 

Dementia paralytica, s. 
Paralysis progressiva. 

Dementia praecox VI, 
332. 

De me nz , Encephalographie 
bei XXV, 938. 

Dentition, Ekzem und VIII, 
353. 

Denuda tion, arterielle, 
XXV, 629. 

Dermatitis, 
Amobiasisdermatitis 

XVIII, 103. 
Exfoliativa bei Neugebo­

renen XXIV, 47. 
Rontgen- VII, 126. 
Sonnenlichtdermatitis (D. 

solaris) XI, 546. 
s. a. Hautkrankheiten. 

Dermatosen, 
AderlaB bei XV, 177. 

s. a. Hautkrankheiten. 

Dermographie XV, 643, 
683. 

- Kapillarbeobachtungtm 
XXII, 517. 

Diabetes insipidufl III, 19; 
XXIII, 729. 

Organotherapie XVIII, 
360. 

Vegetat,ives Nervensystem 
und XXIII, 219. 

s. a. Polyurien. 
Diabetes mellitus IX, 206. 
- Acetonkorperverwertung 

(Oxydation) bei I, 371. 
Acetonurie und Acidosis 

bei I, 404,406; II 110; 
IX 241, 284fI; XXV, 
133. 

Arteriosklerose (genuine 
Hypertonie) und XXII 
61. 

Arzneibehandlung II, 86. 
AtmungssWrungen IV, 31. 

IV, 41; XXV, 133. 
Blutdrucksteigerung und 

XXV, 402. 
Blutrefraktometrie X, 595. 
Blutzuckerregulations­

sWrungen bei XXIII, 
446. 

Diatbehandlung II, 87. 
Ekzem und VIII, 338. 
Fettleibigkeit und XIII, 

95. 
Formen II, 138. 
Gastritis mit Achylie bei 

VI,526. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter bei XXII, 
237. 

Hautkrankheiten bei II, 
547. 

Herz bei, Kindesalter XI, 
439. 

Hohenklima und XI, 98. 
Hungerdiabetes XXV, 

222. 
Hyperglykamie und Tole-

ranz II, 89. 
Koma, s. Coma diabeticum. 
Lungenbrand bei V, 53. 
Menstruation und XV, 589. 
Mineralstoffwechselsto-

rungen und ihre Bezie­
hungen zum vegetativen 
Nervensystem XXIII, 
228. 

Mineralwasserkuren bei 
IX, 363. 

Odeme bei XXIII, 767. 
Organotherapie XVIII, 

363. 
PankreasdiabeteR, experi­

menteller (s. a. Pan­
kreasdiabetes) XXV, 
231. 

Diabetes mellitus, 
Pneumothoraxtherapie 

und IX, 643. 
Pocken und XX, 536. 
Polyurie bei XXIII, 743. 
Prognose II, 138. 
Sauglingsalter XII, 587. 
Saurebasenhaushalt bei 

XXV, 232, 243. 
Sympathektomie bei Gan­

gran im Verlauf des 
XXV, 678. 

Therapie II, 74. 
Urobilinogenurie XXII, 

208. 
Wassermannreaktion bei 

IV, 368. 
s. a. Glykosurie, Kohle­

hydrat-, Pankreas-, 
Zucker. 

Dial XXIII, 294. 
Dialacetin XXIII, 320. 
Diarrhoeen, 

Obstipation und V, 178. 
- Pankreaserkrankungen 

und VI, 47. 
- Spastische X, 491. 
Diatetik, 

Chloramie (Chloruramie) 
IV, 531, 543, 553. 

Colitis membranacea, XII, 
944. 

Ekzem der Kinder VIII, 
373. 

Entfettungskuren XIII, 
82. 

Epilepsie XII, 368; XVI, 
424. 

Friihgeburten VII, 191. 
Kochsalzarme . Ernahrung 

IV, 534; XII, 363;XVI, 
427. 

Lenharlzsche Ulcuskur 
XII,913. 

Magen- und Darmkrank­
heiten XIV, 1, 14, 35. 

Magengeschwiir XIII, 171. 
Nierenentziindungen IV, 

523. 
Normalkost XIV, 9, 46. 
Obstipation, chronische V, 

179; XII, 937. 
Oxyuriasis XXII, 136. 
Polycythii.mie XXI, 250. 
Tetanie, kindliche XVII, 

285. 
Unterernahrungszusmnde 

XII,913. 
s. a. Ernahrung. 

Diathese, 
Exsudative, s. Exmmda­

tive. 
Hamorrhagische, s. Blut­

krankheiten; Blutungen, 
Hamophilie, Purpura, 
Skorbut. 
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Diathese, 
- Neuropathische, s. Neur­

asthenie, Neuropathie 
(Neuropathenflecke). 

Diathesenlehre VIII, 328, 
332; XVII, 444; XXI, 
509. 

Exsudative Diathese s. Ex­
sudative. 

V erer bungsforschung und 
XVII,447. 

Diazoreaktion, 
- Sauglingsharn XII, 604. 
- Urobilinogenurie und 

XXII, 176. 
Dickdar maffektionen, 

Calcariurie (Phosphaturie) 
bei XVI, 236, 238. 

Funktionsstorungcn, chro· 
nische X, 383. 

s. a. Flexur-, Proktitis, 
Prokto-, Rectal-, Ruhr, 
Sigmaerkrankungen. 

Dickdarmbewegungen X, 
398. 

Didial XXIII, 320. 
Dienstboten und Dienst­

herrschaften als Typhus­
dauertrager X, 181, 801. 

Digestionsapparat, s. a. 
Magendarmkanal, Ver­
dauungsapparat. 

Digitalistherapie I, 68. 
Dinitro benzolvergif­

tungen, Nervensystem 
bei V, 391. 

Diogenal XXIII, 287. 
Diphtherie, 

Allergic bei I, 454; V, 519. 
Bosartiger Symptomen­

komplex XIII, 448. 
Dauertrager und Dauer­

tragerbehandlung XI, 
754, 770, 776, 793. 

Geschlechtsunterschiede 
im Kindesalter . XXII, 
236. 

Hautdiphtherie XV, 719. 
Herz bei, Kindesalter XI, 

413. 
Krampfe XIX, 643. 
Kreislaufsstiirungen bei 

XIII, 313, 324. 
Menstruation und XV, 578. 
Nase XV, 742. 
Opsonische Untersuchun· 

gen XII, 105. 
Organotherapie XVIII, 

399. 
Purpura und XVI, 95. 
Schutzimpfungen nach v. 

Behring XVI, 192. 
Soor nach XVI, 126. 
Stillgeschaft und XV, 385. 
Ubertragungspro blem 

XXIV, 160. 

Diphtherie, 
- Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 192. 
Disposition VIII, 328; 

XVII, 444; XXI, 509. 
Distomumarten. Erkran­

kungen durch XXII, 393, 
397. 

Diurese, 
AderlaB und XV, 158. 

- Bromausscheidung und 
XVI, 452. 

- Pleuritis und XVIII, 13. 
Diuretika III, 13. 
Diuretika mischungen, 

Wirkung von XXIII, 562. 
Doigts morts, Kapillarbe­

obachtungen XXII, 525. 
Do minan te pathologische 

Merkmale, Vererbung 
XVII, 468. 

Driisen, 
Cocain (Cocainismul") und 

XXV, 1000, 1022. 
Endokrine, s. "Innere" 

Sekretion. 
Rontgenschadigungen VII, 

137. 
Driisenerkrankungen, 
- Hohenklima und XI, Ill. 
Diinndar mer krankungen, 
- Rontgendiagnostik XV, 

599. 
Diinndarmsaft, Sauglings­

alter II, 354. 
Duodenalfii tterung, Neu­

geborene XIII, 552. 
Duodenalgeschwiir, 

Cholelithiasis und XIII, 
238. 

Gastroenterostomien und 
VII,543. 

Kindesalter XVI, 302, 345. 
- Katheterismus des 

Duodenums XIII, 
570. 

Knieellenbogenlage bei 
VIII,433. 

Pathogenese XX, 199. 
RontgendiagnoRtik XV, 

606. 
Syphilitisches, Kindesalter 

XVI,340. 
Tuberkuloses, Kindesalter 

XVI,334. 
Uramisches s. Uramie. 

s. a. ·Gastroduodenal-. 
Duodenalhyperplasien, 

syphilitische VII, 286, 308. 
Duodenalkatheteris mus 

bei Neugeborenen XIII, 
532, 538. 

Duodenalsaft, Gallenfarb­
stoffgehalt dess. bei Icterus 
haemolyticus XXV, 878. 

Duodenalschlei mhau t, 
Geschwiirsbildungen bei 
Entziindungen und Stau­
ungszustanden der, Kin­
desalter XVI, 343. 

Duodenalsondierung bei 
spastischer Pylorusstenose, 
der Sauglinge XXIV, 250. 

Duodenalstenose, Hirsch­
sprungsche Krankheit und 
IX, 337. 

DuodenalverschluB 
(-ileus), Lagerungsthera­
pie bei VIII, 431, 334. 

Duodenum, operative Iso­
lierung von N erven und Ge­
faBen des XXV, 625. 

Durstzustand XXIII, 723. 
Dysamie, rachitische XV, 

88. 
Dyschezie X, 462. 
Dysen terie, 
- Purpura und XVI, 96. 

s. a. Ruhr. 
Dysgenitalismus VII, 420. 
Dyskrasie VIII, 327. 
- Rachitis und XV, 120. 
Dyslalien III, 363. 
Dys menorr hoe, Kapillar­

beobachtungen bei spasti­
scher XXII, 529. 

Dyspepsie, 
Cholelithiasis und XIII, 

205. 
Kinderekzem und VIII, 

349. 
Kindesalter (s. a. Ernah­

rungsstiirungen) II, 162. 
Salzstoffwechsel beim 

Saugling und I, 348. 
Dyspnoe, 

Kardiale III, 73; XXV, 
165. 

Uramische, der Nieren­
kranken XXV, 137. 

Zentrogene (cerebrale) 
XXV, 175. 

s. a. Asthma, Atmungs­
regulation. 

Dyspragia intermittens an­
giosclerotica intestinalis, 
G lau bersalzwasserkuren 
bei VII, 239. 

Dysthymismus X, 230. 
Dysthyreogener Infantilis­

mus VII, 419. 
Dysthyreoidismus X, 188, 

219. 
Dystrophien, 

Adiposogenitale, 
- Menstruation XV, 587. 
- Organotherapie XVIII, 

~159. 

Hereditar-syphilitische im 
spateren Kindesalter 
V, Il7, 120, 139. 
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Dystrophien, 
Myotonische, und innere 

Sekretion XXI, 472, 
473. 

Infantilismus und VII, 
450. 

Lipodystrophie und innere 
Sekretion XXI, 479. 

Muskeldystrophie, progres­
sive (Erb) und innere 
Sekretion XXI, 478. 

Dysurie XVIII, 116. 

Echinokokken der Lunge 
X,499. 

Eglatol XXIII, 32l. 
Eheliche Kinder, Sommer-

sterblichkeit VI, 444. 
Eihautsyphilis XII, 176. 
EingeweidegefaBe, 
- Herzto.tigkeit bei Vero.n­

derungen der XXV, 550. 
s. a. Splanchnicusgefo.Be, 

Herzgefo.Be, Hirngefo.Be, 
Koronarsklerose. 

Eisen, BlutbiJdung (-regene­
ration) und XI, 313_ 

Eisenhunger, So.uglings­
alter VII, 387. 

Eisenstoffwechsel im 
So.uglingsalter I, 326. 

EiweiBhunger, So.uglings­
alter VII, 390. 

Ei weiBinj ektionen, 
Krankheitserscheinungen 
nach (!.'. a. EiweiBkorper) 
I, 439. 

EiweiBkorper, 
Acetonkorperbildung und 

I, 384. 
Chemischer Bau und No.hr­

wert XV, 28l. 
Diabetes mellitus und II, 

99, 100. 
Krankheitserscheinungen 

nach Einverleibung ver­
schiedener I, 439; V, 
473, 490. 

MilcheiweiBkorper, s. diese. 
EiweiBmilch XV, 277. 
'EiweiBnahrung, 
- Einseitige XV, 264. 
- Kalkansatz bei So.ug-

lingen und VIII, 168. 
EiweiBquote, dynamogene, 

bei So.uglingen II, 513. 
Ei weiBstoffwechsel, 
- Alkaptonurie und VIII, 

496. 
Blutdrucksteigerung und 

XXV, 410. 
Fermente und XX, 315. 
Fieber und XXII, 100; 

XXIII, 186. 

El1Iebnl_ d. tnD. ~d. 25. 

Ei wei B sto ffw echsel, 
Hohenklima und XI, 96. 
Homogentisinso.ure und 

VIII,476. 
Mehlemo.hrung und Vln, 

652. 
Odeme und, Kindesalter 

XVII, 598. 
Polycythamie XXI, 227. 
Regulation, vegetative 

XXIII, 196. 
So.uglingsalter II, 464. 

Intermedio.rer Stoff-
wechsel II, 513, 520. 

Kiinstliche Emo.hrung 
II, 504. 

Natiirliche Erno.hrung 
II, 495. 

s. a. Stickstoffumsatz. 
EiweiBverdauung, Pan-

kreaserkrankungen und 
VI,54. 

Ei weiBzersetzungspro­
dukte im Ham bei Carci­
nom II, 185. 

s. a. Aminoso.uren. 
Eklampsie, 

Acetonurie bei I, 402. 
AderlaB und XV, 175. 

Blutgerinnung und XII, 
713. 

Hirudinbehandlung XII, 
714, 723. 

Kapillarbeobachtungen bei 
XXII,534. 

Kindesalter (Spo.t-Eklam­
psie, s. a. Kro.mpfe) XIX, 
708. 

Liquorbefunde III, 130. 
Organotherapie und 

XVIII, 339. 
Pleurale beim Pneumo­

thoraxverfahren IX, 
679. 

Stillgescho.ft bei XV, 385. 
Ekzem, 

Asthma bei Kindem und 
VIII,363. 

Kindesalter (So.uglings­
alter) II, 164; VIII, 
316. 

Geschlechtsunterschie­
de XXII, 238. 

Lauseekzem (Flohekzem) 
VIII,346. 

Lichtekzem (Eczema so­
lare) XI, 559 

MyxOdem und XVI, 265. 
Organotherapie XVIII, 

38l. 
Ekzemtod VIII, 368. 
Elekrizi to. t, 

Angriffspunkte und Wir­
kungen im OrganismuB 
II, 442. 

Elektrizito.t, 
Plethysmographische Un­

tersuchungen iiber ihre 
Wirkung XVII, 94. 

s. a. Stromschwankungen. 
Elektrokardiogramm, 

Kardiogramm und XXII, 
465. 

Elektrokardiogra phie XI, 
331, 337. 

- Diphtherie XIII, 34l. 
- Herzneurose IX, 543. 

. s. a. Kardiographie. 
Elektrotherapie bei Zirku­

lationsstorungen IX, 19l. 
Elephanthiasis, Sympath­

ektomie bei XXV, 684. 
Embolien, 

Endocarditis lenta und 
XXV, 455,.470. 

Herdnephritis, hamorrha­
gische und V, 439. 

Lungenbrand und V, 52. 
Sympathektomie blli Gan­

gro.n nach XXV, 678. 
Embryo, 
- Wirbelso.ulenform beim 

VIII,392. 
s. a. Foetus. 

Em bryonalgewe be, 
Tumororzeugung durch 
Transplantation von I, 
164. 

Emetinbehandlung der 
Amobiasis XVIII, 82. 

Emotionsneurose IX, 413. 
Emphysem, 
- Subcutanes (subpleurales) 

beim Pneumothoraxver­
fahren IX, 676. 

s. a. Lungimemphysem. 
Empyem der Pleura (s. a. 

Pleura-, Pleuritis) XVIII, 
3, 23. 

Encephalitis, 
- Epidemics. (lethargica) 

:XXII,245. 
Encephalographie bei 

XXV, 937. 
Halssympathicusopera­

tionen bei Parkinson­
schem Symptomen­
komplex XXV, 592. 

Pneumocephalusthera-
pie bei XXV, 940. 

Hemiplegia IX, 133. 
Scharlach und IX, 152. 
Sklerose, multiple und 10-

kalisierte bzw. dis­
s!'lminierte (nicht­
eitrige) XXI, 220. 

Subcortica.lis chronica 
(Binswanger) I, 308. 

Urobilinogenuria (Diazo­
rea.ktion) bei XXII, 
209. 

74 
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Encephalographie XXV, 
f 902. 

Encephalo malacie, 
Arteriosklerose und I, 310. 

Endarterii tis, 
Kapillarbeobachtungen bei 

XXII,534. 
- Obliterans, Sympathekto­

mie XXV, 673. 
Endokarditis, 

Gonorrhoe und, im Kindes­
alter XVIII, 288. 

Influenza und, Vaccjna­
tionstherapie XII, ]41. 

Schleichende (E. lenta) 
XXV, 4]4. 

Urobilinogenurie (Diazo­
reaktion) bei ulzeriiser 
(schleichender) XXII, 
199. 

Endokrinosen, 
Blutzuckerregulationsstii­

rungen bei XXIII, 446, 
464. 

Kapillarbeobachtungen 
XXII,530. 

Lipomatose und XVI 261. 
Status thymico-Iymphati­

cus und XXI, 542. 
Wasserret,ention bei 

XXIII, 765, 768. 
s. a. "Innere" Sekretion. 

Endothelio me, generali­
sierte, des lymphatischen 
Apparats VII, 187. 

Entamoeba XVIII, 45. 
Enteritis, 

Mineralwasserkuren IX, 
363. 

N ahrungsmittelvergif­
tungen und IX, 47. 

En teroanas to mose bei 
Hirschsprungscher Krank­
heit IX, 346. 

Enterocolitis, Konkre­
mentausscheidung bei 
Kindern II, 163. 

Enteroptose, 
~ Obstipation und V, 162. 

Pubertat und VI, 328. 
s. a. Asthenie, Gastro­
ptose, Habitusformen, 
Kiirperhaltung, Reno­
ptose. 

Entfettungskuren XIII, 
82. 

En t wickl ungss tiirungen 
bei Erbsyphilis V, 139. 

Enuresis XVIII, 116. 
Arthritismus bei II, 165. 
Hochlagerung bei VIII, 

441. 
Kinder, einzige, und XVII, 

41. 
Organotherapie XVIII. 

342. 

Enuresis, 
- Oxyuriasis und XXII, 124. 
Eosinophilie, 

Diathese, eosinophile VI, 
213, 214; XXI, 536. 

Echinokokken (Lungen) 
X, 520. 

Klinische Bedeutung VI, 
192. 

Zellen, eosinophile VI, 196. 
Epididy mitis gonorrhoica 

im Kindesalter XVIII, 
274. 

Epigastrium s. Oberbauch­
gegend. 

Epilepsie, 
Arteriosklerose und I, 311. 
Basedowsche Krankheit 

und X, 209. 
Brombehandlung, 

derne, und 
Grundlagen 
421. 

mo­
ihre 

XVI, 

Diatetische Behandlung 
XYI,424. 

Encephalographie bei 
XXV, 911, 928. 

Halssympathicusopera­
tionen bei XXV, 584. 

HirnschuBverletzung und 
XVIII, 429. 

Kindliche, Anfange ders. 
III, 505. 

- Symptomatische und 
IXenuine III, 584. 

Kochsltlzarme Diat XII, 
363; XVI, 427, 435. 

Liquorbefunde III, 130. 
Lungenbrand bei V, 45. 
Migrane und XXI, 62. 
Myoklonusepilepsie XXI, 

480. 
Organotherapie XVIII, 

339. 
Pneumocephalustherapie 

XXV, 941. 
Saurebasenhaushalt bei 

XXV, 261. 
Scharlach und IX, 142. 
Schwindelzustande bei XI, 

678. 
Sklerose, multiple und 

XXI, 353. 
StillgescMft bei XV, 385. 
Sympathicusoperationen 

bei XXV, 581, 582. 
Tardive Formen I, 311. 
Therapie XII, 363. 
Verbreitung der XVI, 482. 

Epileptiforme Krampfe, 
- Cocainismus und XXV, 

1015. 
s. a. Krampfe. 

Epiphyse, s. Zirbeldriise. 
Epiphysenknorpel, Ge­

lenkrheumatismus im ju-

gendlichen Alter mit ScM­
digung der VI, 330. 

Epiphysenverdickungen, 
rachitische XXIV, 292. 

Epi thelkiirperchen, 
Hauterkrankungen und II. 

553; XVI, 244. 
Hypofunktion und Hyper­

funktion II, 262, 269. 
Physiologie und Pathologie 

II, 221. 
Tetanie der Kinder und 

XVII, 244. 
s. a. Nebenschilddriisen, 

Parathyreoidea, Innere 
Sekretion. 

Er bfaktoren, Latenz der 
XVII, 429. 

Erblichkeit hei Icterus 
haemolyticus XXV, 864. 

s. a. Vererbungs-, Heredo-, 
Erbsyphilis, Rachitis. 

Erbrechen (und Erbroche­
nes), 

Acetonamisches, im Kin-
desalter VII, 242. 

Kinder, einzige XVII, 42. 
Pankreassaft VI, 49. 
Periodisches (zyklisches), 

Kindesalter II, 162; VII, 
242. 

Er bsyphilis (Syphilis con­
genital· 

Alternierende Vererhung 
V, 92. 

Arthritis XVIII, 536, 546. 
Dystrophien im spateren 

Kindesalter V, 117. 
Eihaute XII, 176. 
Eltern und ihre Erkran­

kung bei V, 90, 103; 
XIII, .472. 

Entwicklungsstorungen 
(syphilotoxische) V, 139. 

Epilepsie und III, 588. 
Ernahrung hei XV, 385. 
Heilungen V, 135. 
Kniegelenkerkrankungen, 

fieberhafte, hei XXIII, 
585. 

Knochenerkrankungen, 
Riintgenuntersuchung 
II, 529. 

Lebensfahigkeit der Kin­
der V, 87. 

Melaena neonatorum XIII, 
592. 

Mutter und ihre Behand-
lung V, 97, 102. 

NabelschnurundXII,175. 
Placenta XII, 176. 
Prognose V, 84; XIII, 470. 
Psychoneurotische Schadi-

gungen V, 143. 
Rezidive V, 108, 117. 
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Erbsyphilis, 
Schicksale der Kinder V, 

125. 
Spirochatennachweis XII, 

178. 
Stigmata in spaterer Le­

benszeit V, 120. 
Therapie V, 150; XIII, 

486. 
Todesfalle V, 136. 
tlbertragung XII, 160, 

178, 182. 
Vater und ihre Behand­

lung V, 101. 
Vererbung in die dritte 

Generation V, 146. 
Vererbungsdauer-V, 95. 
Wassermannreaktion XII, 

182. 
Wassermannreaktion bei 

alteren Kindern V, 133. 
Erdalkalien, Kohlehydrat­

zufuhr beim Saugling rind 
ihr EinfluB auf den Um­
satz der I, 339. 

Erfrierungen, Sympathek­
tomie bei XXV, 667. 

Erganzungsnahrstoffe 
XXIII, 80. 

- s. a. Vitamine. 
Ergiisse, milchartige, Patho­

genese und Klassifikation 
XII, 218. 

s. a. Ascites, Exsudate, 
Pleura, Pleuritis. 

Erkaltung, Grippe bei Saug­
lingen und VIII, 225. 

Ermiidung und Neurasthe­
nie IX, 376. 

Ernahrung, 
Atmungsregulation und 

XXV, 80. 
Blutrefraktometrie und 

X,566. 
Darmbakterien(s: a. diesel 

und II 355; VIII 630. 
Einseitige XV, 257, 310. 
Ekzem bei Kindern und 

VIII, 351. 
Friihgeburten VII, 191. 
Getreideinehle und VIII, 

593. 
Hautkrankheiten und II, 

540. 
Kochsalz in der IV, 534. 
Obstipation und V, 172. 
Phosphaturie (Calvariurie) 

und XVI, 238. 
Phosphorverbiridungen, 

hydrolytischer und fer­
mentativer Abbau XI, 
124. 

Pirquetsches System der 
XVI, 384. 

Ruhr und XV, 247. 

rnahrung, 
Sauglingsernahrung s. 

diese. 
Skorbut und XIX, 113. 
Speisen und ihr EinfluB 

auf den Magendarm­
kanal XIV, 14. 

Tetanie und XVII, 255. 
Vitamine und Avitamino­

sen XXIII, 66. 
s. a. Nahrung, Nahrungs .. 

Ernahrungskuren s. Dia­
tetik. 

Ernahrungsstorungen 
des einzigen Kindes XVII, 
38. 

Ernahrungsstorungen d. 
Sauglinge, 

Blutrefraktometrie bei X, 
587ff. 

Darmgarungen, patholo­
gische X, 718. 

Dekomposition (s. a. diesel 
III, 182. 

Gastroduodenalgeschwiire 
bei XVI, 323. 

Grippe und VIII, 229, 243, 
249. 

Intoxikation (s. a. diesel 
III, 182. 

Mehlnahrschaden, s. diesen 
Milchnahrschaden (s. a. 

diesen) III, 182. 
Odembereitschaft XVII, 

572. 
Salzstoffwechsel (s. a. 

neralstoffwechsel sowie 
die einzelnen Salze) I, 
317, 330. 

Sensibilitats- und Intelli­
genzstorungen nach In­
toxikation XXIV, 179. 

Sommersterblichkeit VI, 
369. 

Systematik XXIV, 310. 
Zuckernahrschaden X, 

716. 
Zuckertoleranzverminde­

rung X, 718. 
Ernahrungszustand, Thy­

musausschaltung und X, 
63. 

Erotisierung des Zentral­
nervensystems XVII, 304. 

Ertrunkene, Lagerung 
VIII, 411. 

Erysipel, 
Kapillarbeobachtungen bei 

XXII, 546. 
Menstruation und XV, 

579. 
Stillgeschiift und XV, 385. 

Erythema, 
Induratum Bazin, Kindes­

alter VII, 101. 
- Infectiosum XIV, 71. 

Erythema, 
Nodosum XII, 620. 

- - Urobilinogenurie 
(Diazoreaktion) bei 
XXII,205. 

Erythe me, Kapillarbeobach­
tungen XXII, 520, 539, 
540. 

Erythramie (primare idio· 
pathische Polycythiimie) 
XXI,214. 

s. a. Polyzythiimie. 
Erythrodermia desquama­

tiva VIII, 359. 
Erythromelalgie, 

Kapillarbeobachtungen 
XXII, 522. 

Polycythamie bei XXI, 
226. 

Sympathektomie bei 
XXV, 669. 

Erythrozyten, s. Blut. 
Erythro zytenresis tenz 

XII, 506. 
- Icterus haemolyticus und 

XXV, 835, 873. 
Erythro zytosen (s. a. Poly-

zythiimie) XXI, 214, 218. 
Erziehung, 
- Kinder, einzige XVII, 43. 
- Sexualitat und XXIV, 

123. -
Erziehungse,nstalten, Ty. 

phusbazillentrager in X, 
763. 

Esterspaltung I, 467. 
Eukupin, chemotherapeuti­

scher Wert XXIII, 497. 
Eventflltio diaphragmatica 

XII, 327. 
Exkretionsdermatosen 

II, 564. 
Exophthalmus, Basedow· 

sche Krankheit und X, 
212. 

Expektoration, Gerhardts 
Handgriff in Bauchlage 
und Seitenlage zur Beforde· 
rung der VIIt, 413, 414. 

Exspira tionsstorungen 
IV, 9. 

Exsudate, 
Pleuritis und (s. a. Ascites, 

Ergiisse, Pleura, Pleu­
ritis) XVIII, 5. 

Soor in dens. XVI, 147. 
Exsudative Diathese VIII, 

335; XVII, 446; XXI, 
532. 

Eosinophile und VI, 212. 
Fettstoffwechsel und III, 

183. 
Grippe und VIII, 251. 
Hautkrankheiten und II, 

558. 
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Exsudative I:iathese, 
Mehlnahrung und VIII, 

672. 
- Odembereitschaft XVII, 

572. 
Extrasystolen, 
- Arhythmien (s. a. diese) 

und II, 422, 429. 

F ermente, 
Lipoide und III, 471. 
Muttermilch und XV, 386. 
Peptische in myeloischen 

Zellen V, 245. 
Physiologie XX, 296. 

- SaugIingsharn XII, 612. 
Fermentforschungen I, 

465. Arteriosklerose (genuine 
Hypertonie) und XXII, 
50. 

Fermentreaktion des Blu· 
tes bei Tumoren VIII, 525. 

und Fermenttherapie bei ma· 
lignen Tumoren VIII, 553. 

Flimmerarhythmie 
XIV, 197. 

Kindesalter XI, 382. 
Klinische Bedeutung II, 

429. 
Ursachen XXV, 482. 

Extrareizbildung am Her· 
zen, experimentelle Grund· 
lagen XXV, 485. 

Extre mi ta ten, 
- Rachitis, angeborene, und 

96. 
s. a. Arm., Bein·, Glied·. 

Extre mitatengelenke, 
Wirbelsaulenversteifung 
und VII, 492. 

Extremitatenlahmung, 
- Periodische, und Innere 

Sekretion XXI, 490. 
Poliomyelitis acuta und 

XXV, 781. 

Fette, 
Acetonkorperbildung und 

I, 384. 
Diabetes mellitus und II, 

102. 
Kalkansatz bei Sauglingen 

und XVIII, 169. 
Saurebasenhaushalt des 

Sauglings und seine Be· 
einflussung durch I, 336, 
339. 

Stickstoffumsatz und, 
SaugIingsalter II, 484. 

Fettentartung, akute, der 
Neugeborenen V, 209. 

Fettentziehungsdiat bei 
SaugIingen VII, 399. 

Fettgeschwulste, s. Li· 
pomatose. 

Fetthunger im Sauglings· 
alter VII, 390. 

Facialislahmung, nucleare Fettleibigk~it, s. Adiposi· 
im Kindesalter V 322 323 tas, Obesltas. Fettsucht. 
332. '" I Fettnahrung, einseitige 

Familie, XV, 298. 
Heredofamilare Nerven. Fettsauren, 

krankheiten IV, 82. Acetonkorper und I, 378. 
Syphilis und, s. Erbsyphi. - Aminosauren und I, 383. 

lis. - Carcinom und Ausschei· 
Typhusdauertrager in der dung fluchtiger II, 190. 

X, 774. ' Fettstoffwechsel, 
Farbsubstanzen, Ham· Acetonamie, periodische, 

saure· und Urat&usfall bei der Kinder und VII, 263. 
Beeinflussung durch XVII, - Fermente und XX, 353. 
535. - Fieber und XXIII, 186. 

Fe bris neuralgica paroxysma· Homogentisinsaure und 
lis (undulans) XVI, 484. VIII, 476. 

Feminierung XVII, 309, Kindesalter, Physiologie 
380. und Pathologie III, 139. 

Femoralarterie, Nerven· Lymphocyten und XX, 62, 
versorgung XXV, 649. 146. 

Fermente, s. a. die folgen. Mehlnahrung und VIII, 
den Kopfstichworte. 658. 

Bedeutung fUr physiologi. Neugeborene XV, 373. 
sche und pathologische Odeme und, Sauglings. 
Vorgange im TierkOrper alter XVII, 599. 
XX, 281. Regulation, vegetative 

Carcinomblut und II, 199. XXIII, 198. 
Carcinomgewebe, fermen· Tetanie der Kinder XVII, 

tative Vorgange in dems. 235. 
II, 212. Fettsucht XIII, 82. 

Getreidemehle und ihre Blutrefraktometrie bei X, 
VIII, 617. ,599. 

Fettsucht, 
Ekzem und VIII, 338, 343. 
Glaubersalzwasserkuren 

bei VII, 240. 
Hypophysare III, 323. 
Kindesalter II, 160. 
Organotherapie XVIII, 

339. 
Zirbeldrusenerkrankungen 

und X, 162. 
s. a. Adipositas, Obesitas. 

Fettverdauung, Pankreas· 
erkrankungen und VI, 55. 

Fettwuchs VII, 423. 
Fibrin, Bestandteile und ihr 

Ursprung X, 334. 
Fibrinogen, s. Thrombocym 
Fieber, 

Alimentares IV, 506. 
Cerebrales XXIII, 180. 
Cyklisches, mit unklarer 

nosologischer Stellung 
XVI,532. 

Koprogenes V, 174. 
Neugeborene XV, 376. 
Periodisches (arthritisches, 

urikamisches), im Kin· 
desalter II, 160. 

Spatsyphilis innerer Or· 
gane mit XXIII, 571. 

Stoffwechsel im XXII, 97 ; 
XXIII, 181, 184ff. 

Transitorisches bei Neu· 
geborenen XV, 377. 

- Ursachen und Wirkungen 
dess. IV, 493. 

Warmeregulation im 
XXII, 77.; XXIII, 181, 
184. 

Warmezentrum und seine 
Storungen im XXII, 
103. 

Wasserretention imXXIII, 
763. 

Wesen dess. XXIII, 162, 
191. 

Wolhynisches (s. a. Funf. 
tagefieber) XVI, 484. 

s. a. Korpertemperatur, 
Temperatur .. 

Filariaarten, Infektionen 
durch XXII, 379. 

Fins enbehandlung der 
Pocken XIV, 326, 344. 

Fischvergiftung IX, 82. 
Fistelstimme III, 358. 
Fixation, pathologische, bei 

Neurosen IX, 384, 408. 
Fleckfie ber, 
- Meningitis und XV, 523. 
- Odemkrankheit und 

XVIII, 210. 
Urobilinogenurie (Diazo· 

reaktion) bei XXII, 187. 
Fleiner, s. KuBmaul. 
Fleischbeschau IX, 52. 
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Fleischvergiftung, s. 
Nahrungsmittelvergif· 
tungen. 

Flexurerkrankungen 
(Flexura sigmoidea), Prok· 
tosigmoskopie VIII, 312. 

Flexurvolvulus, Lagerungs. 
therapie VIII, 435. 

Flimmerarhythmie XIX, 
134, 159. 

Flohekzem VIII, 346. 
Flourens, Wachstumsregel 

VIII, 299. 
Fitissigkeitszufuhr, BIut­

refraktometrie und X, 569. 
Folliculi tis scrofulosorum 

VII, 83. 
Folliklis im Kindesalter VII, 

94. 
Forensische Medizin, 
- CocainiRmus und XXV, 

1044. 
s. a. Verbrechen. 

Forstersche Operation bei 
Tabeskrisen XXV, 624. 

Fortpflanzung, . 
- Tuberkulose und XIV, 

195. 
s. a. Nachkommenschaft. 

Foetus, 
Harnblase und ihre Lage 

(wie bei VierftiJllern) 

tuberkulose (s. a. Thorax­
starre) IV, 21. 

Friedreichs Ataxie, Innere 
Sekretion und XXI, 492. 

Frigiditat, Behandlungs­
vorschlage Steinachs zur 
Heilung der XVII, 395. 

Frostschaden, s. Erfrie­
rungen. 

Fruch t bar kei t, Langlebig­
keit und VIII, 299. 

Fruchttod, Acetonurie und 
I, 403. 

Frtihge burten, 
Arhythmie, physiologische 

XI, 361. 
Ernahrung XV, 410. 
Odembereitscha.ft bei 

XVII,572. 
Pflege und Ernii.hrung VII, 

191. 
Schicksal der VII, 119. 

Frtihreife, geschiechtliche, 
bei Madchen und Knaben 
IV, 54, 61. 

Fulguration II, 458. 
Ftinftagefieber XVI, 484. 
- Urobilinogenurie bei XXII, 

186. 
Fungus tuberculosus der Ge­

lenke XVIII, 540. 

VIII, 442. Galle, 
Rachitis des VI, 74. Cholesteringehalt XIII, 64. 
Wachstum XI, 697. 1- Sauglingsalter, Physiologie 

s. a. Embryo. II, 352. 
Frakturen, Sympathekto- Steinbildung (Konkremen. 

mie bei verzogerter Kon- te und Niederschlage) in 
solidation von XXV, 686. der XIII, 54, 71, 75. 

Frambosie, Wassermann- Gallenblase, 
reaktion bei IV, 365. Hydrops der XIII, 243. 

Franks kardiographischer Physiologisches XIII, 211. 
Appara~ und seine An- Spatsyphilis, fieberhafte, 
wendung XIV, 361; XXII, der XXIII, 581. 
405. Typhusbacillentrager und 

Frauenmilch XV, 385. X, 739. 
EiweiJlkorper und ihre Un-. Urobilinogenurie (Diazo-

terschiede in Kuh- und reaktion) bei Erkran-
II, 468. kungen der XXII, 202. 

Gekochte, Wert ftir die Gallenblasenkarzinom, 
Ernahrung von Saug- Cholelithiasis und XIII, 
lingen X, 653. 231. 

- Sii.uglinglll:lpitiilerundderen Gallenfarbstoffbildung, 
Versotgung mit XXIV, anhepatische, bei Icterus 
193, 196. haemolyticus XXV, 884. 

Freiluftbehandlung in Gallenfarbstoffe. 
Sauglingsheilstatten Duodenalsaft bei Icterus 
XXIV, 199. haemolyticus und XXV, 

Fremdkorper in den At- 878. 
mungswegen bei Kindern, Gallensteinbildung und 
Rontgenuntersuchung II XI, 11, 17. 
643. Gallengangserkrankun-

Freuds Psychoanalyse IX, gen, 
495. Diazoreaktion (Urobilino-

Freund, Lehre tiber die Pa- genurie) bei XXII, 202. 
thogenese der Spitzen- Karlsbader Kur bei III, 56. 
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Gallengangskar zino m, 
Urobilinogenurie (Diazo­
reaktion) bei xxn, 201. 

Gallensaure Salze, 
- Abfiihrwirkung XIII, 284. 
- Icterus haemolyticus und 

XXV, 877. 
Gallensteinbildner XI, 9. 
Gallensteine, 
- Bildung XI, 18; XIII, 1, 

54. 
- LOslichkeit der XIII, 235. 
Gallensteinkrankhei t 

XI,1. 
- Pseudogallensteinkoliken 

XXV, 880. 
s. a. Cholelithiasis. 

Gallensteinoperationen 
XIII, 2IOff., 221ff. 

Gallenwege, 
- Icterus haemolyticUB und 

XXV, 879. 
Konkremente und Nieder­

schlage XIII, 54. 
s. a. Cholelithiasis, Gallen­

blase, Gallengangs­
erkrankungen. 

Galvanischer Strom, phy­
siologische Wirkungen II, 
458. 

Gangran, 
- Odemkrankheit und 

XVIII,205. 
- Sympathektomie bei 

XXV, 673, 678. 
Gangstorungen bei Po­

liomyelitis XXV, 757. 
Garungen, s.Darmgarungen. 
Garungsprodukte bei 

Mehlnahrung VIII, 642. 
Gastrische Krisen, 
- Lagerung, therapeutische 

VIII,453. 
s. a. Tabeskrisen. 

Gastritis chronica, 
Achylie und VI, 491, 519ff. 

527. 
- Magengeschwiir und VII, 

557. 
- SklerosiereIide VII, 284. 
Gastroduodenalgeschwti­

re im Kindesalter XVI, 
302. 

s. a. Magengeschwiir, Duo­
denalgeschwiir. 

Gastroenteritis bei Nah­
rungsmittelvergiftlingen 
IX, 52, 97. 

Gastroenterosto mien, 
Duodenalgeschwiir (Jeju­

nalgeschwiir) nach VII, 
543. 

Folgeerkrankungen und 
Rontgendiagnostik XV, 
615. 
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Gastroen terostomien, 
- Insuffizienz der, Rontgen­

untersuchung IV, 473, 
4-82. 

Gastrophiluslarven, Blut­
gifte aus XXI, 376. 

Gastroptose, 
Pubertat und VI, 328. 

- Rontgenuntersuchung IV, 
468. 

s. a. Enteroptose. 
Gastroskopie VII, 267. 
Gastrotoxine, Magen-

geschwiir und VII, 559. 
Gaswechsel, respiratori-

scher, 
- Erwachsene XI, 69. 
- Polycythamie XXI, 232. 
- Sauglingsalter XI, 35, 42, 

61. 
Gaumenbogen, Soor, Pa­

thologisch-Anatomisches 
XVI, 140. 

Ge burtshilfe, Lagen und 
Lagerung der Frau in der 
VIII, 4~3ff. 

Gefii,ngnisse, Typhusbacil­
lentrager in dens. X, 764. 

Gefii,Be, s. die folgenden 
Stichworte, ferner Vaso­
motoren, Arterien, Kapil­
laren. Venen. 

GefaBerkrankungen, 
Blutdrucksteigerung bei 

XXV, 295. 
Blutrefraktometrie X, 613. 
Morgagni - Adams - Stokes 

Symptomenkomplex bei 
I, 56. 

S. a. Arterien-, Arterio­
sklerose, Aortitis, End­
arteriitis, Mesaortitis. 

Gefii,Bkrisen XXV, 383. 
Gefii,B mi ttel, Plethysmo­

graphische Untersuchun­
gen iiber ihre Wirkung 
XVII,93. 

Gefii,Bnerven, Kreislaufs­
regulation und XXIII, 57. 

GefaBneurosen IX, 531. 
- Sympathicusoperation bei 

abdminalen XXV, 623. 
- S. a. Vasoneurosen. 
Gefii,Breflexe, 

Eigenreflexe der GefaBe 
zur Regulierung des 
Kreislaufs XXIII, 62. 

Wachstum und VIII, 293. 
Gefii,Bsyste m, 

Armarterie, S. diese. 
Blut und sein fliissiger Zu­

stand im X, 324. 
EingeweidegefaBe, S. 

Splanchnicus-. 
Femoralarterie, S. diese. 

Gefii,Bsystem, 
Funktionspriifung, ple­

thysmographische XVII, 
102. 

HerzgefaBe, S. diese, ferner 
Koronarsklerose. 

Herzklappenfehler und V, 
20. 

Herztatigkeit und XXV, 
542. 

HirngefaBe, S. diese. 
Hohenklima und XI, 87. 
Obstipation und V, 175. 
Odementstehung im Saug-

lingsalter und XVII, 
615. 

Polycythamie und XXI, 
223, 224, 235. 

Rachitis und XXIV, 268. 
Reize fiir dass. (zwecks Re­

gulation des Kreislaufs), 
und der Mechanismus 
ihrer Vbertragung 
XXIII, 29ff., 51. 

Soor und XVI, 151. 
SplanchnicusgefaBe, S. 

diese. 
Sympathektomie und ihre 

Wirkungen auf das 
XXV, 636. 

Wachstum im Jiinglings­
alter VI, 298. 

Zentrales, Untersuchung 
mit dem Frankschen 
Kardiographen XIV, 
359. 

S. a. Arterien-, Venen-, 
Kapillaren-. 

Gefrierpunktserniedri­
gung des Basedowblutes 
X,250. 

Gehirn, S. Hirn. 
Gehororgan, 

Chlorome am VI, 239. 
S. a. Ohrenkrankheiten, 
HorsWrungen, Mittel­
ohr-. 

Gehorwahrnehmung, Co­
cainismus und XXV, 1018. 

Geisteskrankheiten, 
Cocainwirkung bei XXV, 

1032. 
- Menstruation und XV, 

589. 
S. a. Psychosen. 

Gelatinebehandlung der 
Blutungen XII, 718. 

Gelbfieber,Weilsche Krank­
heit und XV, 45. 

Gelenke, 
Chlorom VI, 242. 
Erythema nodosum und 

XII, 635. 
Kinderlahmung und XXV, 

786. 

Gelenke, 
- Spatsyphilis, fieberhafte 

der XXIII, 585. 
Gelenkerkrankungen, 

Fungos-tuberkulose XVIII, 
540. 

Meningitis und XV, 503, 
525. 

S. a. Arthritis, Osteoarthri­
tis sowie die folgenden 
Stichworte. 

Gelenkrheumatismus, 
Chronischer im Kindes-

alter, Rontgenunter-
suchung II, 636. 

Endocarditis lenta und 
XXV, 438, 439, 441. 

Epiphysenschadigungen 
bei VI, 330. 

Gaetritis mit Achylie bei 
chronischem VI, 526. 

Hohenklima und XI, 100. 
Menstruation und XV, 

581. 
Sympathektomie bei chro­

nischem XXV, 686. 
Urobilinogenurie (Diazo-

reaktion) bei XXII, 204. 
Gelenksyphilis, 
- Fieberhafte XXIII, 585. 
- Kindesalter V, 117. 
Gelenktu berkulose, 
- Kindesalter XVIII, 536. 
- Sympathektomie XXV, 

686. 
Gem iisenahrung, Celiu­

loseabbau bei VIII, 646. 
Genickstarre IV, 165. 

La.ge des Patienten bei 
VIII,404. 

- Vaccinationstherapie XII, 
141. 

s. a. Meningitis. 
Geni taler krankungen, 

Atmungsstorungen (Asth­
ma sexuale) IV, 32. 

Obstipation bei V, 168, 
169. 

Sympathicusoperationen 
bei Neilrosen, Neural­
gien und sonstigen 
schmerzhaften XXV, 
627, 628. 

G eni talor,g ane, 
- Chloroma'VI, 265. 

S. a. Geschlechts-, Ge­
schlechtliche, Urogeni­
talapparat. 

Genu valgum rachiticum, 
XIII, 622. 

Gerbstoffe, Stopfwirkung 
XIII, 310. 

Gerhardt, Bauchlage (Hand­
griff) zur Beforderung der 
Expektoration VIII, 413, 
414. 
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Gerich tliche Medizin, s. Fo· 
rensische, Verbrechen. 

Gerinnung, s. a. Blutgerin-
nung, 

Aderlall und XV, 154. 
Labgerinnung IX, 435. 
Pathologie der X, 335. 
Plasmagerinnung X, 278, 

281. 
Theorie (neue) der X, 275. 

Gerinnungsfordernde und 
-hemmtinde Substanzen X, 
309. 

Gerinnungsgeschwindig­
keit des Blutes bei Base­
dowscher Krankheit X, 
249. 

Gerstenmehl VIII, 673. 
Geruchsstorungen, s. a. 

Sinnesorgane. 
Geschlecht, Wachstum und 

VIII, 289. 
Geschlechtliche Verhalt­

nisse (Abusus, Onanie 
usw.), 

Obstipation und V, 181. 
Phosphaturie und XVI, 

222. 
s. a. Sexualitat, Friihreife, 

Geschlechtsleben. 
Geschlech tsa bhangige 

und geschlechtsunabhan­
gige pathologische Merk­
male (Krankheiten), Ver­
erbung XVII, 469. 

Geschlechtsanlage XVII, 
371ff. 

Geschlechtsbestim mung 
XVII, 380, 419. 

Geschlechtscharaktere, 
sekundare XVII, 301. 

Geschlechtsdriisen, 
- Thymus und X, 76. 

s. a. Keimdriisen, Hoden, 
Ovarien. 

Geschlechtsen twicklung, 
- Vorzeitige IV, 46. 
- Zirbeltumoren und X, 160. 
Geschlech tsle ben, 

Cocainismus und XXV, 
1019. 

s. a. "Geschlechtliche" 
Verhaltnisse, Sexualitat, 
Friihreife. 

Geschlechtsorgane, 
- Soor XVI, 130, 132. 

s. a. Genital-, Urogenital­
apparat. 

GeschlechtsvertauBchung 
XVII, 309, 328. 

Geschmacksstorungen, 
s. Sinnesorgane. 

Geschwiilste, s. Tumoren. 
Geschwiire, s. a. Trophische 

Storungen, Dekubital-, 

Unterschenkelgeschwiire, 
Narbengeschwiir usw. 

Ge<!ichtshaut, Soor XVI, 
147. 

Gesichtskrampf, Halssym­
pathicusoperation bei 
XXV, 591. 

Gesundheitsgewissen IX, 
418. 

Getreide mehle, Bedeutung 
fiir die Ernahrung YIII, 
593. 

Gewebe, 
Odemgenese im Saug­

lingsalter und XVII, 
612. 

Salzaustaus('h zwischen 
Blut und XXIII, 203. 

Stoffaustausch zwischen 
Blut und, regulatorische 
Wirkungen auf Isoionie 
(Isochemie, Isothermie. 
Isotomie) des Blutes 
XXIII,216. 

Zuckerrresorption der 
XXIII,427. 

Gewebsextrakte, koagu­
lierende Wirkull!r X, 296. 

Gewebssoor XVI,~ 151. 
Gewerbekrankheiten, 

Vere;iftungen (s. a. die 
einzelnen Vergiftungen) 
V,355. 

Tiererkrankungen V, 40f. 
Gibbus, s. Kyphoskoliose. 
Gicht, 

Arteriosklerose (genuine 
Hypertonie) und XXII, 
45. 

Ekzem und VIII, 338, 342. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
237. 

Hautkrankheiten bei II, 
552. 

Icterus haemolyticus und 
XXV, 882. 

Migrane lind XXI, 51. 
Mineralwasserkuren IX. 

363. 
Obstipation und V, 177. 
Urobilinogenurie XXII, 

208. 
Wirbelsaulenversteifung 

und VII, 490. 
Gifte, 
- Gewerbliche und technische 

in ihren Beziehungen 
zum Nervensystem 
V,355. 

Tiervergiftungen V, 
405. 

Hungernde Siiuglinge und 
ihre Resistenz gegen 
VII,370. 

Gifte, 
Rauschgifte, Geschicht-

liches und Psycho­
pathologischesXXV, 
988. 

s. a. Vergiftungen. 
Giftkombinationen und 

ihre Wirkung auf das Ner­
vensystem V, 405. 

Gigantismus VII, 421. 
G lau bersalzwasser, Ab­

fiihrkuren und VII, 224. 
Glaukom, Halssympathicus­

operationen bei XXV, 
598. 

Gleichgewicht, chemisches, 
Harn des Menschen. XVII, 

474. 
- Harnsiiureloslichkeit und 

XVII,544. 
- Losungen XVII, 477. 
G leichgewich tsstorungen 

CocaiBismus und XXV, 
1016. 

- Parotitis epidemica und 
XXV, 695. 

Gleitpalpation, Tiefen-
und, bei Tumoren der 
Magen- und Oberbauch­
gegend VII, 279, 294. 

Glieder, s. a. Extremitiiten. 
G lieder krankungen, 

Sympathektomie bei ver­
schiedenen XXV, 678. 

Gliederschmerzen, Calca­
. riurie (Phosphaturie) und 

XVI,237. 
G liedreflexe, koordinierte 

des menschlichen Riicken­
marks XVII, 1. 

Gliose, perivaskulare I, 309. 
Glomerulonephritis V, 

430. 
- Hydrops bei XXIII, 774. 
Glucuronsaure im Neu­

geborenenharne XII, 594. 
Glykamie, s. Hyperglyk­

amie. 
Glykogen und Traubenzuk­

ker, in der Leberzelle und 
ihre Bedeutung fiir die 
Lehre yom Pankreasdiabe­
tes XVI, 279. 

Glykosurie XXV, 225, 243. 
- Kinderliihmung und XXV, 

787 .. 
Pankreaserkrankungen 

und VI, 49ff. 
Thyreogene X, 210. 

B. a. Diabetes, Kohle­
hydratstoffwechsel, 
Pankreas-, Zucker-. 

Go m m es scrofu:leuses disse­
mim~es im Kindesalter 
VII, 81. 
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Gonokokkeninfektionen, 
Opsonische Untersuchun­

gen XII, 99_ 
- Vaccinationstherapie XII, 

130_ 
Gonorrhoe, 

Erythema nodosum bel 
XII,64B-

Kindesalter XVIII, 263_ 
Meningitis (Liquorbefund) 

bei III, 129_ 
Wirbelsaulenversteifung 

und VII, 490_ 
Granulationswunden, 

Sympathektomie bei 
schlecht heilenden XXV, 
680_ 

Granulomatose VII, 181-
- Kindesalter VI, 543. 
- Urobilinogenurie XXII, 

204. 
Greisenalter, 

Erythrocytose im XXI, 
221. 

- Fettsucht im XIII, 108. 
- Pleuritis XIII, 138. 
Grippe, 
- Kindesalter VIII, 211. 
- Organotherapie XVIII, 

400. 
- . Pseudogrippe (Fiinftage­

fieber) XVI, 523. 
- Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 193. 
s. a_ Influenza. 

GroBhirn, s. Zentralnerven­
system. 

Gummi undGummibildun­
gen, s. Syphilis_ 

Gv mnastik bei Zirkula­
• tionsstorungen IX, 197. 

H aarausfall, 
- Basedowsche Krankheit 

und XVI. 252. 
- MyxOdem und XVI, 265. 
Haare Geschlechtsunter­

schlede im Kindesalter 
XXII, 224. 

Habitusformen, vererb­
bare XVII, 465. 

s. a. Kiirperhaltung. 
Haferkur bei Diabetes melli-

tus II, 119. 
Hafermehl VIII, 672, 673. 
Haferiideme XXIII, 767. 
Halluzinationen. bei Co-

callIsmus (Cocainvergif­
tung) XXV, 1034, 105M£. 

Halogene, Chlorsubstitution 
durch sonstige XVI, 456, 
463. 

Halserkrankungen, Sym­
pathicusoperationen bei 
XXV, 600. 

Halsly m phdriisen Soor in 
den, Pathologisch-Anato­
misches XVI, 142. 

Halsreflexe XVII, 16. 
Halssympathicus, 
- Basedowsche Krankheit 

und X, 264. 
- Operationenam XXV,581. 
Haltung s. Habitusformen, 

Kiirperhaltung. 
Hamagglutination, Lym­

phocyten und XX, 80. 
Hamagglutinine, Icterus 

haemolyticus und XXV, 
888, 893. 

Ha magglu tininnach weis 
und seine Methodik XXV, 
834. 

Hamatomyelie, Urobilino­
genurie bei XXII, 209. 

Hamatopoetische Organe, 
s. Blutbildungsorgane. 

Hamoglobinurie XII, 498. 
Cyanosis icterica perni­

ciosa mit, bei Neugebo­
renen V, 207. 

Reactio alba der Haut bei 
XV, 695. 

Hamolyse XII, 501. 
- Lymphocyten und XX, 80. 

s. a. Blutzerfall. 
Ha molysine, Icterus hae­

molyticus und XXV, 888, 
891. 

Hamolysinnachweis und 
seine Methodik XXV, 834. 

Hamolytischer Icterus 
(hamolytische Anamie) 
I, 140; XII, 507. 

Klinik und Pathogenese 
XXV, 821, 871. 

Pathogenese XX, 276. 
Perniziiise Anamie und 

XXV, 897. 
Splenektomie XXV, 900. 
Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) XXII, 201. 
Wesen XXV, 885. 

Hamolytische Reaktionen, 
Tumordiagnostik und 
VIII, 535, 538. 

Hamophilie X, 335; XII, 
702. 

Gelenke und XVIII, 569. 
Melaena neonatorum und 

XIII, 602. 
Menstruation und XV, 

584. 
Serumbehandlung XII, 

720. 
Ha mopsonine, klinische 

Beobachtungen iiber XII, 
116. 

Hamorrhagien (Hamorrha­
gische Diathesen), s. Blut­
krankheiten, Blutungen, 

Hamophilie, Purpura, 
Skorbut. 

Ha morr hoidal blu tungen, 
Chlorcalcium gegen XII, 
715. 

Harn, 
Abdominaltuberkulose des 

Kindes XXI, 165. 
Bilirubinnachweis XXII, 

150. 
Cammidgereaktion VI, 52. 
Carcinom, Verteilung 

stickstoffhaltiger Sub­
stanzen im II, 182. 

Cocainismus und XXV, 
1023. 

Cocainnachweis im XXV, 
1028. 

Diazoreaktion XXII, 176. 
Ekzem bei Kindern und 

VIII, 365. 
Enuresis und XVIII, 142. 
Gleichgewicht, chemisches 

im menschlichen XVII, 
474. 

Harnsaure und Urate im, 
Liisungs- und Ausfalls­
bedingungen XVII, 539, 
544, 551. 

Harnsaureliislichkeit im 
XVII, 479, 488, 498. 

Hungernde Sauglinge VII, 
365. 

Konkrementbildung (Nie­
derschlagbildung). im 
XIII 30. 

Mehlnahrung und VIII, 
665. 

Melanogen im XXII, 168. 
Meningitis und XV, 499. 
Neugeborene XV, 318. 
Nierenkrankheiten, hama-

togene und XIX, 478. 
Odemkrankheit und 

XVIII, 209. 
Oxalate, Liislichkeit im 

XVII, 496. 
Phenolnachweis (-aus­

scheidung) XXII, 153. 
Phosphatgehalt XI, 129. 
Phosphorsaure und ihre 

Salze, Liislichkeit in 
XVII, 494. 

Poliomyelitis acuta XXV, 
786, 787. 

Pyelocystitis (Cystitis) der 
Kinder II, 52. 

Ruhr und XV, 214. 
Sauglingsharn XII, 553. 
Scharlach und XIII, 436. 
Tetanie der Kinder und 

XVII, 228. 
Thormalensche Reaktion 

XXII, 162. 
Tumordiagnostik undVIII, 

512. 
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Harn, 
U ntersuchungsmethoden, 

neue XXII, 139. 
Urobilinogenurie und Di· 

azoreaktion XXII, 176. 
Urochromogenprobe 

XXII,140. 
Uroroseinprobe XXII, 

159. 
s. a. Alkaptonurie, Gly­

kosurie, Acetonurie usw. 
Harna bsonderung, 

Hohenklima und XI, 97. 
- Korperhaltung und ihr 

Einflul3 auf die VIII, 
439. 

Harnapparat, Cocainismus 
und XXV, 1023. 

Harnblase, 
- Fotale, Lage (wie bei Vier­

fiiJ3lern) VIII, 442. 
s. a. Blasen-. 

Harnentleerung, Kinder, 
einzige XVII, 41. 

Harninkontinenz XVIII, 
116. 

- Beckensympathicusopera­
tionen bei XXV, 627. 

Harnkolloide XIII, 34. 
Harnretention s. Harnver­

haltung. 
Harnsaure (und ihre Salze), 

Ausfall im Korper und 
aul3erhalb des Korpers 
XVII, 522, 526ff. 

Loslichkeit und Sedimen­
tierung XIII, 36; XVII, 
479ff., 511, 519, 539, 
551. 

Neugeborenenharn XII, 
602. 

Ubersattigungszustand (s. 
a. Ubersiittigung) XVII, 
518. 

Harnsekretion, s. Harnab­
sonderung. 

Harnstauung, Blutdruck­
steigerung und XXV, 410. 

Harnsteinbildung XIII, 1, 
48. 

Harnsteindiathese VIII, 
332, 333; XIII, 53. 

Harnstoffausscheidung, 
- Carcinom und II, 183. 
- Neugeborenenharn XII, 

600. 
Harnstoffretention, 

Nephritis und IV, 547. 
Harnverhaltung, Tetanie 

der Kinder und XVII, 217. 
Harnwege, 

Eiterungen im Kindesalter 
II, 30. 

Konkrementbildung (Nie­
derschlagbildung) XIII, 
30. 

Harnwege, 
Phosphatsteine der, und 

Vitamine XXIII, 103. 
- Steinbildung XVII, 496, 

551ff. 
Harte der Rontgenstrahlung 

XXI,5. 
Hasenscharte, Ernahrung 

von Sauglingen mit XV, 
404. 

Haut, 
Arthritismus und II, 163. 
Chlorome der VI, 240, 266. 
Cocainismus und XXV, 

1023. 
Erregbarkeit, mechanische 

ihrer Gefal3e und Mus­
keln XV, 620. 

Geschlechtsunterschiede 
im Kinderalter XXII, 
224. 

Gesichtshaut, s. diese. 
Kinderlahmung und 

XXV, 786. 
Lichtentzundung, Patho­

genese XI, 526. 
Meningitis und XV, 475. 
Odemkrankheit und 

XVIII, 200. 
Polycythiimie und XXI, 

222, 223, 227. 
Pubertatsentwicklung der 

VI, 299. 
Soor der XVI, 128. 

Hautblutungen, Endocar­
ditis lenta XXV, 452. 

Hautdiphtherie im Kindes­
alter XV, 719. 

Hautemphysem beim 
Pneumothoraxverfahren 
IX, 676. 

Hauterkrankungen, 
Alimentare II, 540. 
AmobiaEis und XVIII, 

103. 
Basedowsche Krankheit 

und XVI, 250. 
Cocainismus und XXV, 

1023. 
Eosinophilie bei VI, 211. 
Innere Sekretion und 

XVI,244. 
Kapillarbeo bachtungen 

XXII, 523, 538££. 
Klimakterium und II 563, 

564. 
MyxOdem und XVI, 265. 
Obstipation und V, 176. 
Oxyuriasis und XXII, 124, 

125. 
Schilddrusentherapie XVI, 

266. 
Stoffwechsel und II, 521. 
Stoffwechselstorungen als 

Folge von II, 537. 

Hau t erkrankungen, 
- Sympathektomie bei 

XXV, 683. 
s. a. De matitis, Derma­

tosen. 
Hautinnervation, Puber­

tatsentwicklung der VI, 
299. 

Hautpigmentation, Pan­
kreaserkrankungen und 
VI,46. 

Hauttuberkulose, 
Disseminierte im Kindes­

alter VII, 59. 
Sauglingsalter XIV, 137, 

162. 
Sympathektomie bei XXV, 

686. 
Hau tu berempfindlich­

keit fur RontgenstrahlEll 
VII, 130. 

Hedonal XXIII, 291. 
Heine-Medinsche Krank­

heit, 
- Experimentelles VIII, 1. 

s. a. Poliomyelitis. 
Heliotherapie, 
- Abdominaltuberkulose des 

Kindes XXI, 193. 
s. a. Licht-, Sonnenlicht. 

Hel minthiasis, 
Calcariurie (Phosphaturie) 

bei XVI, 236. 
- Eosinophilie bei VI, 205. 
- Pathogenetisches XXII, 

371. 
Hemeralopie, Odemkrank­

heit und XVIII, 205. 
He mia trophia facialis, 

Halssympathicusopera­
tionen bei XXV, 592. 

Hemikranie XXI, 47. 
Hemisystolie II, 430. 
Hemiplegie, 

Amobiasis und XVIII, 
103. 

Encephalitis und IX, 133. 
Endocarditis lenta und 

XXV, 457. 
Meningitis und IX, 133. 
Scharlach und IX, 124. 

s. a. Apoplexie, ~irn­
blutung. 

Herdnephritis, hamorrha­
gische auf embolischcr Ba­
sis V, 439. 

Heredo-, s. a. Erbsyphilis, 
Erbfaktoren usw., Ver­
erbungs-. 

Heredofamiliare Nerven­
krankheiten, 

Entwicklung und gegen­
wartiger Stand der An­
schauungen IV, 82. 

Sklerose, multiple und 
XXI,319. 
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Her mann-Perutzsche Syphi­
lisreaktion XIV, 473. 

Her maphrodisierung 
XVII, 321. 

Herpes, 
- Meningitis und XV, 506. 

Ophthalmicus, Halssympa­
thicusoperationen XXV, 
592. 

Poliomyelitis XXV, 786. 
Zoster, Liquorbefunde III, 

130. 
Herz, 

Allorhythmien infolge Sto­
rungen der Reizbildung 
und der Reiziibertragung 
XXV, 477. 

Arhythmien (s. a. diesel 
II, 418. 

Arteriosklerose (genuine 
Hypertonie) und XXII, 
40, 48, 52. 

Austritts blockierung 
XXV, 499, 513. 

Bathmotrope Funktion 
und ihre Bedeutung 
XXV, 542, 545. 

Chlorome und VI, 235, 265. 
Cocain (Cocainismus) und 

XXV, 1021. 
Elektrokardiographie XI, 

331, 337. 
Extrareizbildung, experi­

mentelle Grundlagen 
XXV, 485. 

Funktionspriifung, Kriegs­
erfahrungen XVII, 61. 

GroBe beim VierfiiBler (s. 
a. HerzgroBe) VIII, 423. 

Herzbeuteldefekt und 
Hel'zlage VIII, 422. 

Hohenklima und XI, 88, 
91. 

Hypoplasie VI, 316. 
Interferenz zweier Rhyth­

men und Interferenz­
dissoziation XXV, 488, 
493, 514. 

Kardiographische Unter­
suchungen, Physiologi­
sches und Pathologi­
sches XXII, 402, 430. 

Kreislaufregulierung und 
XXIII, 24, 47. 

Kindesalter, Rontgen­
untel'suchung II, 637. 

Kompensationsstorungen 
s. diese. 

Krieg und XVII, 48. 
Lage bei Lageverande­

rungen des Korpers 
VIII, 421. 

Nierenkrankheiten, hama­
togene und XIX, 514. 

Pneumothoraxverfahren 
und IX, 643. 

Herz, 
Polycythamie und XXI, 

223, 224, 235. 
Salvarsanbehandlung bei 

Syphilis congenita und 
XIII, 512. 

Schutzblockierung XXV, 
489, 501, 511. 

VierfiiBlerherz und seine 
Lage VIII, 422. 

Wachstum in der Pubertat 
VI, 298. 

Wachstumshypertrophie 
VI, 316, 320. 

s. a. Herzmuskel. 
Herzaktion, s. Herztatig­

keit. 
Herzalternans II, 438; 

XIX, 294. 
Herzbeuteldefekt, Herz­

lage bei VIII, 422. 
Herz beu telerguB, 
- Lage des Kranken bei 

VIII, 424. 
s. a. Perikarditis. 

Herz bewegungen, s. Herz­
tatigkeit. 

Herz block. s. Rlockierung 
Herzdilatation, Klappen­

fehler und V, 12££. 
Herzentziindung, schlei­

ehende (Endocarditis len­
tal XXV, 414. 

Herzfunktion, 
- Plethymsographische Pl'ii­

fung del' XVII, 107. 
s. a. Herztatigkeit. 

HerzgefaBe, Herztatigkeit 
und ihre Storungen bei 
Veranderungen der XXV, 
555. 

HerzgroBe, klinische Be-
deutung XX, 1. 

Hel'zhypertl'ophie, 
- Entstehung der XIX, 377. 
- Klappenfehler und V, lIf£. 
Herzkammern, Storungen 

der Synergie beider III, 
429. 

Herzklappenfehler, 
Erbsyphilis und V, 1I8. 
Kindesalter II, 406. 
Kombination mehrerer, 

und ihre Mechanik V, 37. 
Mechanik del' V, 1. 

s. a. Klappen-, Herz­
krankheiten. 

Herzklopfen IX, 538. 
Herzkontraktionen, par­

tielle II, 440. 
Herzkrankheiten (-fehler), 
- Atmungsstorungen bei IV, 

34. 
Blutrefraktometrie X, 613. 
Digitalistherapie I, 68. 

He rzkrankhei ten, 
Dyspnoe (kardiale) III, 73; 

XXV, 165. 
Flimmerarhythmie XIX, 

134, 159. 
Frankscher Apparat und 

seine Verwendung 
bei XIV, 359. 

HerzgroBe und XX, 14. 
Hydrops bei XXIII, 779. 
Infantilismus als Folge 

kongenitaler (friih 
erworbener) VII, 
460. 

Kardiographische Unter-
suchungen XXII, 
430. 

Kongenitale, 
- Rlutbildung XI, 305. 

Diagnose und Prognose 
XII, 143. 

Erythrocytosen XXI, 
220. 

Geschlechtsunterschie­
de XXII, 233. 

Kriegserfahrungen XVII, 
62. 

Menstruation undXV, 553. 
Morgagni -Adams- Stokes 

Symptomenkomplex 
I, 56. 

Pleuritis und, Greisenalter 
XIII, 153. 

Rontgenuntersuchungen, 
Kriegserfahrungen 
XVII, 58. 

Skoliose bei, Kriech-
iibungen zu thera­
peutischen Zwecken 
VIII, 423. 

Thyreotoxische, Kriegs­
erfahrungen XVII, 
76. 

Urobilinogenurie XXII, 
205. 

Herzmasse, Arbeit und III, 
34. 

Herz mi ttel, plethysmogra­
phische Untersuchungen 
tiber ihre Wirkung XVII, 
93. 

Herzmuskel, Diphtherie 
und XIII, 317, 339. 

Herz muskeldegeneration 
Urobilinogenurie bei 
XXII, 205, 206. 

Herz muskelinsuffizienz 
IX, 543. 

Jiinglingsalter und VI, 
321. 

Kyphoskoliose und, Bauch­
und Knieellenbogenlage, 
therapeutische VIII, 
424. 

Urobilinogenurie bei 
XXII, 205. 
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Herzneurosen IX, 531. 
- Kriegserfahrungen XVII, 

66. 
- Masturbation und VI, 322. 
- Urobilinogenurie bei 

XXII,205. 
Herzphasen, kardiographi­

sche Untersuchungen 
XXII,466. 

Herzphysiologie, kardio­
graphische Untersuchun­
gen zur XXII, 402. 

Herzschwache IX, 543. 
s. a. Herzmuskelinsuffi­

zienz. 
Herztatigkeit und ihre Sto­

rungen, 
Arhythmien (s. diese) II, 

418. 
Blockierung, s. diese. 
Frankscher Apparat zur 

Untersuchung der XIV, 
359. 

GefaBbedingte SWrungen 
XXV, 548, 549. 

Kindesalter XI, 324, 375. 
Klappenfehler und Regu­

lationen der V, 19. 
Kompensationsstorungen, 

s. diese. 
Partielle Kontraktionen 

II, 440. 
Reizbildungs- und Reiz­

( iiber)leitungssWrungen 
(s. a. diese.) 

s. a. Herzfunktion. 
Herztod, 

Diphtherie und XIII, 321, 
322. 

Poliomyelitis acuta XXV, 
769. 

Status thymico-lymphati-
cus XVII, 210. 

- Tetanie XVII, 208. 
HerzvergroBerung, 
- Kardiographische Unter­

suchungen XXII, 427. 
s. a. Herzhypertrophie, 

Herzdilatation. 
Herzwachstum, Ge­

schlechtsunterschiede im 
Kindesalter XXII, 226. 

Heufieber, 
Allergie und I, 442; V, 

494. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
238. 

Organotherapie XVIII, 
387. 

Vaccinationstherapie XII, 
133. 

Hij mans v. d. Bergh, Bili­
rubinnachweis im Blut­

serum XXV, 827. 

Hinken, intermittierendes, 
Sympathektomie XXV, 
674. 

Hinterstrangdegenera­
tion, sklerotische (senile) 
I, 312. 

Hirn, 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
41, 54. 

Lagerung des Sauglings 
und fur EinfluB auf das 
VIII, 393. 

Meningitis XV, 458. 
Migrane und XXI, 60. 
Operationen, neuere druck-

entlastende (s. a. Him­
operationen) XIX, 1, 
13. 

SchuBverletzungen XVIII, 
405. 

Soor XVI, 150. 
Ventrikelerkrankungen 

XIX, 1. 

Hirnoperationen, 
Halssympathicusoperation 

zwecks Anamisierung 
des Gebiets der Carotis 
intema bei XXV, 593. 

HirnschuBverletzungen, 
Ergebnisse (praktische und 
theoretische) aus den Er­
fahrungen bei XVIII, 405. 

Hirnschwellung, Him­
schuBverletzung und 
XVIII,421. 

Hirnsklerose, tuberose, und 
innere Sekretion XXI, 484. 

Hirnstamm, s. Zentralner­
vensystem. 

Hirnsyphilis, Pneumo-
cephalustherapie XXV, 
940. 

Hirntumoren, 
Encephalographie XXV, 

909, 910, 926. 
Kopfhochlagerung, thera­

peutische, bei VIII, 402. 
HirnabszeB, Liquorbefund III, 126. 

Amobiasis XVIII, 77, 101. Pneumocephalustherapie 
- Liquorbefund III, 126. 940. 
- SchuBverletzungen des Wassermannreaktion' bei 

GehirnsundXVIII,422. IV, 368. 
Hirnblutung, Hirschsprungsche Krank-

Atmungsstorungen IV, heit IX, 300. 
42. - Geschlechtsunterschiede 

Liquorbefund III, 126. XXII, 238. 
s. a. Apoplexie, Hemi- Hirudin, gerinnungshem­
plegie. mende Wirkung XII, 684. 

Hirndegeneration, arterio- Hirudinbehandlung der 
sklerotische, progressive I, Eklampsie XII, 714, 723. 
307. Historetentionen, AderlaB 

Hirnembolie, Pneumo- und XV, 155, 161. 
thoraxverfahren und IX, Hochdruck, s. Blutdruck-
676. steigerung. 

Hirnerkrankungen, Hochdruckstauung XXV, 
- Halssympathicusopera- 390, 411. 

tionen bei XXV, 591. Hochfrequenzstrome, 
Innere Sekretion und XXI, physiologische Wirkungen 

492, 493. II, 461. 
Morgagni-Adams-Stokes Hochlagerung bei Enuresis 

Symptomenkomplex bei nocturna VIII, 441. 
I, 56, 57. s. a. Lage, Korperhaltung, 

Pneumocephalustherapie Bauchlage, Knieellen-
XXV, 938, 942. bogenlage etc .. 

Zwangslagen bei VIII, 401. Hoden, s. Keimdriisen, Ge-
HirngefaBe, Arteriosklerose schlechtsdriisen. 

der I, 300, XXII 41, 54. Hodenatrophie (-dystro-
Hirnhypertrophie, Rachi- phie), Sympathicusopera-

tis und XXIV, 274. tion bei XXV, 628. 
Hirnnervenkerne, Hodenerkrankungen, 
- Schwund (Aplasie) im Erbsyphilis und V, 116. 

Kindesalter V, 305. Hodentransplantation, 
Hirnnervenlahmungen, autoplastische XVII, 306. 

Poliomyelitis acuta XXV, i Hodgkinsche Krankheit, 
784. I Urobilinogenurie (Diazo-

Hirnoperationen, . reaktion) XXII, 204. 
- Druckentlastende XIX, 1, Hohenklima, 

13. I - Blutbildung und XI, 299. 
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Hohenklima, 
Erythrocytosen im XXI, 

215. 
- Therapeutische Wirkungen 

XI,72. 
Ho mogenitisnsaure, 

Alkaptonurie und VIII, 
462, 481. 

- Eiweil3- (Fett) stoffwechsel 
und VIII, 476. 

HomosexualitatXVII,325. 
- Steinachs Operationen zur 

Heilung weiblicher 
XVII, 391. 

Hor monaI, Abfiihrwirkung 
XIII, 287. 

Hornersches Syndrom, Co­
cainismus und XXV, 1019. 

Hornhau tgesch wilr, HaIs­
sympathicusoperation bei 
rezidivierendem XXV, 
600. 

Hornhautnarben, Erbsy. 
philis und V, 121. 

Horrophobie XV, 638. 
Horstorungen, Parotitis 

epidemica und XXV, 695. 
Horstummheit III, 340. 
Hospitalismus der Saug­

linge VI, 333; XXIV, 
189, 205. 

s. a. Anstaltsversorgung, 
Sauglingsheilanstalten. 

Hilftgelenkluxation, kon­
genitale, Rontgenunter­
suchung II, 636. 

Hunger (bei Sauglingen) 
Gesunde Sauglinge VII, 

341. 
Gewichtsabnahme und ihr 

Verlauf VII, 346. 
Homogentisinsaure und 

VIII, 476. 
Innerer Hunger VII, 403. 
Kohlehydratstoffwechsel 

XXV, 222. 
Kranke Sauglinge VII, 

394. 
Langenwachstum VII, 

355. -

H ungeros teopa thie, 
Odemkrankheit und 
XVIII,208. 

H ungerosteomalazie, 
Vitamine und XXIII, 
160. 

Hungertage, Entfettungs­
kuren und XIII, 124. 

Hungertherapie (-diat) bei 
Sauglingen VII, 399. 

H ungertod, Gewichtsver­
lust beim VII, 342. 

Hustenreiz, Lagerung des 
Kranken bei VIII, 409. 

Hutchinsons Trias bei Sy­
philis congenita V, 121. 

Hydra mie, AderlaB 
XV, 146. 

Hydroa aestivalis XI, 538. 
Hydro biliru binurie, Car­

cinom und II, 187. 
Hydrocephalus, 

Encephalographie bei 
XXV, 911, 921. 

Genickstarre und IV, 219. 
Liquorbefund III, 126. 
Lumbalpunktion, them-

peutische III, 131. 
Meningitis und XV, 488. 
Pneumocephalusthera pie 

XXV, 941. 
Rachitis und XXIV, 275. 

Hydrodyna mik, Kreislauf 
und 8. 

Hydronephrose, _ 
Blutdrucksteigerung und 

XXV, 292, 410. 
- Sauglingsalter, Rontgen­

untersuchung II, 647. 
Hydrophthalmus, HaIs-

_ sympathicusoperation bei 
XXV, 599. 

Hydrops, 
AderlaB bei XV, 159. 
Kardialer XXIII, 779. 
Renaler XXIII, 769. 

s. a. Odeme, Wasserhaus­
halt, Wassersucht. 

Hydrotherapie, 
Ernahrungskuren und 

XII, 932. 
Lebensdauer im VII, 345. 
Nachwirkungen VII, 371. I 

Qualitativer (partieller) i - Enuresis und XVIII, 172. 
Fettsucht XIII, 129. VII, 376. 

Quantitativer VII, 341. 
Stickstoffumsatz II, 480. 
Thymusinvolution X, 90, 

91. 
s. a. Inanition. 

H ungerdia betes XXV, 222. 
Hungerodem, 

Atmungsstorungen (Saure­
basenhaushalt) bei 
XXV, 164. 

Odemkrankheit und 
XVIII,230. 

Hypnose und IX, 481. 
Zirkulationsstorungen IX, 

179. 
Hydrothorax, Odemkrank­

heit und XVIII, 200. 
Hyperadrenalina mie, 

Blutdrucksteigerung und 
XXV, 31 Iff., 390, 410. 

Hyperamiereaktion nach 
Sympathektomie und Me­
thoden zu deren Feststel­
lung XXV, 638ff. 

Hyperaziditat (-sekretion) 
des Magens, 

Behandlung XII, 944, 946. 
- Phosphaturie und VI, 516; 

XVI, 221. 
s. Magensaftsekretion. 

Hyper biliru binurie, Icte-
rus haemolyticus und 
XXV, 875. 

Hyperchlora mie, 
- AderlaB und XV, 151. 

s. a. Chloramie 
Hyperemesis gravidarum, 

Organotherapie XVIII, 
375. 

Hypergeni talis mus, 
- Zirbeltumoren undX, 160. 

s. a. Geschlechtsverhalt­
nisse. 

Hypergly ka mie, 
AderlaB und XV, 151. 
Basedowsche Krankheit 

X,253. 
Blutdrucksteigerung und 

XXV, 402, 410, 411. 
Toleranz (bei Diabetes) 

und II, 89. 
Hypersekretion des Ma­

gens (s. a. Magensaftsekre­
tion) VI, 516. 

Hypertensionen, Ent-
stehung und Mechanismus 
(s. a. Hypertonie, Blut­
drucksteigerung) XXV, 
265. 

Hyperthyreoidismus X, 
186. 

Hypertonie, 
AderlaB bei XV, 156, 171. 
Asthma cerebrale bei 

XXV, 184. 
Genuine, und Arterio­

sklerose (Arterioloskle­
rose) XXII, 1, 42. 

Kapillarbeo bachtungen 
XXII, 532. 

Striare XXV, 409. 
s. a. Blutdrucksteige­
rung. 

Hyphomycetenerkran­
kung en, Allergie und V, 
516. 

Hypnal XXIII, 299. 
Hypnon XXIII, 290. 
Hypnose IX, 405, 465. 
- Cocainismus und XXV, 

1071. 
- Enuresis und XVIII, 182. 
Hypocholie, thyreogene X, 

212. 
Hypochylie VI, 512. 
Hypogalaktie XV, 402. 

s. a. Laktation, Milch­
sekretion. 

Hypohydrie XXV, 213. 
Hypoka pnie XXV, 212,213. 
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Hypophyse, 
Funktion und funktionelle 

Erkrankungen III, 288. 
- Thymus und X, 8~. 

s. a. Innere Sekretion. 
Hysterie IX, 418. 

Atmungsstorungen IV, 32, 
45. 

Enuresis XVIII, 163. 
Epilepsie und III, 580. 
Herzneurose bei IX, 545. 
Hypnose und IX, 467. 
Obstipation und V, 198. 
Pubertat und VI, 332. 
Schwindelzustande bei XI, 

675. 
Sklerose, multiple und 

XXI, 341. 
Unfallneurose und VII, 51. 

Ichthyosis, Schilddriisen­
erkrankungen bei XVI, 
262. 

Ictere bronzee Mmapheique 
bei Neugeborenen V, 210. 

Icterus (s. a. Ikterus), 
Catarrhalis, 

Herz im Kindesalter 
bei XI, 435. 

Pathogenese XX, 266. 
Weilsche Krankheit 

und XV, 50. 
Gravis (habitueller) und 

verwandte Krank­
heiten beim Neu­
geborenen V, 205. 

Hamolyticus s. Hamolyti­
scher. 

Infectiosus, s. Weilsche 
Krankheit. 

Neonatorum I 155; V 205; 
XV, 379. 

Duodenalkatheteris­
mus XIII, 556. 

Geschlechtsunterschie­
de XXII, 238. 

Pathogenese XX, 278. 
s. a. Ikterus. 

Idiosynkrasie, 
Diathese und VIII, 329. 

s. a. Allergie, Anaphy­
laxie. 

Idiotie, 
Epilepsie und III, 590. 

- Halssympathicusopera­
tionen bei XXV, 592. 

Ikterus I, 105. 
Blutgerinnung und XII, 

705. 
Blutzerfall und XII, 499. 
Cyanotischer I, 145. 
Hamolytischer (s. a. Ha-

molytischer) 1,140; XII, 
507. 

Ikterus, 
Katarrhalischer, Karls­

bader Kur bei III, 64. 
Neugeborene und I, 151. 
Pankreaserkrankungen 

und VI, 45. 
Pathogenese XX, 220. 
Urobilinogenurie (Diazo· 

reaktion) bei XXII, 200. 
s. a. Icterus, Ictere. 

Ileus, 
Hirschsprungsche Krank­

heit IX, 315. 
Lagerungstherapie VIII, 

431, 434. 
Taxisprozeduren VIII, 

435. 
Immunitat (Immunisie-

rung), 
Amobiasis und XVIII, 78. 
Fett(nahrung) und III, 

185. 
Lipoide und III, 477. 
Masern XX, 438. 
Milch und X, 188. 
Neugeborene XIII, 349, 

403. 
Paratyphus IX, 62. 
Poliomyelitis VIII, 55. 
Tumoren, bosartige, und 

I, 200. 
Typhus XI, 199. 
Typhusbacillentrager und 

X,750. . 
Vaccination und XIV, 312. 
Vitamine und XXIII, 108. 
Weilsche Krankheit XV, 

29. 
s. a. Allergie. 

1m munothera pie, 
- Hormonale XVIII, 403.· 
- Scharlach IX, 156. 
1m munsera XII, 81. 
Impfgesetz s. Reichsimpf-

gesetz. 
Impfschutz (s. a. Schutz­

impfung) XIV, 299. 
Impotenz, Behandlungs-

vorschlage Steinachs zur 
Heilung der XVII, 395. 

Inani tion im Sauglingsalter 
VII,332. 

Odembereitschaft XVII, 
572. 

s. a. Hunger. 
Inanitionsodeme XXIII, 

759. 
Inca ntinentia urinae (s. a. 

Harninkoninenz) XVIII, 
116. 

Indicanurie, Neugeborene 
XII,595. 

Indophenol bla usynthese 
in myeloischen Zellen V, 
246. 

Infantilismus VII, 405; 
XXI,520. 

Dystrophischer VII, 450. 
Innere Sekretion und VI. 

301; VII, 419. 
Jiinglingsalter und VI, 

300. 
Mitralstenose und VI, 305. 
Organotherapie XVIII, 

379. 
Partieller VI, 305. 
Psychischer VII, 463. 

Infektion, 
Abdominaltuberkulose der 

Kinder XXI, 145, 
148. 

Arterienveranderungen 
nach I, 283. 

Diphtherie XXIV, 160. 
Diphtheriedauertrager und 

XI, 776 ff. 
Ekzem und VIII, 347. 
Friihgeburten und VII, 

217. 
Gallensteinbildung und 

XI, 17. 
Grippe der Sauglinge VIII, 

221. 
Hamolytischer Ikterus und 

XXV, 869. 
Hungernde Sauglinge VII, 

368. 
Kinderspitaler, Einrich­

tungen zur Verhii­
tung von tJbertra· 
gungen XI, 492; 
XXIV, 170, 199. 

Leukamien und V, 249, 
250. 

Lungentuberkulose XII, 
73, 515. 

- Kindesalter XII, 545. 
Magengeschwiir und VII, 

555. 
Masern X]f:, 498. 
Neugeborene (s. a. Neu­

geborene) XIII, 349, 
379, 390, 395. 

Odembereitschaft bei 
. Sauglingen und XVII 

572. 
Polyurie und XXIII, 753. 
Purpuraerkrankungen 

XVI, 49. 
Pyelocystitis (Cystitis) im 

Kindesalter II, 35. 
Sauglingsalter undo Odem­

bereitschaft XVII, 
572. 

Sauglingstuberkulose IV, 
144, 161. 

Soor X, 181. 
Syphilis congenita XII, 

160, 178, 182. 
Thymusausschaltung und 

X,74. 



1182 

Infektion, 
Tuberkulose im Kindes­

alter und ihre Ver­
hiitung XXIV, 29. 

Unterempfindlichkeit I, 
439. 

Vitamine und XXIII, 108. 
Wasserretention bei 

XXIII, 763. 
s. a. Infektionskrankheiten. 

Inf ektionskrankhei ten, 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
46. 

Blutgerinnung und XII, 
699. 

Blutrefraktometrie X, 623. 
Ekzem der Kinder und 

VIII, 352. 
Eosinophilie bei VI, 216. 
Erythema nodosum und 

XII, 646. 
Erythrocytosen bei XXI, 

219. 
Fieber und sein EinfluB 

auf den Organismus und 
die Krankheitserreger 
bei IV, 511. 

Gastroduodenalgeschwiire 
bei, Kindesalter XVI, 
341. 

Ikterus bei I, 148. 
Infantilismus nach VII, 

456. 
Kapillar beo bachtungen 

XXII,542. 
Leukamien und VI, 282. 
Metaplasien, myeloische, 

bei V, 229. 
Migrane und XXI, 52. 
Purpura und XVI, 90. 
Skorbut und XIX, 98. 

s. a. Infektion. 
Influenza, 

Menstruation und XV, 
579. 

- Soor nach XVI, 126. 
s. a. Grippe. 

Innere Krankheiten, Lage 
und Lagerung des Patien­
ten VIII, 391. 

Innere Sekretion, 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
43. 

Blutdrucksteigerung und 
XXV, 311, 410, 411. 

Diabetes IX, 234. 
Ekzem und VIII, 343. 
Enuresis und XVIII, 149. 
Gehirnkrankheiten und 

XXI, 492, 493. 
Hautkrankheiten und II, 

560; XVI, 244. 
Herzneurose und IX, 549. 
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Innere Sekretion, 
Infantilismus und VI, 301; 

VII, 419. 
Menstruation und XV, 

585. 
Migrane und XXI, 52, 53. 
Myoneuropathien bzw. 

Neuropathien und XXI, 
469. 

Odementstehung im Saug­
lingsalter und XVII, 
616. 

Organotherapie und 
XVIII, 331. 

Polycythamie und XXI, 
228. 

Rachitis und IV, 450; XV, 
97; XXIV, 296. 

Riickenmarkskrankheiten 
und XXI, 492, 493. 

Wachstum und VIII, 287. 
Warmeregulation und 

XXII, 92; XXIII, 172, 
173. 

Wechselwirkungen (Korre­
lationsbeziehungen) XI, 
596. 

Zuckerregulation und 
XXIII, 399ff. 

Innersekretorische Sto­
rungen, s. Endokrinosen. 

Inosit, Diabetes mellitus und 
II, 98. 

Ins pira tionsstorungen 
IV, 8. 

Insuffizienzkrankhei ten, 
Vitamine und XXIII, 66, 
86. 

In telligenzs torungen, 
Intoxikation, alimentare 
im Sauglingsalter mit 
langdauernden XXIV, 
179. 

Interferenz zweier Rhyth­
men und Interferenzdis­
soziation am Herzen XXV, 
493, 512, 514. 

Interkostalnervendeh­
nungen XXV, 622. 

Intertrigo im Kindesalter 
VIII, 359. 

Intoxikation, intestinale, 
der SaugIinge, 

Ekzem und VIII, 350. 
Fettstoffwechsel und III, 

182. 
Salzstoffwechsel I, 349. 
Sensibilitats- und Intelli-

genzstorungen, lang-
dauernde XXIV, 179. 

s. a. Ernahrungsstorungen, 
Vergiftungen. 

Invagination, s. Darm­
invagination. 

Iontophorese II, 456. 

Iritis sympathica, Halssyrr 
pathicusoperation bei 
Glaukom nach XXV, 59~ 

Irrenanstalten, Typhm 
bazillentrager in X, 75t 

Ischias, 
Lumbalanasthesie bei III 

135. 
Sym pathicusoperationen 

bei XXV, 627. 
Isochemie des Blut€ 

XXIII, 199, 232. 
Isolysine, Tumordiagnosti 

und VIII, 535. 
Isopral XXIII, 295. 
Isother mie des Blutes 

XXIII, 199, 232. 
Isotonie (-ionie) des Blute 

XXIII, 216, 232. 

J aco by, Autotransfusiom 
methode zur Behandlun 
von Lungentuberkulos 
VIII, 419. 

Jejunalgeschwiir, Gastro 
enterostomie und VI] 
543. 

J od, Schilddriise (Base 
dowsche Krankheit und X 
215ff. 

Jodbasedow X, 226. 
Jiinglingsalter, 

Krankheiten im VI, 293 
298. 

s. a. Pubertat. 

Kachexie, 
Blutrefraktometrie bei X 

628. 
Krebskachexie, Ilpezifisch< 

II, 206. 
s. a. Abmagerung, Ca 
chexia. 

Kakke V, 280. 
Kakodylate VIII, 95. 
Kal berruhr, Fleischvergif 

tungen und IX, 53_ 
Kalk behandlung, 

Blutungen XII, 715, 716 
Purpura XVI, 101. 
Rachitis VI, 18H; XXIV 

289. 
Tetanie, kindIiche XVII 

287. 
Kalkkarbonate, LosIich 

keit XIII, 47. 
Kalkoxalate, s, Oxalate. 
Kalkphosphate, Sedimen· 

tierung (Loslichkeit) XIII 
43. 

Kalksalze, Labgerinnun~ 
und IX, 438. 

Kalkstoffwechsel XV, 69 
- Calcariurie und XVI, 229, 
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Kalkstoffwec hsel 
Hautkrankheiten und II, 

557. 
Kindesalter VIII, 142. 
Rachitis und VI, 120; 

VIII, 142; XXIV, 283. 
Sauglingsalter VII, 323. 
Tetanie der Kinder XVII, 

237. 
Thymus und X, 83. 

Kalorienhunger im Saug­
lingsalter VII, 393. 

Ka pillar ben bach tungen 
an der Korperoberflache 
des Menschen XXII, 
479. 

Polycythiimie XXI, 227. 
Kapillarblut, refraktome­

trische Verhiiltnisse X, 
561. 

Ka pillarendothelien, 
Aktivitat (Selektionsver­
mogen) der XXII, 493, 
505. 

Ka pillarerwei terungen, 
- Beobachtung von XXII, 

512, 524. 
Kapillarhypertonie XXV, 

301, 409. 
Ka pillar mikroskopie, 

Hyperamiereaktion . nach 
Sympathektomie, Fest­
stellung durch XXV, 
643. 

Methodik XXII, 496. 
Kapillarpuls XXII, 491, 

495, 532. 
Kapillarsystem, Kreis-

laufsregulierung und 
XXIII,39. 

Kardialasthma III, 73; 
XXV, 165. 

- Atmungsstorungen IV, 31. 
- Lage des Patienten bei 

VIII,427. 
Kardiographie, 
- Elektrokardiogramm und 

Kardiogramm XXII, 
465. 

Franks Apparat und seine 
Anwendung XIV, 361; 
XXII,405. 

Herzalternans XIX, 341. 
Herzphysiologische und 

-pathologische Unter­
suchungen XXII, 402. 

s. a. Elektrokardiographie, 
Kardiospasmus, Kapillar­

beobachtungen bei XXII, 
529. 

Karlsbader Kur, Indika­
tionen bei Leber- und 
Gallengangserkrankungen 
III, 56. 

Kartoffelkuren, 
- Diabetes mellitus II, 118. 

Kartoffelkuren, 
- Fettsucht XIII, 122. 
Karzinom, 

Atmungsstorungen IV, 32. 
Blut bei II, 194. 
Chemische Zusammen-

setzung des Tumors II, 
207. 

Fermentative Vorgange im 
II, 212. 

Hamolytische Wirkungen 
II, 217. 

Kachexie, spezifische, bei 
II, 206. 

Leyden-Bergells Krebs­
theorie II, 218. 

Mineralstoffwechsel 
190. 

II, 

Organotherapie XVIII, 
402. 

Perniziose Anamie und 
XXI, 409, 410. 

- Stoffwechsel II, 179. 
Toxische Wirkungen II, 

217. 
- Vaccinationstherapie bei 

ulzerierendem XII, 141. 
Verdauungsorgane und 

ihre Beeinflussung durch 
II, 202. 

Wassermannreaktion bei 
IV, 368. 

s. a. Tumoren. 
Karzinomanamie II, 194; 

XXI, 409, 410. 
~ Bilirubinwert XXV, 833. 

Kehlkopferkrankungen, 
Riintgenbehandlung XXII, 

368. 
Kehlkopfsyphilis, Kindes­

alter V, lI8. 
Kehlko pftu berkulose, 

Pneumothoraxverfahren 
und IX, 64.4. 

Rontgenbehandlung 
XXII,368. 

Stillgeschiift und XV, 384. 
Keimdriisen, 

Hautkrankheiten und II, 
534, 535, 563. 

Infantilismus VI, 302. 
Rontgenschiidigungen VII, 

132. 
Wachstum und VIII, 287, 

288. 
s. a. Geschlechtsdriisen, 

Hoden, Ovarium. 
Kei mdriisenz wischensu b. 

stanz, Reindarstellung 
XVII,323. 

Kelling, 
- Geschwulsttheorie I, 173. 
- Tumordiagnostik, spezifi-

sche VIII, 538. 
K er a ti tis neuroparalytica, 

Halssympathicusopera­
tion bei XXV, 600. 

Keratomalacie, 
- Erniihrung und XV, 356. 
- Vitamine uud XXIII, 99, 

106. 
Kernschwund, infantiler V, 

Xarzinomsera, spezifische 305. 
VIII; 570. Keuchhusten, 

Karzinomtoxin, spezifi- - Kinder, einzige und XVII, 
aches II, 205. 42. 

Kasernen Typhusbacillen- - Organotherapie XVIII, 
, 381. trager in X, 765. I 

Kastraten VII, 419. - Vaccinationstherapie XII, 
Kataphorese II, 456, 457. 133. 
Katarakt B. Star. Keuchhustenmortalitat, 
Kathodeutltrahlen XXI, 2. - GeschlechtsUnterschiede 
Kausalgie Sympathekto- XXII,. 234. 

mie bei XXV, 663. Kind, einzjges, und seine 
Kausalismus, Konditiona- Pathologie.X:VII, 23. 

lismus und XVII, 432. Kinderkrarikheiten, s. die 
Kavernen s. Lungen- einzelnen Krankheiten. 

kavernen, -abszeB, -gan- Kinderlahmung, s. Polio-
gran, -tuberkulose, Bron- myelitis. 
chiektasie. Kindermehle VIII, 678. 

Kehlkopf, Kinderspitaler, 
Geschlechtsunterschiede Infektionskrankheiten, 

im Kindesalter XXII, Einrichtungen zur Ver-
227. hinderung ihrer tiber-

Halssympathicusopera- tragung XI, 492; XXIV, 
tioneD, Folgeerschei- 170, 199. 
nungen am XXV, 600. s. a. Hospitalismus, Saug-

Pubertatsentwicklung VI, lingsheilanstalten. 
299. Kindertuberkulose, In-

Scharlach und XIII, 442. fektionsverhtitung XXIV, 
Roorim XVI, 126,127,145. 29. 
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Kindesalter, 
Acidoil!! und Acetonurie 

III, 17l. 
Albuminurien, chronische 

II, 567. 
Anamien II, 160; III, 186. 
Arhythmie, physiologische 

XI, 356. 
Arthritismus II, 158. 
Bradytrophie III, 184. 
Darmflora und MehIabbau 

VIII, 634. 
Einziges Kind, Pathologie 

XVII. 23. 
Elektrokardiographie XI, 

337ff. 
Enterocolitis mit Konkre­

mentausscheidung II, 
163. 

Erbrechen, periodisches 
(cyklisches) II, 162. 

- Acetonamisches VII, 
242. 

Exsudative Diathese (s. 
a. Exsudative) III. 
183. 

Fettstoffwechsel im, Phy­
siologie und Pathologie 

III, 139. 
Fettsucht II, 160, III. 184, 

XIII, 108. 
Fieber, arthritisches (pe­

riodisches, urikami­
sches) II, 160., 

Friihreife, geschlechtliche 
IV, 46, 54, 6l. 

Geschlechtsunterschiede, 
korperliche XXII, 
21l. 

Herzmechanismus und 
seine Storungen im 
XI, 324, 375. 

Hohenklima und XI. 113. 
Intertrigo VIII, 359: 
Kalkstoffwechsel VIII, 

142. 
Kopfschmerz, urikami-

scher, II, 166. 
Kriechperiode VIII, 395. 
Lymphatische Kinder I, 

160. 
Magendarmkanal, Physio­

logie (Anatomie, Hi­
.. stologie) IV, 567. 
Altere Kinder II, 271. 

Nervose Kinder II, 159. 
Nervositat des einzigen 

Kindes VII, 474. 
Osophagismus II, 162. 
Pavor nocturnus III, 594. 
Rontgendiagnostik im II, 

613. 
Saivarsanbehandlung im 

spateren XIII, 504. 
Strophulus VIII, 36l. 

Kindesalter, 
Ubererregbarkeit mit be­

sonderer Beriicksich­
tigung der Tetanie 
XVII, 153. 

Wasserhaushalt XXIII, 
663. 

Wutkrampfe III, 594. 
s. a. Sauglings-. 

Klapp, Kriechverfahren 
VIII, 398. 

Klappenfehler des Herzens, 
Kardiographische Unter­

suchungen XXII, 430. 
s. a. Herzklappenfehler, 

Herzkrankheiten. 
KIa ppeninsuffizienzen 

am Herzen V, 6. 
Kleinhirn, s. Zentralnerven­

system. 
Kleinhirna bszeB (-tnmo­

ren), Atmungsstorungen 
IV, 44. 

Klimakterium, 
Arteriosklerose . (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
44,48. 

·Blutdrucksteigerung nnd 
XXV, 318, 385. 

Dermatosen im II, 563, 
564. 

Organotherapie bei Be­
schwerden im XVIII, 
373. 

Klimatotherapie, 
- Auslands- und Inlands­

klimate XXI, 7l. 
- s. a. Hohenklima. 
Klystiere, Lagerung des 

Kranken VIII, 450. 
Knabengeburten, Miid-

chen- und XXII, 216. 
Knie brus tlage in diagnosti­

scher und therapeutischer 
Beziehung, Ileus VIII, 434. 

Knieellen bogenlage india­
gnostischer und therli­
peutischer Beziehung, 

Duodenalgeschwiir VIII, 
433. 

DuodenalverschluB (-ileus) 
VIII, 432, 434. 

Geburtshilfliche und gyna­
kologische Encheiresen 
VIII, 444, 445. 

Herzmuskelinsuffizienz 
mit Kyphoskoliose VIII, 
424. 

Milzpalpation VIII, 437. 
Nierenpalpation VIII, 437. 
Renoptose mit duodena-

lem Ileus VIII, 434. 
Kniegelenk, Spatsyphilis, 

fieberhafte, dess. XXIII, 
585. 

Knocheneiterungen, 
Typhusbacillentri1ger und 
X, 752. 

Knochenentwicklung 
( -wachstum), 

Verkalkungsvorgang 
XXIV, 17. 

Vitamine und XXIII, 101, 
106. 

Knochener krankungen 
im KindesalteI', 

Rachitische, pathologische 
Anatomie, Histologie u. 
Pathogenese IV, 403. 

Rontgenuntersuchung II, 
625. 

Strontiumbehandlung VI, 
190. 

s. a. Knochensystem. 
Knochenmark, 

Chlorome und VI, 241, 
263, 267, 268. 

Polycyshiimie und XXI, 
234, 239. 

Purpura und XVI, 88. 
Rontgenstrahleneinwir­

kung VII, 145. 
Knochensyphilis, Kindes­

alter V, 117. 
Knochensyste m, 

Chlorom VI, 242, 262. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
224. 

Pubertiitsentwicklung VI, 
. 299, 329. 
Rachitis und XV, 98. 
Thymusausschaltnng nnd 

X,67. 
s. a. Knochenerkran-

kungen. 
Knochentu berkulose, 

Sauglingsalter XIV, 136. 
Knorpelerkrankungen, 

nasale, bei Cocninisten 
XXV, 1024. 

s. a. "Chondrodystrophi­
scher" Zwergwuchs, 
Epiphysenknorpel, Ra­
chitis. 

Kochsalz im Sauglingsharn 
XII, 575. 

Kochsalzarme Diiit, 
Epilepsie XII, 3~)3; XVI, 

427, 435. 
Nephritis IV, 534, 556, 

56l. 
Kochsalzausscheidung, 
- Hautkrankheiten und II, 

557. 
- Karzinom II,. 19l. 
Kochsalzlosungen, Re-

sorptionsgeschwindigkeit 
injizierter, plethysmogrn­
phische Messung· XVII, 
105. 
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Kochsalzretimtion,· 
s. Chlorretention. 

Kochsalzstoffwechsel 
XVI,430. . 

Blutdrucksteigerung und 
XXV, 410. 

Fieber und XXIII, 191. 
Vegetatives ~ervensysteDl 

und XXIII, 227. 
s. a. ChloruDlsatz. 

KochsalzverarDlung, 
Wirkungen, funktionelle 
XVI,441. 

Kodeonal XXIII, 319. 
Kohlehydrate, . 

Diabetes Dlellitus und II, 
93, 100. 

- Kalkansatz bei Sauglingen 
und VIII, 170. 

Kohlehydratkarenz, 
Acetonurie und 1,361,371. 

Kohlehydratkuren bei 
- Diabetes Dlellitus II, 117. 
- Fettsucht XIII, 122. 
Kohlehydratstoffwechsel, 

Blutdrucksteigerung und 
XXV, 410, 411. 

ErdalkalienuDlsatz beiDl 
Saugling und seine Be· 
einflussung durchKohle­
hydrate I, 339. 

FerDlente und XX, . 342. 
Fieber und XXII, 98; 

XXIII, 185. 
HODlogentisinsaure und 

VIII,476. 
Hunger (Hungerdiabetes) 

XXV, 222. 
- ~orDlaler XXV, 214, 239. 

OdeDle und, Sauglingsalter 
XVII,596. 

Pankreasdiabetes und 
XXIII,448. 

Pathologischer XXV, 225. 
243. 

Regulation, vegetative 
XXIII, 192. 

Saurebasenhaushalt und 
XXV, 212. 

StickstoffuDlsatz und, 
Sauglingsalter II, 486. 

Tetanie der Kinder XVII, 
233. 

ZuckerzufluB ins Blut und 
ZuckerabfluB in die Ge­
webe XXV, 237, 238. 

s. a. GetreideDlehle, 
Zucker .. Glykosurie, Dia­
betes, Pankreas-. 

Kohlehydratverdauung, 
- Pankreaserkrankungen 

und VI, 57. 
Kohlenoxyd vergiftungen 
- Erythrocytose bei XXI, 

218. 
- ~ervensysteDl bei V, 398. 

Ergebnisse d. inn. Med. 25. 

Kohlensaure, Refrakto- KonkreDlentbildung, 
Dletrie des Blutes und ihre - Gesetze und Bedingungen 
Beeinflussung durch X, der XIII, 22. 
562. Konstitution XVII, 435. 

Kohlensaure Sane, Sedi- - Begriff der XXI, 504. 
Dlentierung (Loslichkeit) _ Fettsucht und XIII, 89. 
XIII, 43. _ Hautkrankheiten und II, 

Kohlensaureausschei- 529. 
dung, ~eugeborene XI, _ Krankheit und XXI, 522. 
42. Magenulcus und VII, 560. 

Kohlensaurebader, pIe OdeDlbereitschaft bei 
thysDlographische Unter- Sauglingen Dlit hydro-
suchungen XVII, 91. pischer XVII, 375. 

Kohlenwasserstoffver- PolycythaDlie und XXI, 
giftungen, ~erven- 228. 
systeDl bei V, 384. Reizbare.XXI, 530. 

KoliQacillen, Appendicitis Schlaffe XXI; 558. 
und IX, 19. KonstitutionsanoDlalien 

Koliinfektionen, 
Opsonische Untersuchun- VIII, 328; XVII, 451; 

XII 103 XXI, 524. 
gen ,. _ Blastogene XVII, 463. 

- Vaccinationstherapie XII, _ Diathetische XVII, 467. 
136. 

Kolisepsis, Winckelsche Konstitutionskrankhei-
Krankheit und ahnliche ten XXI, 522. 
Erkrankungen bei ~eu- Konstitutionslehre, kli-
geborenen in ihren Be- nische XXI, 498. 
ziehungen zu V, 208, 209, Konstitutionsstorungen 
212, 218. XXI, 516, 522, 524. 

Kollaps, nutritiver XXIII, KopfekzeDl iDl Kindesalter 
99. VIII, 354. 

Kolloide, Kopfhochlagerung, Hirn-
Elektrizitatswirkungen iDl tUDloren und VIII, 402. 

OrganisDlus und 11,451. KopfschDlerz, 
Harnkolloide XIII, 34. . UrikaDlischer bei Kindem 
Harnsaure(Urat)ausfali II, 166. 

und XVII, 492, 535. s. a. Migrii.ne. 
Harnsteinbildung (Gallen- Koronarsklerose, 

steinbildung) und XIII, ArteriO!!kleroBe (genuine 

Kolo~~xie bei Hirschsprung- Hypertonie) und XXII, 
scher Krankheit IX, 346. H:r~tatigkeit und ihre Sto-

Ko Dla, s. CODla. rungen bei XXV, 555. 
KODlbinationsgesetz Biir- Urobilinogenurie XXII, 

gis (betr. ArzneigeDlische) 205. 
XXIII, 557, 564, 567. A· t· 

KODlpensationsstorun- s. a. ngma pec :orIS. 
gen bei Herzklappen- Korper und Seele I, 1. 
fehlem V, 23. Korper,gewicht, 

KODlpleDlentablenkung - VitaDline und XXIII, 99, 
(-bindung), 103. 

Basedowblut X, 254. s. a. Rohgewichtskurven. 
Bordet-Gengousche Me- Korperhal~ung, 

thodik IV, 333. Allfreoht~, beiDI Menscl1en 
Echinokokken (Lungen) und ihre AUBbildung 

X, 518. VIII, 392. 
Syphilisdiagnostik und IV, MagendarDlkanal, Topo-

338. graphic in aufrechter 
TuDlordiagnostik und VIII, 427. 

VIII, 532. - Prone position Coles VIII, 
s. a. WasserDlanIireaktion. 399. 

KonditionalisDluB, Kau- B. a. Asthenie, Habitus-
BalisDlUs und XVII, 432. forDlen, Enteroptose, 

KonkreDlentbildung, Gastroptose, Lage, Re-
- Endotheliale Oberflachen noptose. 

und XXI, 554. KorperDleBBung XI, 687. 

75 
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Korpertemperatur bei I Kr eislaufstorungen, I Kyphoskoliose, 
hungernden Siiuglingen - Erythrocytosen bei XXI, - Herzmuskelinsuffizienz 

VII, 357, 367. 220. mit, Bauch- und Knie· 
s. a. Fieber, Temperatur.. Magengeschwiir und VII, ellenbogenlage, thera-

Korperwachstu m, vor· 544, 545. peutische VIII, 424. 
schnelles IV, 65. Nierenerkrankungen und Parese der Beine bei, Ence· 

s. a. Wachstum. V, 451. phalographie XXV, 939. 
Kriimpfe, Physikalische Behandlung 

Arthritismus im Kindes- IX, 174. 
alter und II, 166. Pneumothoraxverfahren La b und Labgerinnung IX, 

Cocainismus und XXV, bei Koinzidenz von IX. 435. 
1015. 643. . Labyrinthreflex XVII, 16. 

Epileptiforme im Kindes- Scharlach und XIII, 434. Lage, 
alter, Systematik und Wirbelsiiulenversteifung Gliederreflexe des Riicken-
Klinik XIX, 624, 652, und VII, 516. marks. und XVII, 10. 
669. Kreislaufszentren, Regu- Lagerung und, von Kran-

Rachitis und XXIV, 271. lierung des peripheren ken in diagnostischer 
s. a. Epilepsie, Epilepti- Kreislaufs und XXIII, 57. und therapeutischer Be-
forme, Hysterie. Kretinismus, III, 505. ziehung VIII, 379. 

Kraniotabes (s. a. Cranio- _ Jugendlicher VI, 607. Lagophthalmus, Halssym-
tabes) XXIV, 264. _ Organotherapie XVIII, pathicusoperation bei 

Krankenpflegepersonen, 338. XXV, 600. 
Typhusdauertriiger und Kriechperiode der Kinder Liihmungen, 
ihre Gefiihrlichkeit fUr X, VIII, 395. Cocainvergiftung und 
800. Kriechii bungen bei Herz- XXV, 1016. 

Krankheiten, innere, chir- krankheiten, kompliziert HirnschuBverletzung und 
urgische, orthogenetische, mit Skoliose VIII, 423. XVIII, 471. 
s. Innere, Chirurgische, Kriechverfahren Klapps Migriine und XXI, 60. 
Orthogenetische. VIII, 398. Poliomyelitische XXV, 

Krankheitsursache, Be- Krieg, Sklerose, multiple und 760, 777, 788, 802. 
griff der XXI, 513. XXI, 274. - Behandlung XXV, 818. 

Kriitze, Ekzem bei VIII, s. a. Augenmuskel-, Ex-
346 Kriegsneuresis XVIII, 121. tremitiitenliihmung, 

K '. I S Kriegsodeme XXIII, 759. S 
raurosls vu vae, ympa- Kriminalitiit, s. Forensi- pastische, FaciaIis-

thicusoperation bei XXV, sche, ferner Verbrechen. liihmung, Hemiple-
628. Krisen, gastrische, s. Gastri- gie, Paraplegie usw. 

Kreatinin im Siiuglingsharn sche, ferner Tabeskrisen. Laktation, 
Kr:::: :.O!,. Tumoren, Kar-' Kropf, s. Struma. Icterus haemolyticus und 

Krystalloide, Elektrizitiits- XXV, 869, 
zinom. Fr nmil h H wirkungen im Organismus s. a. aue c, ypo-

Kreislauf, und II, 448. galaktie, Milchsekretion. 
Herzklappenfehler und V, Kiihlzentrum XXIII, 163. Landrysche Paralyse XV, 

23'nkl d XI Kuhmilch, EiweiBkOrper L 317. h 
Hohe ima un , 86. d'h U t h'ed' iingenwac stum, Hunger 
Hydrodynamik XXIII, 8. un I re n ersc I e In d VII 355 
Okonomieprinzip XXIII, K r-auepi un~.II, 4~8. B La~lebigkeit: Fruchtbar-

17. u n, eurl IS SlCca- e- keit und VIII 299. 
Peripherer und seine Re- ~~~~:~gmttUA!nf!=:~~~ Laryngospasm~s, Tetanie 

gulierung XXIII, 1. VIII 406. I und XVII, 207. 
Pleuritis und XVIII, 13. '. Larynx, s. Kehlkopf. 

Kreislaufsorgane, Kupfertheraple XVII, 11~. Laugenvergiftung, 
Cocain (Cocainismus) und Kuppelung, Pararhythmle Atmungsstorungen bei 

XXV, 1000, 1021. (Extrasystole) und XXV, XXV, 130. 
- Erythema nodosum und 486,ff. 497f£., 503f£., 513, Liiuseekzem VIII, 346. 

XII, 634. 518f£.· Lautsprache der Taub-
Kreislaufsstorungen KuBmaul-Fleiners Wismut- stummen III 336. 

(-erkrankungen), kur bei Magengeschwiir, Leber, ' 
Arthritismus im Kindes- Lagerung des Kranken Amobiasis und XVIII, 95. 

alter und II, 161. VIII, 429. AntithrombosinderX,304. 
Capillarbeobachtungen bei Kyphose, Arteriosklerose (genuine 

Stauungen XXII, 530, - Rachitis und XXIV, 265. Hypertonie) und XXII, 
531. - Wirbelsiiulenversteifung 41. 

Coma diabeticum und XI, und VII, 495, 497, 500. Blutzerfall und XII, 510. 
451, 486. Kyphoskoliose, Blutzuckerregulation und, 

Diphtherische XIII, 313, Bauchlage,therapeutische, Physiologie XXIII, 393, 
324. bei VIII, 401. 399, 422. 
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Leber, LebersyphiIis, 
Chlorome VI, 237, 264, 269. - Tumorformen VII, 287, 
Diabetes und IX, 233, 264. 309. 
Geschlechtsunterschiede Lebertran, Kalkansatz des 

im Kindesalter XXII, Sauglings bei Darreichung 
228. von VIII, 177. 

Glykogen und Trauben· Lebertumoren, syphiliti-
zucker in der, und ihre sche VII, 287, 309. 
Bedeutung fiir die Lehre Le berzirr hose 
von Pankreasdiabetes - Entstehung, Experimen-
XVI, 279. telies und K1inisches III, 

Icterus haemolyticus und 240. 
XXV, 879, 883. - Ikterus bei I, 132. 

Kohlehydratabbau (Zuk. - Karlsbader Kur bei 111,62. 
keroxydation) in der, bei - Organotherapie XVIII, 
Pankreasdiabetes 366. 
XXIII, 448. - Urobilinogenurie (Diazo. 

Polycythamie und XXI, reaktion) bei XXII, 
224, 234ff. 202. 

Rontgenschadigungen VII, Leci thinzufuhr, Phosphor. 
137. stoffwechsel bei XI, 147. 

Sauglingsalter, PhYSiOIO'\ Leishmaniosis infantum 
gie II, 352. XXIII, 595. 

Soor in der XVI, 149. Lendenwirbeltumoren, 
Spatsyphilis, fieberhafte, Lage des Patienten bei 

der XXIII, 580. metastatischen VIII, 400. 
Thymus und X, 82. Lenhartzsche Ernahrungs. 

- Urobilinbildung in der kur XII, 913. 
XII, 778. Lentaanamie XXV, 447. 

Warmeregulation und Lentaendocarditis XXV, 
XXIII, 166. 414. 

Zuckerausschiittung Lepra, 
(.mobilisierung) bei - Aliergie und I, 455; V, 515. 
Pankreasdiabetes - Wassermannreaktion bei 
XXIII, 422. IV, 365. 

- Zuckerregulation und, Pa· Leptomeningitis (s. a. Me· 
thologie XXIII, 44Iff. ningitis) XV, 456. 

LeberabsceB, Amobiasis Leukamie, 
und XVIII, 73. Atmungsstorungen (.regu. 

Leberatrophie,akutegelbe, lation) bei XXV, 130. 
- Atmungsstorungen (Saure. Chlorom und VI, 280. 

basenhaushalt) XXV Eosinophile bei VI, 205. 
165. ' Geschlechtsunterschiede 

Ikterus I, 136. im Kindesalter XXII, 
- Entstehung bei XX, 237. 

269. Infektionskrankheiten und 
Urobilinogenurie XXII, VI, 282. 

202. Leukocytenarten und ihr 
Weilsche Krankheit und Ursprung bei V, 238. 

XV, 47. Lymphatische s. Lymph-
Lebererkrankungen. 
- Blutgerinnung bei schwe· 

.ren X, 340. 
Blutzuckerregulations. 

soorungen bei XXIII, 
441. 

Dermatosen bei II, 555. 
Karlsbader Kur bei III, 56. 
Menstruation und XV, 

569. 
Leberkarzinom, Urobilino· 

genurie (Diazoreaktion) bei 
XXII, 201. 

Le bersyphilis, 
- Kindesalter V, 116. 

adenose. 
Myeloische, s. Myelosen. 
Organotherapie XVIII, 

372. 
Polycythamie und XXI, 

238. 
Probleme und Forschungs. 

ergebnisse V, 222. 
Pseudoleukamie s. diese. 
Purpura und XVI, 97. 
Rontgenstrahlenwirkung 

(.schadigungen) bei VII, 
144, 149, 153. 

Tiererkrankungen V, 250. 
Tumornatur der V, 248; 

VI, 283. 

Leukamie, 
- Urobilinogenurie XXII, 

204. 
- Wassermannreaktion bei 

IV, 368. 
Leukosarkomatosis Stern· 

bergs V, 247; VI, 281, 284. 
Leukozyten, 

Eosinophile VI, 196. 
Leukamie und Ursprung 

der bei ihnen auftreten­
den Leukocytenarten V, 
238. 

Morphologie, Genese, 
Histiogenese, Funktion 
und diagnostische Be­
deutung VIII, 183. 

Opsonine und XII, 57. 
Leyden·Bergells Krebstheo· 

rie II, 218. 
Lichen scrofulosorum VII, 

83. 
Licht, Rachitis und XXIV, 

304. 
Lichtbehandlung s. a. 

Finsenbehandlung, Helio· 
therapia, Sonnenlicht, 
Strahlenbehandlung. 

LichtentziindungderHaut, 
Pathogenese XI, 526. 

Lidode m (akutes arthriti· 
sches) im Kindesalter II, 
164. 

Linitis plastica (Brinton) 
VII,284. 

Lipodystrophie, Innere 
Sekretion und XXI, 479. 

Lipoide 
Biologische Bedeutung III, 

447. 
Einseitige Ernahrung und 

XV, 298. 
Elektrizitatswirkungen im 

Organismus und II, 454. 
- Phosphorstoffwechsel und 

XI, 147. 
Lipomatose, Innersekreto· 

ruche StOrungen bei XVI, 
261. 

Liquordiagnostik (s. a. 
Lumbalpunktion) III, 112. 

Lithamie (s. a. Harnstein· 
diathese) VIII, 332, 33:l. 

Losungen, 
- Laslichkeit und XIII, 9. 
- ttbersattigung (s. a. diesel 

von, und kolioidale La· 
sungen XVII, 511. 

- Wesen, Gleichgewicht 
(chemisches) und Aus· 
fallsbedingungen XVII, 
477. 

Lues, s. Syphilis, Erbsyphilis. 
Luftein blasung in die 

Schadelhohle XXV, 902. 

75* 
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Luftwege, obere und ihre 
Erkrankungen, 

Atmungsregulation bei 
Stenosen XXV, 118. 

Atmungsstorungen bei 
Stenosen IV, 3S. 

Fremdkorper, Rontgen­
untersuchung II, 643. 

L~ngenemphysem bei Ste­
nosen VI, 24. 

Menstruation XV, 556. 
Soor, Pathologisch-Anato­

misches XVI, 145. 
Spatsyphilis, fieberhafte 

XXIII,5SS. 
Vaccinationstherapie XII, 

132. 
s. 8:. Atmungsorgane. 

Lu m balinj ektionen Lage­
rung bei VIII, 403. 

Lumbalpunktion (Liquor­
befunde) III, 100. 

Acusticusaffektionen, pa­
rotitische XXV, 69S££. 

Geniclpltarre IV, 234. 
Meningitis und XV, 519. 

s. a. Liquordiaguostik. 
Lu minal(natrium) XXIII, 

30S, 311. 
Lungen, 

Arteriosklerose (genuine 
Hypertonie) und 
XXII, 41. 

Chlorome der VI, 235, 265. 
Erythema nodosum und 

XII, 634. 
Kindesalter, Rontgendia­

gnostik II, 639. 
Soor XVI, 127, 130. 
- Pathologisch-Anatomi­

sches XVI, 146. 
Lungena bsceB, 

Amobiasis und XVIII, 77, 
100. 

Atmungsstorungen IV, IS. 
Lage des Patienteh bei 

VIII,407. 
Lagerung nach Quincke 

bei perforiertem VIII, 
417. 

Lungengangran und V, 
47£f. 

Lungenaktinomykose, 
- Atmungsstorungen IV, 19. 
- Rontgenbehandlung 

XXII,367. 
- -Vaccinationstherapie XII, 

141. 
Lungenblutung, Lungen­

emphysem und, Atmungs­
sWrungen IV, 24. 

Lungenbrand (-gangran) V, 
3S. 

Atmungsstorungen IV, 19. 
Diabetes mellitus und V, 

53. 

Lungenbrand, 
- LungenabszeB und V, 47ff. 
- Urobilinogenurie. (Diazo-

reaktion) bei XXII, 194. 
Lungencapillaren, Em­

physem der Lunge und VI, 
3, 9. 

Lungenechinokokkus X, 
499. 

Lungenemphysem, 
Dehnung der Lunge und 

VI, 1. 
Lungenblahung und, At­

mungsstorungen IV, 24. 
Pathologie, Pathogenese 

und Therapie XIV, 516. 
Lungenerkrankungen, 

Lagerung zu therapeuti­
schen Zwecken bei ein­
seitigen VIII, 41S. 

Menstruation und XV, 
557. 

Rontgenbehandlung 
XXII,360. 

Rontgendiagnostik im Kin­
desalter II 639. 

Spatsyphilitische mit 
Fieber XXIII, 5S9. 

Lungenfistel, Pleuraem­
pyem und XVIII, 2S. 

Lungengangran, s. Lungen­
brand. 

Lungenhyperamie, Er-
zeugung zu therapeuti­
schen Zwecken VIII, 41S. 

Lungenhypostase, Lage­
wechsel des Kranken bei 
VIII,41O. . 

Lungenkapazitat, Emphy­
sem der Lunge und VI, 2, 
23. 

Lungenka vernen, 
Seitenlage des Patienten 

'bei VIII, 406. 
s. a. Bronchiektasie, 

LungenabsceB, -gan-
gran, -tuberkulose. 

Lungenodem, AderlaB und 
XV, 175. 

Lungentu berkulose, 
- Allergie (s. a. unter "Tuber. 

kulose") V, 511. 
Atmungsregulation XXV, 

122. 
Atmungsstorungen IV, 20. 
Chirurgische Behandlung, 

s. Pneumothorax­
verfahren, Pleuro­
tomie, . Thorako­
plastik. 

Freundsche Lehre tiber die 
Disposition der Lun­
genspitze IV, 21. 

Gastritis chronica mit 
Achylie bei VI, 523. 

Hohenklima und XI, 111. 

Lungen tu berkulose, 
Infektionsmodus XII, 515, 

529. 
- Kindesalter XII, 545. 
Kindesalter, Rontgen-

untersuchung II, 
642. 

Lagerungstherapie VIII, 
41S. 

Lungengangran und V, 47. 
Pleuritis bei, s. unter Pleu­

ritis, Pleuraempyem. 
Pneumothoraxtherapie 

IX, 621. 
Purpura und XVI, 94. 
Quinckesche Lagerung bei 

VIII,420. 
Rontgenbehandlung 

XXII,360. 
Jiinglingsalter XIV, lOS, 

122. 
Schulterverband (Trak. 

tionsverband) nacll 
Peddrazini und d{ 
Vecchio bei VIII 
420. . 

Schwangerschaft und 
XIV, 196. 

Spitzentuberkulose IV, 21 
VI,30S. 

Sympathicusoperation be 
XXV, 622. 

Thorakoplastik, extra· 
pleurale, bei X, S69 

Urobilinogenurie (Diazo. 
reaktion) bei XXII 
196. 

s. a. Tuberkulose. 
Lungentumoren, 

Rontgenbehandlung 
XXII, 366.· 

Urobilinogenurie (Diazo 
reaktion) bei XXII, 19S 

Lungenzirrhose, Pleuriti 
und XVIII, 13. 

Lupus vulgaris, 
- Kapillarbeobachtungen 

XXII,53S. 
- Kindesalter VII, 74. 
Lymphadenosen, 
- Aleukamische \T, 242; VI] 

172. 
Leukamische, Blutbefun4 

V,243. 
- Organtherapie XVII] 

372. 
Probleme und Forschunge 

ergebnisse V, 22Sff. 
Lymphatischer Appara1 

Endotheliome, generali 
sierte dess. VII, 1S6. 

Lymphatische Kinder 11 
160. 

Lymphatismus VIII, 336 
XXI,535. 
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Lymphatismus, 
s. a. "Status" lymphaticus, 

(thymicolymphaticus). 
Lymphdriisen, 

Chlorome und VI, 241, 264, 
267. 

Halslyniphdriisen, s. diese. 
Polycythamie und XXI, 

224, 234. 
Ron.tgenstrahleneinwir-

kung auf die VII, 145. 
Lymphomatosen, 
- Syphilitische VII, 186. 
- Tuberkulose VII, 184. 
Lymphosarkomatose VI, 

281, 289; VII, 177. 
Kindesalter VI, 539. 

- RontgenscMdigungen VII, 
149. 

Lymphozyten, s. Leuko­
zyten, Lymphozytose. 

Ly m pho zytenleuka mien 
V,228. 

Lymphozytose, 
- Acusticusaffektionen, par­

otitische und XXV, 
699. 

Basedowsche Krankheit 
X,246. 

Experimentelle Begriin­
dung und histologisch­
klinische Bedeutung 
XX, 36, 137. 

Lyssa, Wassermannreaktion 
hei IV, 367. 

Madchenge burten, 
Knaben- und XXII, 216. 

Magen, 
Sauglingsalter, Physiolo­

gie II, 310. 
Soor, Pathologisch-Anato-

misches XVI, 147. 
Stase, alimentare V, 264ff. 
Syphilis VII, 279, 283. 
Tumoren, s. Magencarci-

nom, Magentumoren. 
Ulcera, s. Magengeschwiir. 
Verlagerung, Rontgen­

untersuchung IV, 472. 
Wandverdickungen durch 

syphilitische Prozesse 
VII, 284, 306, 307, 320, 
321, 322. 

Magenadhasionen, Ront­
genuntersuchung IV, 482. 

Magenatonie, Rontgen-
untersuchung IV, 469. 

Magenblutung, 
- Syphilis und VII, 283. 
- Ulcus ventriculi und XIII, 

165, 167. 
Magencarcinom, 

Gastritis chronica mit 
Achylie bei VI, 522. 

- Rontgenuntersuchung IV, 
482. 

Magendar merkrankun­
gen, 

- Acetonurie hei I, 402. 
- Diatetik XIV, 1, 14, 35. 

Kinderekzem bei VIII, 
349. 

- Pyelocystitis der Kinder 
bei II, 30, 34. 

Magendarmkanal, 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
60. Magen, I 

- Carcinom und sein EinfluB -
auf den Magen und seine 
Funktionen II, 202. 

Coma diaheticum und XI, 
466. 

Erythema nodosum und 
XII, 638. Chlorome VI, 237. 

Fiillungsanomalien, Ront-
genuntersuchung IV, 
473. 

Gastroskopisches Bild yom 
gesunden unci kranken 
VII, 275, 277. 

Gleit- und Tiefenpalpation 
VII, 279, 294. 

Gummi und gummose In-
filtration VII, 284. 

Hyperaciditat, s. diese. 
Hypersekretion VI, 516. 
Hypersekretion und Stase 

V,266. 
Milchverdauung im I, 495. 
Narbenbildungen bei sy­

philitischen Prozessen 
VII,284. 

Rontgenuntersuchung und 
ihre diagnostischen Er­
gebnisse IV, 455. 

Kinderlahmung und XXV, 
785. 

Mehle und ihr Schicksal 
im VIII, 614. 

Migrane und XXI, 65. 
Physiologic bei Sauglingen 

und alteren Kindern IV, 
567. 

Rontgenuntersuchung in 
Bauchlage VIII, 450. 

Salvarsanbehandlung bei 
Lues congenita und 
XIII, 513. 

Sauglinge und altere Kin­
der, Physiologie (Anato. 
mie, Histologie) II, 271. 

Sauglingsempyem und XI, 
632. 

Soor XVI, 132. 
Speisen und ihr EinfluB 

auf den XIV, 14. 

Magendarmkanal, 
- Tetanie, kindliche, und 

XVII,214. 
Topographie in aufrechter 

Haltung VIII, 427 .. 
Tuberkulose, Sauglings­

alter XIV, 135. 
s. a. Verdauungsapparat. 

Magendila ta tion, 
Lagerungstherapie hei 

akuter VIII, 431. 
- Rontgenuntersuchung IV, 

470. 
Magenentleerung, Ver­

zogerung. der V, 255. 
Magener krankungen, 

Masturhanten mit, Korper­
stellungen, merkwiirdige 
hei dens. VIII, 430. 

Menstruation und XV, 571. 
Magenerosionen, Syphilis 

und VII, 283. 
Magenfunktionen, Obsti­

pation und V, 175. 
MagengefaBentnervung 

XXV, 625. 
Magengeschwiir, 

AciditatsverMltnisse VII, 
538. 

Gastritis mit Achylie hei 
altem VI, 525. 

Intercostalnervendehnung 
(Alkoholinjektion in 
Intercostalnerven) 
hei XXV, 622. 

Kindesalter XVI, 302. 
LenhartzscheKur XII,913. 
Pathogenese XX, 199. 
Pathogenese mit besonde-

rer Riicksicht auf die 
experimentellen Er­
gebnisse VII, 520. 

Pylorusstenose hei, Magen­
entleerung und ihre 
Storungen V, 273. 

Rundes (chronisches) per­
forierendes im Kin­
desalter XVI" 345. 

Syphilitisches VII, 283, 
306. 

- Kindesalter XVI, 340. 
Therapie, interne XIII, 

159. 
Tuberkuloses, Kindesalter 

XVI,334. 
Uramisches, s. Uramie. 
Wismutkur nach KuB­

maul-Fleiner, Lage­
rung hei ders. VIII, 
429. 

S. a. Gastroduodenal-. 
Mageninsuffizienz, 

Motorische, und ihre kli­
nischen Erscheinungs­
formen V, 252, 269. 

Ruhr und XV, 225. 
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Magenkatarrh, 
- Syphilitischer VII, 283. 

s. a. Gastritis. 
Magenmotilitat, 

Insufficienz und ihre kli­
nischen Erscheinungs­
formen V, 252, 269. 

Korperlage und VIII, 428. 
Sauglingsalter II, 310. 

Magensaft, Tumordiagno­
stik aus dem VIII, 517. 

Magensaftsekretion, 
- Cocainismus und XXV, 

1022. 
Phosphaturie .und XVI, 

221, 223. 
Sauglingsalter II, 314. 
Ulcus ventriculi XIII, 161. 

Magenschlei mhau t, 
Geschwiirsbildungen bei 

Entziindungen und 
Stauungszustanden im 
Kindesalter XVI, 343. 

Nichtverdauung ders. im 
intakten Zustande VII, 
532. 

Magenschrumpfung, 
Rontgenuntersuchung IV, 
471, 482. 

Magensekretion, s. Magen­
saftsekretion. 

Magentumoren, 
Gleit- und Tiefenpalpation 

bei VII, 279. 
Rontgendiagnostik IV, 

476, 480, 481. 
Syphilitische, und ihre 

Diagnostizierbarkeit 
VII,279. 

Magenverdauung, Ge-
. treidemehle und VIII, 620. 
Magenver~roBerung, 

Rontgenuntersuchung IV, 
468. 

Magenwand, Durchlassig­
keit im Sauglingsalter II, 
334. 

Magnesiumsalze, Kombi· 
nation der, und ihre Wir­
kung XXIII, 559. 

Magnesiumstoffwechsel, . 
- Sauglingsalter I, 324. 
- Tetanie der Kinder XVII, 

240. 
Magnesiumtherapie, Te­

tanie, kindliche XVII, 290. 
Makrogenitosomia prae­

cox X, 160. 
Makrokolie 8. Hirschsprung. 
Maladie broncee Mma­

pheique (Mmaturique) bei 
Neugeborenen V, 209, 210. 

Malaria VII, 1; XVIII, 239. 
Atoxylbehandlung VIII, 

102. 

Malaria, 
Bekampfung im groBen 

VII, 18. 
Meningitis und XV, 524. 
Menstruation und XV, 

579. 
Odemkrankheit und 

XVIII,21O. 
Sklerose, multiple und 

XXI,329. 
Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 182. 
Wassermannreaktion bei 

IV, 366. 
Weilsche Krankheit und 

XV, 47. 
Mallorysche Korperchen bei 

Scharlach X, 362. 
Maltafieber, Vaccinations­

therapie XII, 140. 
Mal urn perforans, Sympath­

ektomie bei XXV, 659. 
Malzzucker in der Saug­

lingsernahrung X, 706. 
Mamma, Chlorom der VI, 

242. 
Manganvergiftungen, 

Nervensystem bei V, 383. 
Mannit, Diabetes mellitus 

und II, 98. 
Marasmus im Sauglingsalter 

s. Sauglingsatrophie. 
Marie, s. Striimpell. 
Masern, 

Bosartiger Symptomen­
komplex XIII, 449. 

Gelegenheitskrampfe bei 
XIX, 639. 

Herz bei XI, 432. 
Menstruation und XV, 

578. 
Purpura und XVI, 97. 
Pyelocystitis (Cystitis) der 

Kinder bei X, 35. 
Roteln und V, 300, 301. 
tJbertragung, experimen­

telle XX, 425, 466. 
Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 191. 
Maskulierung XVII, 319, 

380. 
Mastdarm, 
- Obstipation und V, 163. 
- Oxyuriasis und XXII, 124. 
Mastitis, StillgescMft und 

XV, 401. 
Masturbation, 

Enuresis und XVIII, 165. 
Herzneurose bei VI, 322. 

- Korperstellungen bei 
Masturbanten mit Ma­
genstiirungen VIII, 430. 

Mechanotherapie bei Zir­
kulationsstiirungen IX, 
195. 

MediastinalabsceB bei 
Amobiasis XVIII, 102. 

Mediastinalchlorome VI, 
235. 

Mediastinaltu moren, 
Atmungsstorungen IV, 37. 
Bauchlage, therapeutische, 

bei VIII, 421. 
Kindesalter, Rontgen­

untersuchung II, 643. 
Urobilinogenurie bei 

XXII, 198. 
Medinal XXIII, 308. 
Medulla oblongata, 

Blutdrucksteigerung und 
XXV, 408, 409. 

s. a. Bulbar-, Pseudobul­
barparalyse, Zentralner­
vensystem. 

Megacolon congenitum, s. 
Hirschsprung. 

Megalosplenien im Kindes­
alter VI, 546. 

s. a. Milztumor. 
Mehlnahrschaden XV, 357. 

Blutrefraktometrie X, 592. 
Darmflora des Sauglings 

und VIII, 637, 638. 
Inanition des Saugliugs 

VII,393. 
Salzstoffwechsel und I, 

344. 
Mehlnahrung, s. Getreide­

mehle. 
Meios tag minreaktionen 

bei bosartigen Tumoren 
VIII, 546; XXV, 944. 

Melaena neonatorum XIII, 
574, 581. 

- Gastroduodenalgeschwiire 
und XVI, 315. 

Melanine, Ochronose und 
VIII, 470, 471. 

Melanogen im HarnXXII, 
168. 

Mendelsche Vererbung, 
Typen ders. XVII, 413. 

Meningis m us, Scharlach 
und IX, 110. 

Meningi tis, 
Acusticusaffektionen, pa­

rotitische und XXV, 
698. 

Atmungsstorungen IV, 43. 
Cerebrospinalis epidemica, 

8. Meningokokken­
meningitis. 

Encephalographie XXV, 
909, 911. 

Exantheme bei XV, 454, 
501. 

Gonorrhoe im Kindesalter 
und XVIII, 288. 

Herz bei, Kindesalter XI, 
433. 
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Meningitis, 
HirnschuBverletzung und 

XVIII, 421. 
Levissima XV, 490. 
Liquorbefunde bei den ver­

schiedenen Formen 
von III, 122. 

Lumbalpunktion (thera­
peutische) bei III, 
131. 

Meningokokkenmeningitis 
(s. a. diesel IV, 165. 

Opsonische Untersuchun­
gen XII, 98. 

Pneumocephalustherapie 
XXV, 940, 942. 

Scharlach und IX, 1l0. 
Syphilitische, mit Fieber 

XXIII, 590, 594. 
Tuberkulose, 
- Sauglingsalter XIV, 

142, 191. 
- Scharlach und IX, 120. 
Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 
209. 

s. a. Lepto-, Pachymening­
gitis, Genickstarre. 

Meningoencephalitis sy­
philitica, Encephalogra­
phie XXV, 934. 

Meningokokkenmenin­
gitis IV, 165; XV, 
425. 

Lagerung bei VIII, 403, 
404. 

Weilsche Krankheit und 
XV, 49. 

Wirbelsaulenversteifung 
und VII, 490. 

Meningokokkensepsis IV, 
191, 193. 

Meningokokkentrager IV, 
177, 179, 185, 231. 

Menstruation, 
Beziehungen zu allge­

meinen und organischen 
Erkrankungen XII, 385; 
XV, 542. 

Blutrefraktometrie und X, 
578. 

Ekzem und VIII, 343. 
Hautkrankheiten und II, 

563, 564. 
Icterus haemolyticus und 

XXV, 869. 
Vikariierende XV, 592. 
Vorzeitige (M. praecox) 

IV, 54. 
Wasserretention und 

XXIII, 767. 
Wesen der XII, 397, 442. 

Menstruationsblut, XII. 
421, 430. 

Merzbacher, s. Pelizaus. 

Mesaortitis syphilitica, 
Kriegserfahrungen XVII, 

65. 
s. a. Aortitis. 

Mesenterialtu moren 
(-infiltrate), . syphilitische 
VII, 286, 308, 314, 318. 

Metaplasien, myeloische V, 
229. 

Meteoris m us, Obstipation 
und V, 176. 

Methylal XXIII, 290. 
Methylalkoholvergif -

tungen, Nervensystem bei 
V,387. 

Migrane XXI, 47. 
Erbsyphilis und V, 130. 
Halssympathicusopera­

tionen bei XXV, 591. 
Polycythiimie und XXI, 

225. 
Schwindelzustande bei XI, 

673. 
Mikroben, 

Fiebererzeugung durch IV, 
497. 

s. a. Bakterien, Dauer­
trager. 

Mikrocephalus, Encephalo­
graphie bei XXV, 911, 932. 

Mikromelie VIII, 64. 
Milch, 

Abdominaltuberkulose der 
Kinder und ihre Uber­
tragung durch XXI, 
148. 

Antikorper in der V, 196. 
Biologie der V, 183. 
Darm und sein Verhalten 

zur I, 516. 
Darmtuberkulose des 

Sauglings und II, 
Frauenmilch, s. diese. 
Gekochte, Wert als Nah­

rung fiir Sauglinge und 
junge Tiere, Experimen­
telles und Klinisches X, 
635. 

Kuhmilch, s. diese. 
Lab und IX, 435. 
Magenverdauung der I, 

495. 
Muttermilch, s. Frauen­

milch. 
Normalantikorper der V, 

201. 
Rohe und gekochte, im 

Hinblick auf den Salz­
stoffwechsel des Saug­
lings I, 328. 

Verfiilschungen und ihre 
Feststellung V, 189. 

Milchartige Ergiisse, Patho­
genese und Klassifikation 
XII,218. 

MilcheiweiBkorper, Tren­
nung, biologische V, 191. 

Milchernahrung, Ekzem 
bei Kindern und VIII, 351. 

Milchkur XIII, 121. 
- Diabetes mellitus und II, 

117. 
Milchnahrschaden des 

Sauglings III, 182. 
- Darmflora und VIII, 639. 
- Zuckertherapie X, 720. 
Milchreceptoren V, 193. 
Milchsaureausscheidung, 

Carcinom und II, 189. 
Milchsekretion, Steinachs 

Operation zur Erhohung 
der XVII, 394. 

Milchzucker, Sauglings­
ernahrung und X, 706. 

Miliartu berkulose, 
Atmungsstorungen IV, 20. 
Raut VII, 109. 
Gelenke XVIII, 545. 
Urobilinogenurie (Diazo-

reaktion) bei XXII, 197. 
Weilsche Krankheit und 

XV, 49. 
Milz, 

Amobiasis und XVIII, 
101. 

Blutzerfall und XII, 500, 
510. 

Chlorom und VI, 241, 263, 
267, 269. 

Erythema nodosum und 
XII, 638. 

Geschlechtsunterschiede 
im Kindesalter XXII, 
228. 

Icterus haemolyticus und 
XXV, 883. 

Lage bei verschiedenen 
Korperstellungen VIII, 
436. 

Polycythamie und XXI, 
224, 234ff. 

Rontgenstrahlenwirkung 
auf die VII, 145. 

Thymus und X, 79. 
Milzexstirpation, 

Blutzerfall, pathologischer 
und XII, 514. 

Hamolytischer Ikterus 
XXV, 900. 

Purpura (Werlhofsche 
Krankheit) XVI, 104. 

Milzpalpation VIII, 437. 
Milztumor, 

Icterus haemolyticus und 
XXV, 878. 

s. a. Megalosplenien, Sple­
nomegalien. 

Mineralsauren, Aceton­
korperausscheidung und I, 
389. 
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Minerals toffwechsel, 
Carcinom II, 190. 
Diabetes mellitus und 

XXIII,228. 
Fettsucht und XIII, 103. 
Hautkrankheiten und II, 

556. 
Mehluahrung und VIII, 

661. 
6deme und, Sauglingsalter 

XVII, 587. 
Stickstoffumsatz und, 

Sa uglingsal ter II, 
489. 

Tetanie des Kindes XVII, 
237. 

Vegetatives Nervensystem 
und XXIII, 200. 

- Pathologie XXIII, 218. 
s. a. Salzstoffwechsel, 

Saurebasenhaushalt 
sowie die verschiede­
nen Mineralien. 

Mineralwasser, erdige IX, 
349. 

Mineralwasserkuren bei 
Fettsucht XIII, 124. 

Mif3bildungen, 
Geschlechtsunterschiede 

im Hinblick auf XXII, 
232. 

Icterus haemolyticus und 
XXV, 881. 

Vererbbare XVII, 466. 
Mitchellsche Ernahrungs-

kur XII, 913. 
Mitosone VIII, 288. 
Mi tralinsuffi cienz, 
- Kardiographische Unter­

suchungen XXII, 432. 
- Mechanik der V, 31. 
Mitralstenose, 

Infantilismus und VI, 306. 
- Kardiographische Unter­

suchungen XXII, 435. 
- Mechanik der V, 34. 
Mi ttelohrer krankungen 

( -eiterungen), 
Meningitis und XV, 506. 
Vaccinationstherapie XII, 

140. 
s. a. Ohr-, Otitis, Sinnes­

organe, Hor-, Gehor-. 
Mogiphonie III, 360. 
Moller-Barlowsche Krank­

heit, s. Barlowsche Krank­
heit. 

Mongolismus III, 536; VI, 
565. 

Geschlechtsunterschiede 
im Kindesalter XXII, 
237. 

Knochensystem bei, Ront­
genuntersuchung II, 
628. 

Mongolismus, 
Myxidiotie und VI, 595, 

596. 
- Organotherapie XVIII, 

344. 
Morgagni-Adams-Stokes­

scher Symptomenkomplex 
I, 47. 

Morphiococainis mus 
XXV, 1040. 

Morphiu m und seine Deri­
vate, Stopfwirkung XIII, 
291. 

Motili ta tsstorungen, 
Cocainismus und XXV, 

1015. 
~. a. Lahmungen, Krampfe, 

Muskel-, Muskulatur, 
Reflexe. 

Mumps, s. Parotitis. 
M un d h 0 hIe, Sauglingsalter. 

Physiologie II, 304. 
Muskelarbeit, 

Acetonkorper und I, 390. 
Atmungsregulation und 

XXV, 101. 
Blutrefraktometrie und X, 

364. 
Diabetes mellitus und II, 

104. 
Fettsucht und XIII, 125. 

s. a. Arbeit. 
Muskeldystrophie, pro­

gressive (Erb), Innere Se­
kretion und XXI, 478. 

M uskelinnerv a tion, 
Warmeregulation und 
XXII, 89, 95. 

Muskelkontrakturen, 
Sympathektomie bei 
XXV, 662. 

Muskulatur, 
Cocain (Cocainismus) und 

XXV, 1000. 
Menstruation und XII, 

442. 
Rachitis und XXIV, 267. 
Thymusausschaltung 

X,72. 
Wachstum in der Pubertat 

VI, 299. 
Warmeregulation und 

XXIII, 166, 169, 172. 
Wirbelsaulenversteifung 

und VII, 508. 
Muttermilch XV, 385. 

Gekochte, Wert fur die 
Ernahrung von Saug­
lingen X, 653. 

s. a. Frauenmilch. 
Myasthenie, 

Organotherapie XVIII, 
351. 

Pseudoparalytische, und 
innere Sekretion XXI, 
485. 

Myasthenic, 
- Thymusausschaltung une 

X, 72. 
Myatonia congenita (Oppen 

heim) und innere SekretiOI 
XXI, 490. 

Myatonie, periodische, une 
innere Sekretion XXI, 490 

Myeli tis, 
Amobiasis und XVIII, 

103. 
- Urobilinogenurie bei 

XXII,209. 
Myelodysplasie, Enuresis 

und XVIII, 151. 
Myeloische Metaplasien V 

229. 
Myelomalacie, Arterio-

sklerose und I, 312. 
Myelome VII, 176. 
Myelosen, 
- Aleukamische V, 242; VII 

175. 
Leukamische, Blutbefune 

V, 243. 
Probleme und Forschungs 

ergebnisse V, 228ff. 
Rontgenschadigungen 

(Verschlimmerungen 
Todesfiille) VII, 153 

Myoklonusepilepsie und 
innere Sekretion XXI, 480 

Myoneuropathien (und 
Neuropathien), innere Se 
kretion in ihren Beziehun 
gen zu XXI, 469. 

Myositis, GonorrhoeimKin 
desalter und XVIII, 288 

Myotika- und Mydriatika 
kombinationen XXIII, 
562. 

Myotonia congenita sim­
plex (Thomsen) und innerl 
Sekretion XXI, 472. 

Myotonische Dystrophie 
und innere Sekretion XXI 
472, 473. 

Myxidiotie VI, 607. 
Ekzem bei VIII, 344. 

- Mongolismus und VI, 595 
596. 

Myxodem, 
Basedow und X, 225. 
Blutbild bei X, 249. 
Hauterkrankungen bei II 

561; XVI, 265. 
Herz im Kindesalter be 

XI, 440. 
J odfunktion bei X, 222 
Kindesalter III, 185; VI 

601. 
- Geschlechtsunter­

schiede XXII, 237 
Knochensystem bei, Ront· 

genuntersuchung II 
628. 
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Myxodem, 
Menstruation und XV, 

586. 
Organotherapie XVIII, 

336. 
Schilddriisentherapie bei 

XVI,272. 

N a belschnursyphilis XU, 
175. 

N achgeburtsblutungen, 
Blutgerinnung und XXII, 
711. 

N achko m menschaft, 
Cocainismus und XXV, 

1027. 
Friihgeburten und ihr 

Schicksal VII, 119. 
Syphilis und, s. Erbsyphi· 

lis. 
Tuberkulose XIV, 212, 

213. 
Nagelanomalien, 

Basedowsche Kr ankheit 
XVI,256. 

- Myxodem und XVI, 265. 
- Soor XVI, 129. 
Nahrklystiere bei Magen­

geschwiir XIII, 170. 
N a hr s t 0 ff e, accessorische 

(s. a. Vitamine) XXIII, 78. 
Nahrung, 

Chlorfreie (Kochsalzarme) 
IV, 534, 556, 561. 

Kalkmangel bei Saug­
lingen in der VIII, 164. 

Kochsalzgehalt der XVI, 
435. 

s. a. Diatetik. 
N ahrungsaufnah me, 

Atmungsregulation und 
XXV,80. 

N ahrungsausnu tzung, 
Obstipation und V, 164. 

Nahrungsbedarf, Neuge­
borene und XV, 392. 

N a hrungsmittelgewerbe, 
Typhusdauertrager, Nah­
rungsmittel und X, 786, 
792. 

N ahrung s mi tte I vergi f­
tung en, bakterielle IX, 
31. 

Nahrungszufuhr, Blut· 
refraktometrie und X, 566. 

Narbengeschwiir, Sym­
pathektomie bei XXV, 
681. 

Narkose, 
Acetonurie und I, 402. 
Anaphylaxie und V, 482. 
Atmungsstorungen durch 

Veranderung des Saure­
basengleichgewichts in 
der XXV, 157. 

Bauchlage bei VIII, 390. 

Narkose, 
Overtons Theorie der III, 

364. 
- Saurebasenhaushalt und 

XXV, 263. 
N ar kotika, Arzneimischun­

gen mit den eigentlichen 
XXIII, 559, 567. 

Nase, 
- Oxyuren in der XXII, 125. 
- Soor in der XVI, 126, 127. 
N asendiphtherie XV, 742. 
N asenerkrankungen, Co-

cainismus und XXV, 1024. 
Nasenrachenraum­

erkrankungen (-ade­
noide) VI, 235, 236. 

- Erbsyphilis und V, 118. 
- Genickstarre und IV, 182. 

185. 
N e bennieren, 

Blutdrucksteigerung und 
XXV, 410, 411. 

Diabetes und IX, 245. 
Diphtherie und XIII, 330. 
Hautkrankheiten und II, 

560. 
Thymus und X, 80. 

s. a. Innere Sekretion. 
N e benschilddriisen XI, 

569. 
s. a. Epithelkorperchen, 

Innere Sekretion, Para­
thyreoidektomie. 

Nemwert in v. Pirquets Er­
nahrungssystem XVI, 386. 

Nephritis, 
Atmungsstorungen IV, 39. 
Chlorausscheidung und 

ihre Storungen bei IV, 
538. 

Chronische, Kindesalter 
II, 598. 

Ekzem bei Kindern und 
VIII, 367. 

Funktionsstorungen (der 
Niere) bei XII, 868. 

Glomerulonephritis, s. 
diese. 

Herdnephritis, s. diese. 
Herz im Kindesalter bei 

XI,434. 
Hochlagerung bei XII, 

875. 
Kapillnrbeo bachtungen 

XXII,534. 
Nierenkapsel und ihre 

Funktion bei XII, 894. 
Odeme (PraOdem) bei IV, 

539. 
Parenchvmatose, Histo­

genese V, 444. 
Pathologisch-anatomische 

Forschung und ihre Er­
gebnisse fiir die Lehre 
von der V, 411. 

Nephritis, 
- Pleuritis und, Greisenalter 

XIII, 154. 
s. a. Nierenerkranknngen. 

Nephrolithiasis, Menstrua­
tion und (s. a. Nieren­
steine) XV, 568. 

N ervenerreg bar kei t, 
Saurebasenhflushalt und 
XXV, 243. 

Nervenkrankheiten, s. a. 
Nervensystem. 

Atmungsstorungen IV, 42. 
Ca pillarbeo bachtungen 

XXII,540. 
Eosinophilie und VI, 210. 
ErbsyphiIis und V, 119. 
Heredofamiliare, Entwick-

lung und gegenwartiger 
Stand der Anschauungen 
IV, 82. 

Menstruation und XV, 
589. 

Plethysmographische 
Untersuchungen XVII, 
96. 

Urobilinogenurie XXII, 
209. 

N ervenschuBschmerz, 
Sympathektomie bei 
XXV, 663. 

N ervensystem, 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
54. 

Arthritismus und II, 165. 
Blutdrucksteigerung und 

XXV, 304, 409. 
Blutzuckerregulation und 

XXIII, 373. 
Chlorome am VI, 238, 265. 
Cocain (Cocainismus) und 

XXV, 997, 1015. 
Diabetes mellitus und II, 

80; IX, 231. 
Ekzem und VIII, 340. 
Extrasystolen und II, 427. 
Fieberentstehung und IV, 

508ff. 
Geschleehtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
232. 

Gifte, technische (gewerb­
liche) und (s. a. die 
einzelnen Vergiftungen) 
V,355. 

Hohenklima und XI, 103. 
Hungernde Sauglinge VII, 

366. 
Konstitution und XXI, 

539, 561. 
Magengeschwiir und VII, 

·549. 
Pharmakologische Unter­

suchungen XIX, 753. 
Pocken und XX, 535. 
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N ervensystem, 
- Polyurie und XXIII, 745. 
- Polyzyth.ii.mie und XXI, 

225. 
Rachitis und XXIV, 270. 
Rontgenschadigungen VII, 

134. 
Salvarsanbehandlung bei 

Lues congenita und 
XIII, 513. 

Stoffwechsel und XXIII, 
181 ff. 

Tetanie und XI, 581. 
Thymus und X, 83. 

- Vegetatives,s. Vegetatives. 
- Vitamine und XXIII, 112. 

Wachstum und VIII, 291. 
Warmeregulation und 

XXII, 83, 89, 95. 
Wasserhaushalt und 

XXIII,717. 
Wasserretention und 

XXIII, 765. 
s. a. Nervenkrankheit,en, 

Zentralnervensystem. 
N ervenverletzungen 

(-erkrankungen), Sym­
pathektomie bei trophi­
schen Storungen nach 
XXV, 657. 

N ervenii bere m pfindlich­
keit, s. ttberempfindlich­
keit, ttbererregbarkeit. 

N ervose Kinder II, 159. 
Nervositat des einzigen 

Kindes VII, 474. 
N etztu moren, syphilitische 

VII,287. 
Neubildungen, s. Tumoren .. 
N euge borene, 

Acetonurie XII, 604. 
Albuminurie XII, 611. 
Arhythmie, physiologische 

XI,359. 
Blutgerinnung XII, 714. 
Bronchialasthma XIX, 

594. 
Bronchiektasie XIX, 570. 
Bronchitis, chronische 

XIX, 570. 
Buhlsche Krankheit V, 

209. .' 
Cholesterinamie XIII, 61. 
Dermatitis exfoliativa 

XXIV, 47. 
Duodenalfiitterung XIII, 

552. 
- Duodenalkatheterismus 

XIII, 530, 570. 
- Empyem XI, 611. 

Erbsyphilis XIII, 465. 
Ernahrung XV, 365. 
Friihgeburten s. diese. 
Gaswechsel, respiratori-

scher XI, 35. 
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N euge borene, 
- Gewichtsabnahme XV, 

370. 
Harn und seine Bestand­

teile XII, 568. 
Icterus gravis (habitueller) 

und verwandte 
Krankheiten V, 205. 

Ikterus I, 151. 
- Duodenalkatheteris­

mus XIII, 556. 
Immunitat und Infek­

tionen XIII, 349, 
403. 

Indikanurie XII, 595. 
Kohlensaureaussoheidung 

XI,42. 
Langenwaohstum XI, 719. 
Maladie bronzeeMmaphei­

. que (Mmatlirique) 
V, 209, 210. 

Melaena XIII, 574. 
Paohymeningitishaemor­

rhagioa interna XX, 
549. 

Pemphigus XXIV, 47. 
Pneumonie, ohronisohe 

XIX, 570. 
Pylorospasmus XIII, 544. 
Sohwaohezustande, phy­

siologisohe XV, 365. 
Syphilis, Infektionsmodus 

(s. a. Erbsyphilis) 
XIII, 376, 387, 
412. 

Thymushyperplasie, Duo­
denalkatheterismus 
XIII,572. 

Tuberkulose XIV, 99, 108, 
149, 158, 162. 

- Infektionsmodus XIII, 
374, 384, 400. 

TubulMmatie renale V, 
209. 

Winokelsohe Krankheit.V, 
206. 

s. a. Sauglingsalter. 
N euralgien, 

Obstipation und V, 177. 
Organotherapie XVIII, 

339. 
s. a. Arm-, Trigeminus­

neuralgien usw., ferner 
Neuritis, Neurosen. 

N eurasthenie (Neuropathie) 
III, 370; IX, 377. 

Caloariurie (Phosphaturie) 
bei XVI, 236. 

Herzneurose und IX, 545, 
546. 

Obstipation und V, 168. 
Pubertii,t und VI, 332. 
Spatneurasthenie (bei oere-

braler Arteriosklerose) 
I, 303, 304. 

Neuritis, s. a. N euralgiel 
- Amobiasis und XVIII, 

103. 
Optioa bei Soharlaoh (s. i 

Optiousatrophie) IX, 
139. 

Soharlaoh und IX, 14' 
N eur onal XXIII, 292. 
N europathenfleoke, 
- Capillarbeobaohtungen 

XXII,527. 
Neuropathie, s. a. Neu: 

asthenie, Myoneuropl 
thien. 

Neurosen, 
Abdominelle, s. Abdom 

nalneurosen. 
Diabetes insipidus und II 

22. 
Fixation, pathologisohe bo 

IX, 408. 
GefaBneurosen, s. diese. 
Herzneurosen s. diese. 
System der IX, 370. 
Trauma und VII, 22. 
Vasomotorisoh-trophisohl 

s. Vasomotorisoh-, Vas( 
neurosen. 

Vegetatives System, s. VI 
getatives. 

Niedersohlagsbildung 
XIII, 20, 36. 

Nieren, 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXI 
26, 38, 55ff. 

Bau und Funktion (s. I 
Nierenfunktion) V, 411 

Chlorom VI, 237, 265. 
Diabetes mellitus und D 

234. 
Erythema nodosum un 

XII, 640. 
Kalziotropie(KalkaviditB 

der XVI, 239. 
Meningitis und XV, 46l 
Odemgenese im Saugling! 

alter und XVII, 611 
Rontgensch.ii.digungen VI] 

137. 
Soor XVI, 149. 

Nierenblutungen, Skorbu 
und XIX, 88. 

Nierendiagnostik, 
- Pathologisoh-anatomischt 

V,421. 
s. a. Nierenfunktion. 

Nierener krankungen, 
Blutdrucksteigerung bei 

XXV, 290, 396, 404, 
409. 

Blutrefraktometrie X, 6m 
Dermatosen bei II, 56( 
Diatetisohe Behandlung 

IV, 523. 



Generalregister der Bande 1--25. 1195 

Nier en erkrankungen, 
-- Dyspnoe, uramische, bei 

XXV, 137. 
Einteilung, atiologische V, 

455. 
GefaBentnervung, opera­

tive, bei XXV, 626. 
Geschlechtsunterschiede 

im Kindesalter XXII, 
237. 

Hamatogene XIX, 422, 
459. 

Hamatogene diffuse, ohne 
vorwiegende Beteiligung 
der Glomeruli V, 427. 

Hydrops (Odeme) bei 
XXIII, 769f£. 

Kreislaufsstorungen bei V, 
451. 

Menstruation und XV, 
568. 

Mineralwasserkuren IX, 
364. 

Morgagni - Adams - Stokes 
Symptomenkomplex bei 
I, 56, 57. 

Nomenklatur V, 415. 
Pneumothoraxverfahren 

IX, 643. 
Polyurie bei III, 16; 

XXIII,747. 
Syphilis congenita und, 

Salvarsanbehandlung 
XIII,515. 

Urobilinogenurie bei XII, 
772, 804; XXII, 206, 
207. 

s. a. Albuminurie, Ne­
phritis. 

Nierenfunktion, 
Albuminurie bei Gesunden 

und XII, 860. 
Blutgerinnungszeit und 

XII,706. 
Blutisoionie (-i80tonie) und 

XXIII,216. 
BroDl und Chlor in ihrem 

EinfluB auf die XVI, 
452. . 

Priifung der XIX, 492. 
Vegetatives Nervensystem 

und XXIII, 210. 
Nierenfunktionsstorun­

gen V, 448. 
Nierenkapsel, Funktion der 

XII,883. 
Nierenodem XII, 893. 
Nierenpalpation VIII, 437, 

438. 
Nierensteine im Kindes­

alter, Rontgenunter­
suchung (s. a. Nephro­
lithiasis) II, 644. 

Nikotin vergiftung, 
Arterienverhartung nach 

1,295. 

N ikotin vergiftung 
- Migrane und XXI, 52. 
- Nervensystem bei V, 392. 
Nirvanol XXIII, 312. 
Nitro benzolvergiftungen, 
- Erythrocytosen bei XXI, 

218. 
- Nervensystem bei V, 390. 
N osophilie, hysterische IX, 

429. 
N ovococainvergiftung 

XXV, 1027. 
Nucleinsaure, Abbau XI, 

125. 
N ucleinstoffwechsel, 

Fermente und XX, 333. 

Oberbauchgegend, 
- Gleit- und Tiefenpalpation 

bei syphilitischen Tu­
moren der VII , 279, 
283, 294, 306. 

Obesitas, 
- Kindesalter III, 184. 
- s. a. Adipositas, Fettsucht. 
Obstipation, chronische V, 

153; X, 424. 
- Capillarbeobachtungen 

XXII,529. 
- Chirurgische Behandlung 

X,490. 
- Cocainismus und XXV, 

1022. 
Diatetische Behandlung 

XII,937. 
Ekzem bei Sauglingen mit 

VIII,350. 
Glaubersalzwasserkuren 

VII,240. 
Organotherapie XVIII, 

391. 
Sauglingsalter, Zucker­

therapie X, 720. 
Trigeminusneuralgie urid 

VII,239. 
Typen (Formen) X, 437. 

Ochronose, Alkaptonurie 
und VIII, 468. 

Oedema cutis factitium XV, 
660. 

Ode me, 
- ldiopathische, im Saug­

lingsalter XVII, 562. 
- Neurotische XXIII, 767. 

Nierenkrankheiten und 
IV, 599; XIX, 536. 

Organotherapie XVIII, 
341. 

Retentionen und ihre Aus­
scheidung XXIII, 781. 

Skorbut und XIX, 102. 
Trophische, Sympathekto­

mie bei dens. XXV, 661. 
Wasserretention und 

XXIII,757. 

Oedeme, 
s. a. Alkali-, Hafer-, Kriegs 

odeme, Hydrops, Was­
. serhaushalt. 

Odemkrankheit (Hunger­
Mem) XVIII, 189; 
XXIII,759. 

- Atmungsstorungen (Saure­
basengleichgewicht) 
XXV, 164. 

Ohrenkrankheiten, 
Genickstarre und IV, 207. 
Korperlage bei VIII, 390. 

s. Horstorungen, Gehor­
organ, Otitis, Mittel­
ohrerkrankungen, 
Sinnesorgane. 

Ohrensausen, Halssympa­
thicusoperationen bei 
XXV, 593. 

Oidium aibicans, s. Soor-. 
Oligurie, 

Vegetatives N ervensystem 
und XXIII, 225. 

- Wasserhaushalt und 
XXIII,754. 

Operationen, Magen­
geschwiir nach VII, 543, 
546. 

Ophthalmoplegien, 
- Odemkrankheit und 

XVIII, 205. 
s. a. Augenmuskellah­

mungen. 
Opiate, Stopfwirkung XIII, 

291. 
Opiu malkaloide, Arznei­

gemische mit dens. XXIII, 
560. 

Opsonine, Vaccination und, 
XII,1. 

Opticusatrophie, 
- Halssympathicusopera­

tionen hei XXV, 599. 
s. a. Neuritis. 

Optochin, 
- Chemotherapeutischer 

Wert XXIII, 479. 
Pleuritisbehandlung mit 

XVIII,8. 
Pneumoniebehandlung 

XXI, 444ff. 
Orchitis gonorrhoica im Kin­

desalter XVIII, 285. 
Organotherapie XVIII, 

318. 
Orthogenetische Krank­

heiten, Korperhaltung und 
ihre Bedeutung fiir dereIi 
Genese VIII, 397. 

Orthopnoe IV, 3. 
- Lage des Kranken bei 

VIII,408. 
Orthotische Albuminurie, 

s. Albuminurie. 
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Orthotische, Purpura urd 
ihre nosologische Slellur g 
(Arms( auungsphanomen) 
XVI,66. 

Os motischer Druck, Ader­
laB und XV, 153. 

6sophagismus, Kindes­
alter II, 162. I 

6sophagographische 
Untersuchungen XXII, 
462. 

6sophagus, 
Pulsionsdivertikel, Lage­

rungstherapie VIII, 420. 
Soor des, Pathologisch­

Anatomisches XVI, 142. 
6sophaguserweiterungen 

(-divertikel), Capillar­
beobachtungen XXII, 529. 

Ossifikation XV, 66. 
Osteoarthritis deformans, 

Wirbelsaulenversteifung 
und VII, 492. 

Osteogenesis imperferta, 
Rontgenuntersuchung II, 
627. 

Osteo malacie, 
Atmungsstorungen XXV, 

164. 
H ungerosteomalacie 

XXIII, 106. 
Menstruation und XV, 589. 
Nebenschilddriisen und 

XI, 606. 
Organotherapie XVIII, 

385. 
Rachitis und IV, 441; 

XIII, 626. 
Vitamine und XXIII, 106. 

Osteomyelitis, 
- Kindesalter, Rontgen­

untersuchung II, 635. 
- Pubertat und VI, 330. 
Osteopsathyrosis XIII, 

635. 
- Rachitis und XXIV, 279. 
6strin XXI, 376. 
Otitis, 
- Scharlach und XIII, 440. 
- s. a. Ohrenerkrankungen, 

Mittelohr-. 
Otosklerose, Halssympa­

thicusoperationen bei 
XXV, 593. 

OvarialabsceB bei Amo­
biasis XVIII, 102. 

Ovarialfunktion, Blutge-
rinnungszeit und XII, 695. 

Ovarialprapara te, 
- Blutungen XII, 717. 
- Menstruation und XII, 

461. 
Ovarien, 

Arteriosklerose (genuine 
Hypertonie) und XXII, 
41, 44. 

Ovarien. 
- s. a. Keimdriisen, Ge­

schlechtsdriisen. 
Ovarienatrophie (-dystro­

phie), Sympatbicusopera­
tionen bei XXV, 628. 

Overtons Theorie der Nar­
kose III, 464. 

Ovulation, Menstruation 
und XII, 411. 

Oxalate, 
Loslichkeit im Ham XVII, 

496. 
- Sedimentierung (Loslich­

keit) XIII, 41. 
Oxybuttersaure, Diabetes 

mellitus und IX, 295. 
Oxydasenreaktion bei 

Leukocyten V, 245. 
Oxypathie VIII, 337. 
Oxyuriasis XXII, 106, 389. 
- Appendicitis und IX, 9. 
Oxyuris vermicularis, Bio-

logie XXIV, 11. 
Ozaena, 

Erbsyphilis und V, 118. 
Wassermannreaktion bei 

IV, 369. 

Pachymeningitis haemor­
rhagica interna, Kindes­
alter (s. a. Meningitis) XX, 
549. 

Padatrophie, Geschlechts­
unterschiede XXII, 240. 

Palpation, Gleit- und 
Tiefenpalpation bei Tu­
moren der Magen- und 
Oberbauchgegend VII, 
279, 294. 

Pankreas, 
Arteriosklerose (genuine 

Hypertonie) und XXII, 
41, 61. 

Chlorom VI, 237. 
Funktionspriifung VI, 57. 
Sauglingsalter, Physiologie 

II, 349. 
Thymus und X, 82. 

Pankreasdiabetes VI, 49; 
IX, 225. 

Blutzuckerregulationssto­
rungen bei XXIII, 446. 

Experimenteller XXV,231. 
Kohlehydratstoffwechsel 

bei XXIII, 448ff. 
Leberglykogen und -trau­

benzucker in ihrer Be­
deutung fiir die Lehre 
yom XVI, 279. 

Therapie II, 79. 
Wesen der XVI, 300. 

Pankreaserkrankungen, 
Abmagerung bei VI, 47. 
Dermatosen bei II, 555. 

- Diagnostik der VI; 29. 

P ankreasexs tirpa tion, 
Adrenalinmydriasis nacl 
VI,58. 

Pankreasfermente VI, 30 
- Duodenalkatheterismus 

der Neugeborenen zurr 
Studium der XIII, 565 

Pankreasfistel und ihr Se 
kret VI, 48 .. 

Pankreasfunktions -
priifung VI, 57. 

Pankreasinduration, sy 
philitische VII, 286, 308 

Pankreasschmerz VI, 43 
Pankreassekretion VI, 36 
Pankreassteine in den Fae 

ces VI, 47. 
Papillar muskelkontrak­

tion, Kardiographische 
Untersuchungen XXII, 
412. 

Pappatacifieber, 
Weilsche Krankheit Ull( 

XV, 49. 
Parad oxie, sexuelle IV, 69 
Paragonimus Westermann 

XXII, 397. 
Paraldehyd XXIII, 288. 
Paralyse, Landrysche XV 

317. 
Paralysis agitans, 

Haltung des Kranken beirr 
Sitzen VIII, 452. 

Innere Sekretion und 
XXI, 481. 

Organotherapie XVIII, 
350. 

Paralysis progressiva, 
Encephalographie XXV, 

933. 
Liquorbefunde bei III, 127 
Pneumocephalustherapie 

XXV, 941. 
Sklerose, multiple und 

XXI,229. 
Paraplegie, 

Amobiasis und XVIII, 
103. 

- Spastische im Greisenalte 
I, 312. 

Pararhythmie XXV, 485 
Parasiten, 

Blutgifte aus XXI, 371 
376ff. 

- Tumorerzeugung, kiinst­
liche, durch I, 168. 

Parasystolie XXV, 496, 
517. 

Parathyreoidea, s. a. Epi 
thelkorperchen, Neben· 
schilddriise, "Innere" Se 
kretion. 

Parathyreoidekto mie, 
Folgeerscheinungen II, 
236, 244, 249. 



Generalregister der Bande 1-25. 1197 

Paratyphus, 
Amobiasis und XVIII, 71. 

:- Nahrungsmittelvergif­
tungen IX, 42. 

Parkinsonsche Krankheit, 
Halssympathicusopera-

• tionen XXV, 592. 
- Haltung des Kranken beim 

Sitzen VIII, 452. 
Parotis, Soor in der XVI, 

128. 
Parotitis epidemica, Hor­

und Gleichgewichts­
stiirungen sowie deren Ge­
nese bei XXV, 695. 

Pavor nocturnus III, 594. 
Peddrazini und de Vecchio, 

Lungentuberkolosebehand. 
lung durch Traktionsver­
bande an der Schulter VIII, 
420. 

Peliosis rheumatica, Odem­
krankheit und XVIII, 
210. 

Pel i z a u s -Merz bachersche 
Krankheit und multiple 
Sklerose XXI, 319,350. 

Pellagra, 
- Atoxylbehandlung VIII, 

103. , 
- Ernahrung und XV, .348. 
Pel veoperi tonitis, gonor­

rhoische, im Kindesflter 
XVIII, 286. 

Pemphigus neonatorum 
XXIV, 47. 

Pentosurie bei Pankreas­
erkrankungen VI, 52. 

Pepsin, Lab und IX, 437. 
Peptidspaltung, fermenta­

tive I, 475. 
Perikard- s. a. Herzbeutel-. 
Perikardialabscel3, Amo­

biasis und XVIII, 102. 
Perikardi tis, Urobihno-

genurie XXII, 205. 
Perikardverwachsungen, 

Kardiographische Unter­
suchungen XXII, 455. 

Periodische Zustande 
(Krankheitsvorgange ), 

- Acetonamie (Erbrechen) 
VII, 242. 

Atmung XXV, 177. 
Erbrechen im Kindesalter 

II, 162. VII 242. 
Extremitatenlahmung 

(Myatonie) und inncre 
Sekretion XXI, 490. 

Fieberanfalle im Kindes­
alter II, 160. 

Wellenbewegung im weib­
lichen Organismus (s. a. 
Menstruation, Ovula­
tion) XII,444, 460. 

Peri toni tis, 
Cholelithiasis und XIII, 

245. 
Gonorrhoische, im Kindes­

alter XVIII, 285. 
Hirschsprungsche Krank­

heit und IX, 315. 
Menstruelle XV, 576. 

s. a. Exsudate. 
Perkinismus XV, 641. 
Perlsuchtbacillen, Darm­

tuberkulose, primare, des 
Menschen und II, 151. 

Perniziosa (perniziose 
Anamie), 

Bilirubinwert XXV, 833. 
Blutbildung XI, 320. 
Cholesterintherapie XII, 

514. 
Gastritis (Achylie) und VI, 

520. 
Hamolytischer Ikterus und 

XXV, 897. 
Ikterusentstehung bei XX, 

273. 
Karzinom und XXI, 409, 

410. 
Kindesalter III, 228. 
Menstruation und XV, 

581. 
Pathogenese XXI, 366. 
Schwangerschaft und 

XXI, 409, 410. 
Syphilis und XXI, 409, 

410. 
Urobilinogenurie XXII, 

203. 
Wochenbett und XXI, 

409, 410. 
Perniziosagifte XXI, 376, 

390. 
Perthessches Saugverfahren 

bei Pleuraempyemen 
XVIII, 25. 

Pest X, 819. 
Petrolvergiftungen, Ner­

vensystem bei V, 385. 
Phagocytose XII, 57f£., 76. 
Phenolnachweis (-ausschei­

dung) im Harn XXII, 153. 
Phenoval XXIII, 320. 
Phi mose, Hirschsprungsche 

Krankheit und IX, 338. 
Phleg mone, diphtherische 

XV, 737. 
Phloridzindia betes IX, 

251. 
Phlyktene, Oxyuriasis und 

XXII, 125. 
Phonasthenie III, 360. 
Phosphate, s. a. Phosphor­

. saure, Phosphorstoff­
wechsel. 

Phosphatsteine der Harn­
wege und Vitamine XXIII, 
103. 

Phosphaturie XVI, 249. 
Phosphor im Sauglingsharn 

XII, 574, 605. 
Phosphorbehandlung 

( -Ie bertran), 
- Rachitis VI, 184. 
- Tetanie, kindliche XVII, 

291. ' , 
Phorphorhunger, Saug­

lingsalter VII, 389. 
Phosphorlebertran, s. 

Phosphorbehandlung. 
Phosphorsaure (und ihre 

Salze), 
Losli~hkeit im Harn XVII, 

494. 
Sedimentierung und Los­

lichkeit XIII, 43. 
Phosphorsaurea usschei­

dung, Carcinom und II, 
193. 

Phos phorstoffwechsel 
XI, 123. 

Calcariurie und XVI, 233. 
Fettdarreichung beim 

Saugling und ihr Ein£luB 
auf den I, 339. 

Lecithinzufuhr und XI, 
147. 

Rachitis XXIV, 284. 
Sauglingsalter I, 324. 
Tetanie der Kinder XVII, 

240. 
Phosphorvergiftung, 
- Blutgerinnung und X, 340. 
- Erythrocytosen bei XXI, 

I 218. . , 
Phrenokardie IX, 547. 
Phytin, Abbau XI, 129. 
Pierre Marie, s. Striimpell. 
Pigmentation der Haut, s. 

Hautpigmentation. 
Pilokarpin-Physostigmin­

wirkung XXIII, 562. 
Pilzkrankheiten, Allergie 

bei V, 516. 
Pirquet, v., 
- Cutanreaktiori IX, 565. 
- Ernahrungssystem XVI, 

384. 
Plasma, Gerinnung X, 278. 
Plaut - Vincentsche Angina, 
- Urobilinogenurie (Diazo-

reaktion) XXII, 193. 
Plazen tarextrakt-Pitui­

trinmischungen und ihre 
Wirkung XXIII, 563. 

Plazentarsyphilis XXII, 
176. 

Plethora, 
Blutdrucksteigerung und 

XXV, 284 . 
Glaubersalzwasserkuren 

bei abdominaler VII, 238. 
Polycythamie und XXI, 

210, 212. 
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Plethysmographie, An­
wendung als klinische Me­
thode XVII, 80, 115. 

Pleura, 
Chlorome VI, 235. 

- Senile, Anatomisches 
XIII, 140. 

Pleuraempyem, 
Kriegsverletzungen und 

XVIII, 26. 
- Sauglingsalter XI, 611. 
- Saugverfahren bei XVIII, 

25. 
Pleuraerkrankungen, 

Atmungsregulation bei 
XXV, 120. 

Atmungsstorungen IV, 14. 
Spatsyphilitische, fieber­

hafte XXIII, 588. 
Pleurapunktion im Grei­

senalter XIII, 157. 
Pleuraschwarten, inter-

lobare XII, 212. 
Pleura tu moren, 
- Atmungsstorungen IV, 17. 
- Urobilinogenurie bei 

XXII, 198. 
Pleuritis XVIII, 1. 

Alterspleuritis XIII, 138. 
Atmungsstorungen IV, 16. 
Empyem, s. Pleura-

empyem. 
Gonorrhoe im Kindesalter 

und XVIII, 288. 
Interlobare XII, 196. 
Kindesalter, Rontgen­

untersuchung II, 
643. 

Lage des Patienten bei 
VIII, 405. 

Menstruation unO. XV, 
563. 

Pneumothoraxtherapie 
und IX, 715. 

Sicca, Zwangslage, thera­
peutische mit Arm­
fesselung VIII, 406. 

Tubel'kulose, Greisenalter 
XIII, 152. 

- Interlobare XII, 212. 
Typhusbacillentrager und 

X, 752. 
Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 
198. 

s. a. Exsudate. 
Pleurotomie XVIII, 26. 
Plexus solaris-Dehnung bei 

gastrischen Krisen XXV, 
623. 

Pluriglandulare Insuffi­
cienz III, 320. 

Infantilismus und VII, 
433. 
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Pneu mocephalus artificia­
lis XXV, 901. 

- Therapeutische Anwen­
dung XXV, 939. 

Pneumonie, 
AderlaB und XV 175. 
Atmungsregulation bei 

XXV, 122. 
AtmungssWrungen IV, 18. 
Bauchlage des Kranken bei 

VIII, 409. 
Blutrefraktometrie X, 624. 
Chinin und seine Abkomm­

linge (Optochin) in der 
Behandlung der XXI, 
420, 444££. 

Herz bei, Kindesalter XI, 
435. 

Ikterus und seine Ent­
stehung bei crouposer 
XX, 272. 

Kindesalter, Rontgen­
untersuchung II, 642. 

Lungenbrand bei crou­
poser V, 47. 

Menstruation und XV, 563. 
Odemkrankheit und 

XVIII, 209. 
Opsonische Untersuchun­

gen XII, 91. 
Pleuraempyem im Saug­

lingsalter und XI, 631. 
Soor nach XVI, 126, 127. 
Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 195. 
Vaccinationstherapie XII, 

131. 
Pneu motherapie bei Zirku­

lationsstorungen IX, 204. 
Pneumothorax, 

AtmungssWrungen bei IV, 
14. 

Lage des Patienten bei 
VIII, 407. 

Kindesalter, Rontgen­
untersuchung II, 643. 

Pneu mothoraxverf ahren 
IX, 621. 

- Pleuritis und XVIII, 22. 
Pneumotomie bei Lungen­

brand V, 39, 69. 
Pocken, 

Finsenbehandlung bei 
XIV, 326, 344. 

Urobilinogenurie (Diazo­
reaktion) bei XXII, 193. 

s. a. Variola. 
Pockenepidemie 1918/19 

in Dresden XX, 511. 
Poliomyelitis acuta, 
- Bekampfung XXV, 819. 

Experimentelle VIII, 1. 
Klinische Studien tiber die 

zweite groBe Epidemie 
in Schweden (1911 bis 
1913) XXV, 705. 

Polio myeli tis acuta, 
Liquorbefunde III, 129. 

- Sympathektomie bei tro­
phischen SWrungen der 
XXV, 667. 

Pollakisurie XVIII, 117. 
Polyarthritis, 
- Gastritis mit Achylie bei 

chroRischer VI, 526. 
s. a. Gelenkerkrankungen, 

Gelenkrheumatismus. 
Polydipsie (s. a. Diabetes, 

:Polyurien) XXIII, 727. 
Polyglo bulie, 
- Arteriosklerosc und XXII, 

61. 
s. a. Polyzythamie. 

Polyneuritis, 
- AmobiasisundXVIII,103. 

Calcariurie (Phosphaturie) 
bei XVI, 237. 

Experimentelle bei Tieren 
XV, 312. 

Urobilinogenurie XXII, 
209. 

Vitamine und XXIII, 119. 
Polyurien III, 1; XXIII, 

727. 
Odemkrankheit und 

XVIII, 201. 
s. a. Diabetes insipidus. 

Polyzythamie XXI, 204. 
- AderlaB und XV, 171. 

Atmungsstorungen (-regu­
lation) bei XXV, 130. 

Capillaruntersuchung 
XXI, 227. 

Erythrocytosen XXI, 214, 
218. 

Hypertonische XXI, 242. 
Idiopathische, primare 

XXI, 221. 
Megalosplenische (Typus 

Vaquez) XXI, 222. 
Urobilinogenurie bei 

XXII, 204. 
Potenzstorungen, s. Im­

potenz. 
Praci pi tinreaktion, 

Echinokokken (Lunge) X, 
517. 

Milchuntersuchung auf V, 
189. 

Syphilis und ihre Diagno­
stik mittels XIV, 462. 

Tumordiagnostik mittels 
VIII, 533. 

Praodem, 
Nephritis und IV, 539. 
Sauglingsalter XVII, 575. 

Blutzusammensetzung 
XVII, 600. 

Organe (Organismus) 
und deren Zusam­
mensetzung XVII, 
604. 
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P r a ii de m, Sauglingsalter, 
- - Pathologische Anato­

mie und Pathogenese 
XVII, 607,609. 

Proktitis, eosinophile VI, 
212. 

Proktosig moskopie VIII, 
300. 

s. a. Rectoromanoskopie 
Prone position Coles VIII, 

399. 
Propeptonvergiftung, 

Blutgerinnung und X, 340. 
Proponal XXIII, 293. 
Prostata, Riintgenschadi­

gungen VII, 139. 
Prosta tahypertrophie, 

Organotherapie XVIII, 
378. 

Pr oteinkiirperther a pie 
XVIII, 328. 

- Abdominaltube1!kulose des 
Kindes XXI, 203. 

Protozoen, Scharlach und 
X,358. 

Prowazek, Scharlachkor-
perchen X, 364. 

Pseudoappendicitis, men­
struelle XV, 577. 

Pseudo bulbarparalyse I, 
575. 

- Arteriosklerotische I, 310. 
- Infantile und innere. Se-

kretion XXI, 493. 
Pseudodysenterie XV, 188. 
Pseudoga11enstein- . 

koliken, Icterus haemo­
lyticus und XXV, 880. 

Pseudogrippe (Fiinftage-
fieber) XVI, 523. 

Pseudoleukainie- VII, 161. 
- Kinde-salter VI, 536. 
- Riintgenstrahlenwirkung 

( -schadigungen) bei VII, 
144, 149. 

- Urobilinogenurie bei 
XXII,204. 

Pseudoleukamieartige 
Krankheitsbilder im Kin­
desalter und ihre Differen­
tialdiagnose VI, 531. 

Pseudoleukamische An­
amie der Kinder III, 
217. 

- Erbsyphilis und V, 116. 
Pseudo megacolon IX, 336. 
Pseudomeningitis, myosi-

tische XV, 525. 
Pseudosklerose und mul­

tiple Sklerose, XXI, 319, 
349. 

Pseudotumoren, arterio­
sklerotische I, 310. 

Psoriasis, 
- Capillarbeobachtungen 

XXII,540. 

Psoriasis, 
- Organotherapie XVIII, 

380. 
- Schilddriise und XVI, 271. 
- Sympathektomie bei 

XXV, 683. 
Psychasthenie IX, 418. 
Psyche, 
- Blutdrucksteigerung und 

XXV, 359. 
- Cocainismus und XXV, 

1028, 1040, 1046. 
- Kind, einziges XVII, 27, 

35f£., 42. 
- Tetanie der Kinder und 

XVII,224. 
s. a. Seele. 

Psychische Entwicklung 
des Sauglings u. jungen 
Kindes, Zeitfolge ders. 
XVI, l. 

s. a. Geschlechtsentwick­
lung, vorzeitige. 

Psychische Insulte, Icte­
rus haemolyticus und 
XXV, 868. 

Psychoanalyse IX, 432, 
495. 

- Enuresis und XVIII, 183. 
Psyphoneurosen IX, 418. 

419. 
- Erbsyphilis und V, 143. 
Psychosen, 
- Basedowsche Krankheit 

und X, 209. 
- Cocainpsychose XXV, 

1040. 
- Diabetes und IX, 232. 
- Encephalographie XXV, 

939. 
- HirnschuBverletzung und 

XVIII, 524. 
- Pneumocephalustherapie 

XXV, 942. 
- Scharlach und IX, 149. 
- Sklerose, multiple, und 

XXI,353. 
s. a. Geisteskrankheiten. 

Psychotherapie IX, 458. 
- Neurasthenie und III, 417, 

421. 
Ptomaine IX, 74. 
Pubertat IV, 50. 
- Chlorose und VI, 305. 
- Krankheitshau£igkeit in 

der VI, 299. 
- Organe und iht Wachstum 

in der VI, 298. 
Steinachs Forschungen 

iiber Entwicklung, Be­
herrschung und Wand­
lung der XVII, 295. 

s. a. Jiinglingsalter. 
Pu bertatsal bu minuric 

VI, 323. 

Pu bertatsdriise XVII, 
346ff. 

Puerperium, 
- Anamie, perniziose, im 

XXI, 409, 410. 
- Blutgerinnung und XII, 

699. 
Pu I m onalins uffizi enz 

( -stenose), Mechanik der 
V,35. 

PuIs, 
- Alternans II, 438; XIX, 

294, 301. 
- Bigeminus (trigeminus, 

quadrigeminus) II, 429, 
430. 

- Blutdruckmessung II, 
412. 

- Ge-schlechtsunterschiede 
im Kindesalter XXII, 
227. 

- Krieg und XVII, 51. 
- MenstruationundXII,442. 

s. a. Arhythmien. 
Pulsionsdivertikel des 

6sophagus, Lagerungs­
therapie VIII, 420. 

Pup i 11 en, Cocainismus und 
XXV, 1018, 1019. 

Purinstoffwechsel, Regu­
lation, vegetative XXIII, 
197. 

Purpuraerkrankungen 
XVI,32. 

- Blutgerinnung bei X, 340. 
- Capillarbeobachtungen 

XXII,528. 
P y eli tis (Pyelocystitis), 
- Kindesalter II, 30. 
- Menstruation und XV, 

566. 
- Schwangerscha£tspyelitis, 

Lagerungstherapie VIII, 
440. 

Pylorospasmus, 
- Magengeschwiir und XIII, 

188. 
- Sauglingsalter XIII, 544. 
- - Geschlechtsunter-

schiede XXII, 238. 
- Splanchnicusoperation 

XXV, 621. 
Pylorus, 
- Gleit- und Tie£enpalpa­

tion de-s VII, 298. 
- Isolierung, operative, von 

N erven und GefaBen 
XXV, 625. 

Pylorusdehnung bei Neu­
geborenen XIII, 555. 

Pylorusstenose, 
Behandlung V, 276. 
Hirschsprungsche Krank­

heit und IX, 337. 
- Magellentleerung bei V, 

272. 
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Pylorusstenose, 
- Rontgenuntersuchung IV, 

482. 
- Sauglingsalter I, 208. 
- - Interne Behandlung 

XXIV, 233. 
- - Operative Behandlung 

XXIV, 225. 
- Syphilitische VII, 289. 
Pylorustumoren (.ver­

dickungen), syphilitische 
VII, 307, 322. 

Pyopneumothorax im Kin-
desalter, Rontgenunter-
suchung II, 643. 

Pyorr hoea alveolaris, Vac­
cinationstherapie XII, 14l. 

Quadriuratfrage XVII, 
498. 

Quadrupedengang, Wir­
belsaulenerkrankungen 
und VIII, 398. 

Quecksil ber behandl ung, 
- Biologische, der Syphilis 

IV, 375. 
- Erbsyphilis und XIII, 521, 

522. 
Quecksil bersal varsan­

behandlung XX, 412; 
XXIII, 563. 

Quecksil bervergiftung, 
Nervensystem bei V, 379. 

Querdissoziation am Her­
zen XXV, 522. 

Quinke, 
- Lagerungsbehandlung bei 

Bronchialerkrankungen 
und LungenabszeB VIII, 
414, 415, 417. 

Quinckes Odem, Capillar­
beobachtungen XXII, 528. 

Rachenerkrankungen, 
Soor bei XVI, 126, 127, 
140, 14l. 

Rachitis XXIV, 254. 
- Chemie, pathologische 

XXIV,28l. 
- Cerebrale XXIV, 274. 
- Ekzem und VIII, 353. 
- Ernahrungsstorungen bei 

XV, 6l. 
- Fotale VI, 74. 
- Friihgeburten und VII, 

219, 223. 
- Geschlechtsunterschiede 

XXII, 238. 
- HereditareVI, 64, 82, 106; 

XXIV, 275. 
- Hirschsprungsche Krank­

heit IX, 338. 
- Kalkbehandlung VI, 189. 
- Kalkmangel im Knochen-

gewebe und dessen Ur­
sachen VI, 120. 

Rachitis, 
- Kalkstoffwechsel VIII, 

142. 
- Knochenerkrankungen, 

pathologische Anatomie, 
Histologie und Patho­
genese IV, 403. 

- Kongenitale (angeborene) 
VI, 64, 82, 106; XXIV, 
275. 

- Megalosplenie bei VI, 557. 
- Mehlnahrung und VIII, 

670. 
- Milch, gekochte und X, 

662. 
- Myxidiotie und VI, 626. 
- Nebenschilddriisen und 

XI, 606. 
- Osteomalacie und IV, 441; 

XIII, 626. 
- Organotherapie XVIII, 

384. 
- Pathogenese und Atiologie 

XV, 60. 
- Phosphorlebertran bei VI, 

184. 
- Phosphorstoffwechsel XI, 

166. 
- Rontgenuntersuchung II, 

633. 
- Spatrachitis IV, 440; 

XIII, 616, 631, 639. 
- Tetanie und XVII, 254. 
- Therapie XV, 60. 
- Tiererkrankungen und ex-

perimentelle Rachitis 
IV, 444ff.; VI, 106, 138. 

- Vitamine und XXIII, 106. 
- Wesen der XXIV, 306. 
Radiumbehandlung, Tu­

moren, maligne VIII, 587. 
Rauschgifte, Geschicht-

liches und Psychopatho­
logisches XXV, 988. 

Raynaudsohe Krankheit, 
Sympathektomie XXV, 
668. 

Rectalgonorr hoe im Kin­
desalter XVIII, 283. 

Rectoromanoskopie (s. a. 
Proktosigmoskopie), Lage­
rung des Kranken bei 
VIII, 447. 

Recurrens, 
- Atoxylbehandlung VIII, 

103. 
- Odemkrankheit und 

XVIII, 210. 
- Wassermaunreaktion bei 

IV, 365. 
s. a. Riickfallfieber. 

Reflexe, 
- Cocainismus und XXV, 

1016. 
- Eneuresis und XVIII, 155. 
- Gliederreflexe, s. diese. 

Refraktometrie des BIute! 
und ihre Ergebnisse fiil 
die Physiologie und Pa 
thologie des Menschen X 
531, 632. 

- Kombination mit anderen 
Methoden X, 583. 

Reichsimpfgesetz, Einfiih. 
rung und Erfolge XIV, 
297. 

Reizbildungs- und Reiz­
ii berleitungsstorungen 
des Herzens II, 434. 

- Allorhythmien XXV, 476, 
482, 534. 

- CoronararterienverschluB 
und XXV, 559. 

- Diphtherie und XIII, 324. 
s. a. Arhythmien, Blok­
kierung, Pararhythmie, 
PuIs. 

Reizstoffe, Ernahrungs-
storungen des Siiuglings 
bei Mangel ders. VII, 393. 

Relaxatio diaphragmatica 
XII, 327. 

Renoptose, Knieellenbogen­
lage bei R. mit duodena­
lem Ileus VIII, 434. 

Rentenhysterie VII, 50. 
Resorption, Obstipation 

und V, 165. 
Respirationsorgane, s. a. 

Luftwege, Atmungsorgane. 
Respirationsschlcim -

haut, Ekzem bei Kindern 
und VIII, 369. 

Reststickstoff, 
- AderlaB und XV, 152. 
- BIutdrucksteigerung und 

XXV, 410. 
s. a. BIut, EiweiBstoff­

wechsel, Nierenerkran­
kungen, Stickstoffum­
satz. 

Reten tionsdermatosen 
II, 564. 

Retinitis albuminurica, 
Scharlach und IX, 139. 

Retroperitonealtumoren 
(-infiltrate), syphilitische 
VII, 286, 307, 309, 314, 
322. 

Rezessive 
Merkmale, 
XVII,468. 

pathologische 
Vererbung 

Rheumatismus, 
- Arthritismus bei Kindern 

und II, 166. 
- Wirbelsaulenversteifung 

und VII, 490. 
s. a. Gelenkrheumatismus. 

Rhinitis, 
- Membranacea, Vaccina­

tionstherapie XII, 14l. 
- Stillgeschiift und XV, 405. 
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Rhinopharyngitis, Erb­
syphilis und V, ll8. 

Rhythmische Bewegungen 
(Reflexe) am Bein XVII, 
ll, 12. 

Riesenwuchs VII, 419; XI, 
740. 

Rindenverodung, senile I, 
309. 

Ri ppen wir belgelenke, 
Wirbelsaulenversteifung 
und VII, 491, 492ff. 

Rivanol, chemotherapeuti­
scher Wert XXIII, 542. 

Rohgewichtskurven, 
Wachstumsregeln, abge­
leitet aus VIII, 295. 

Rohrzucker, Sauglings­
ernahrung und X, 706. 

Ron tgen behandl ung, 
- Abdominaltuberkulose der 

Kinder XXI, 198. 
- Basedowkropfe X, 256. 
- Bronchialerkrankungen 

XXII,367 .. 
- Enuresis und XVIII, 175. 
- Kehlkopferkrankungen 

(-tuberkulose) XXII, 
368. 

- Lungenkrankheiten, (-tu­
berkulose) XXII, 360. 

- Pleuritis und XVIII, ll. 
- Polycythamie XXI, 248, 

249. 
- Tumoren, bosartige VIII, 

576. 
Rontgendermatitis VII, 

126. 
Rontgengeschwiir, Sym­

pathektomie bei XXV, 
683. 

Rontgenschadigungen 
VII, ll5, 147. 

Rontgenstrahlen, 
- Haut und XI, 555. 
- Hautiiberempfindlichkeit 

gegen VII, 130. 
---; Natur der XXI, 2. 
- Thymusdriisen und X, 91. 
- Wirkung VII, 124. 
Rontgenstrahlen­

forschung in 25 Jahren 
XXI,1. 

Rontgenuntersuchung, 
- Bauhinsche Klappe, Insuf­

fizienz XV, 612. 
- Bronchialdriisentuberku-

lose I, 569; XI, 265. 
- Cholelithiasis XIII, 236. 
- Dickdarm X, 413. 
- Diinndarmerkrankungen 

XV, 599. 
- Herzkrankheiten, Kriegs­

erfahrungen XVII, 
58. 

- Kindesalter II, 613. 

lilrgebnlsse d. Inn. Med. 25. 

Rontgenun tersuchung 
- Magen IV, 455. 
- Lungenbrand V, 62. 
- Lungenechinokokken X, 

522. 
- Lungenemphysem XIV, 

537. 
- Magendarmkanal, Bauch-

lagerung VIII, 450. 
- Magengeschwiir XIII, 165. 
- Rachitis XXIV, 278. 
- - Tardive XIII, 635. 
- Sauglingstuberkulose IV, 

153. 
- Tracheobronchialbaum 

XI, 234. 
- Wirbelsaulenversteifung 

VII, 502. 
Rosenfeldsche Kartoffelkur 

XIII, 122. 
Roteln V, 280. 
- Urobilinogenurie (Diazo-

reaktion) bei XXII, 191. 
Rotz, 
- Allergie I, 451; V, 513. 
- Opsonische Untersuchun-

gen XII, 104. 
- Vaccinationstherapie XII, 

141. 
Riickenlage, Magenmotili­

tat und VIII, 429. 
RiickenmarksgefaBe, 

Arteriosklerose der I, 312. 
Riickenmarkskrank­

heiten, 
- Capillarbeobachtungen 

XXII,541. 
- Innere Sekretion und 

XXI, 492, 493. 
Riickenmarksreflexe, 

koordinierte XVII, 1. 
Riickfallfieber, 
- Urobilinogenurie (Diazo­

reaktion) bei XXII, 189. 
s. a. Recurrens. 

Riickleitungszeit, Para­
rhythmie und XXV, 486, 
508, 520. 

Riickschlagszuckungen 
am Bein XVII, 9. 

Ruhr, 
- Amobiasis und XVIII, 70. 
- Chronische XV, 231. 
- Infektionserkrankungen 

und XV, 217. 
- Kindesalter XV, 180. 
- Odemkrankheit und 

XVIII, 221. 
- Purpura und XVI, 96. 
- Urobilinogenurie (Diazo-

reaktion) bei XXII, 187. 
Rundwiirmerinfektionen 

des Menschen XXII, 378. 

Sakralnasthesien, Lage­
rung bei VIII, 402. 

Salivation, 
- Cocainismus und XXV, 

1022. 
- Kinderlahmung XXV, 

787. 
- Pankreaserkrankungen 

und VI, 46. 
Salpingitis, 
- Amobiasis und XVIII, 

102. 
- Gonorrhoica im Kindes­

alter XVIII, 285 .. 
Salvarsanbehandlung der 

Syphilis VIII, 127; XX, 
368, 408. 

- Erbsyphilis XIII, 487, 494, 
516. . 

- Schiidigungen und Neben­
wirkungen XX, 375. 

- Schwangerschaft und 
XIII, 491. 

- Sehstorungen VIII,· 120. 
- Urobilinogenurie bei 

XXII,203. 
Sal varsan- Quecksil ber­

behandlung, kombi­
nierte und ihre. Wi1.'kung 
XXIII,563. 

S alz e, Kalkstoffwechsel bei 
Sauglingen und seine Be­
einflussilng durch VIII, 
171. 

Salzentziehungsdiat bei 
Sauglingen VII, 399. 

Salzfieber IV, 506, 507. 
SalzlOsungen; 
- HarnsaurelOslichkeit in 

XVII,479. 
- Urate und ihre metastabile 

Zone in, Festlegung ihrer 
oberen Grenzwerte 
XVII,522. 

Salzstoffwechsel, 
- :Ernahrungsstorungen beim v' 

Saugling und (s. a. die 
verschiedenen Salze) I, 
317, 330. 

s. a. Mineralstoffwechsel. 
Sanduhrmagen, 
- Capillarbeobachtungen bei 

XXII,529. 
- ROlitgenuntersuchung IV, 

473, 482. 
Sarkoleukamien VI, 281, 

282. 
Sarkom, 
- Wassermannreaktion bei 

IV, 368. 
s. a. Tumoren, Lympho­

sarkom. 
Sauerstoff, Refraktometrie 

des Blutes und ihre Beein­
flussung durch X, 562. 

Sauerstoffmangel, Blut­
bildung und XI, 288. 

76 
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Sauerstoffverbrauch der 
Neugeborenen XI, 61. 

Sauglingsal ter, 
- Abnutzungsquote (EiweiB­

minimum) II, 513. 
- Darmbakterien und ihre 

Tiitigkeit II, 355; VIII, 
630, 634. 

. - Darmgarungen, pathologi-
Babe X, 718. 

- Eisenhunger VII, 387. 
- Eisenstoffwechsel I, 326. 
- EiweiBhunger VII, 390. 
- EiweiBstoffwechsel II, 

464. 
- Ernahrung im, a. Saug-

. lingaernahrmg. 
- Erniihrungaatorungen, a. 

diese. 
- Erythrodermia desquama-

tiva VIII, 359. 
- Fetthunger VII, 390. 
- Fettstoffwechsel III, 139. 
- Fettsucht XIII, 108. . 
- Freiluftbehandlung XXIV, 

199. 
- Friihgeburten, a. a. diese. 
-Harn XII, 553. 
- Hoapitaliamus (a. a. diesen) 

VI, 333. 
- Inanition (a. a. Hunger) im 

VII, 332. 
- Kalkstoffwechsel (-bedarf) 

VIII, 153, 167. 
- MagendarmkanaI und 

aeine Physiologie (Ana­
tomie, Hiatologie) II, 
271; IV, 567. 

- Nahrschaden XV, 357. 
- Neugeborene, a. diese. 
- Obstipation, Therapie X, 

720. 
- . Odeme, idiopathiache im 

XVII,562. 
- Salzstoffwechael (a. a. die 

verachiedenen SaIze ao­
wie Mineralatoffwechsel) 
I, 522. 

- Sommeraterblichkeit, VI, 
369. 

- Tuberkelbacillennachweia 
IV, 154. 

- Wasserhauahalt XVII, 
565, 599, 6OOff. 

SaugHngaanstalten, s. 
SauglingsheilanataIten, 
Hoapitaliamua. 

Sauglingaatrophie, 
- Gastroduodenalgeachwiire 

bei XVI, 323. 
.,.-- Geschlechtaunterschiede 
. XXII,240. 

Sauglingsekzem, 
- Geschlechtsunterschiede 

XXII,238. 
s. a. Ekzem. 

Sauglingaernahrung, 
- Celluloaeverwertung VIII, 

646. 
- Duodenalfiitterung XIII, 

552. 
- EiweiBbedarf . (.minimum, 

Abnutzungsquote, 
dynamogene EiweiB­
quote) II, 513. 

- Erbayphilia und V, 124; 
XIII,478. 

- .Friihgeburten VII, 191. 
- Garungsprodulq;e bei 

Mehlerna1).rung VIII, 
642; X, 718. 

- Hospitalismus und VI, 
333; XXIV, 190,196. 

- Kiinstliche I, 485. 
- - EiweiBstoffwechael II, 

504. 
- Mehlilahrwig( -ausniitzung, 

-auswa,hl, -menge 
UBW.) VIII, 628, 
672. 

- Milchnahrung, s. Milch. 
- Natiirliche I, 485. 
- - EiweiBatoffwechael II, 

495. 
- Neugeborene XV, 365. 
- Odeme und' XVII, 568, 

582. 
- Physiologie II, 271. 
- Rachitia, a. diese. 
- Reizatoffe und ihr Mangel 

VII, 393. 
- Sommersterblichkeit und 

VI,442. 
- Stillfahigkeit und XXIV, 

210. 
- St6rungen der, s. "Ernah­

rungastorungen" der 
Sauglinge. 

- Tetanie und XVII, 255, 
285. 

- Vitamine XXIII, 103. 
- Zucker und aeine Bedeu-

tung in der X, 699. 
Sauglingsharn XII, 553. 
- Diazoreaktion XII, 604. 
Sauglingaheilanstalten, 
- Gefahrdungsziffer XXIV, 

201. 
- Hospitaliamus VI, 333. 
- Krankenversorgung in, 

und deren Entwicklung 
XXIV, 189. 

Sauglingskrankheiten, s. 
die einzelnen Krankheiten. 

.- OdembereitBChaft 
XVII,572. 

bei Sauglingspflegerinnen 
und deren Auabildung 
XXIV, 195. Sauglingsberiberi IV, 312. 

Sauglingaspitaler, s. Saug. 
lingsheilanstalten, Hoapi. 
talismus. 

Sa uglingaster blichkeit, 
- Eheliche und unehelichE 

Kinder VI, 444. 
- Hospitalismua (s. a. Ho· 

spitalismus, Saugling.s. 
heilanataIten) VI, 333, 
XXIV, 189. 

- Sommersterblichkeit VI, 
369. 

- Statiatisches XXII, 217 
- Wohnung und· VI, 428. 
Sauglingsstiihle II, 316. 
- Blutstiihle XIII, 574, 581 
- Stickstoffbestimmungen 

bei Brust- und Flaschen· 
kindern II, 470. 

Sauglingstuberkulose IV, 
134. 

Saugwiirmer XXII, 393. 
Saure basenhaushalt und 

aeine Storungen XXV, 
192. 

- Atmungsatorungen XXv, 
130. 

- Fettdarreichung beim 
Saugling und ihr Einflu£ 
auf den I, 33t1, 339. 

- Vegetatives Nervensyatem 
und XXIII, 228. 

a. a. Mineralstoffwechsel. 
Saurevergiftung, 
- Atmungsstorungen bei 

XXV, 130. 
a. a. Acidoais, Acetonamie 

Scabies s. Kratze. 
Schadel, 
- Chlorome am VI, 233. 
- Friihgeburten und VII 

219. 
- Geschlechtsunterachiede 

im Kindesa1ter XXII 
229. 

- Lufteinblasung in den 
XXV, 902. 

Schadeldach, Oaaifikations· 
defekte (Rachitia), angebo. 
rene am VI, 99. 

Schadeldeformitaten, 
- Encephalographie bei 

XXV, 929. 
- Erbayphilis und V, 121 
Scharlach, 
- Allergie und I, 453; V, 520 
- Atiologie X, 342, 358. 
- Blutrefraktometrie X, 623. 
- Boaartiger Symptomen. 

komplex XIII, 425, 43l, 
444 . 

- Gonorrhoe und XVIII. 
273. . 

- Herz bei XI, 42.4. 
- Immunotherapie· IX, 156, 
- Menstruation und XV, 580. 
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Scharlach, 
- Nervenerkrankungen IX, 

102. 
- ROteln und V, 300, 301. 
- StillgeschMt und XV, 385. 
- Urobilinogenurie (Diazo-

reaktion) bei XXII, 189. 
- Wasserma.nnrea.ktion bei 

IV, 366. 
Schilddriise, 
- Blutgerinnung und XII, 

704, 705. 
- Chlorom der VI, 236. 
- Diabetes mellitus und II, 

81; IX, 263. 
- Enuresis und XVIII, 149. 
- Epithelkorperchen und II, 

250. 
- Hautkrankheiten und II, 

561; XVI, 244. 
- Herzneurose und IX, 549. 
- Herzstorungen und, 

Kriegserfahrungen 
XVII,76. 

- Infantilismus und VI, 301; 
VII,419. 

- Jodfunktion und X, 219. 
- Mongolismus und VI, 591. 
- MyxOdem und VI, 606. 
- Rontrnschii.digungen 

VI, 137. 
- Thymus und X, 76. 

s. a. Innere Sekretion. 
Schilddriisentherapie, 
-- Fettsucht XIII, 131. 
- Hautkrankheiten XVI, 

266. 272. 
Schistosomumarten, Er­

krankungen durch XXII, 
393. 

Schlaf, 
- Atmungsregulation und 

XXV, 92. 
- Enuresis und XVIII, 164. 
- Hypnose und IX, 480. 
- Schwindelanfiille im XI, 

682. 
- Wasserretentionen XXIII, 

765. 
Schlafkrankheit, II, 1. 
Schlafmittel, 
- Wirkungen und Neben­

wirkungen (Vergiftun­
gen) XXIII, 234. 

- Kombinationspraparate 
XXIII, 317. 

Schlafmittelsucht XXIII, 
333. 

Schlafmi ttel vergiftun-
gen XXIII, 321. 

SchlaftheorienXXIII,252. 
Schleimhaute, 
- Cocainismus und XXV, 

1023, 1024. 
- Ekzem bei Kindem und 

VIII, 362. 

Schleimhautsyphilis im 
Kindesalter V, 118. 

Schmerzlagen bei Kranken 
VIII, 386. 

Schock, anaphylaktischer s. 
Anaphylaxie. 

Schrumpfmagen, carcino­
matoser, Rontgenunter­
suchung IV, 482. 

Schrumpfniere, 
- Blutdrucksteigerung bei 

XXV, 291, 297, 399, 
400, 404. 

- Blutrefraktometrie X, 611. 
- Histiogenese V, 446. 
- Odeme bei XXIII, 778. 
- Syphilitische, Kindesalter 

V,116. 
Schulterverbande, 

Lungentuberkulosebehand, 
lung nach Peddrazini und 
de Vecchio durch VIII, 420. 

Schutzblockierung am 
Herzen XXV, 489, 511. 

SchutzimpfUI1gen, 
- Cholera asiatica V, 276. 
- Diphtherie (v. Behrings 

Methode) XVI, 192. 
- Pocken XX, 542. 
- Typhus abdominalis, siehe 

diesen. 
Schwachezustande des 

Neugeborenen, physiologi­
sche 15, 381. 

Schwachsinn, 
- Encephalographie bei an­

geborenem XXV, 938. 
s. a. Dementia, Demenz. 

Schwangerschaft, 
- Anamie, pemiziOse und 

XXI, 409, 410. 
- Blutgerinnung und XII, 

698. 
- Cholesterinstoffwechsel in 

der XIII, 61. 
- Ekzem und VIII, 343. 
- Hautkrankheiten und II, 

564. 
- Icterus ha.emolyticus und 

XXV, 869. 
- Pyelitis in der, Lagerungs­

therapie VIII, 440. 
- Salvarsanbehandlung in 

der XIII, 491. 
- Soor der Genitalorgane 

XVI, 131. 
- Tuberkulose und XIV, 196. 
Schwangerschaftsalbu­

minurie, 
- Lordotische VIII, 440. 
- Transitorische, Verschwin-

den derselben in Bauch­
lage VIII, 439. 

Schwangerschaftsazido­
se, Atmungsstorungen bei 
XXV, 159. 

Schwarten s. Pleuraschwar-
ten. 

Schwefel, 
- Abfiihrwirkung XIII, 285. 
- Sauglingsham XII,574. 
Schwefelkohlenstoffver­

giftungen, Nerven­
system bei V, 393. 

Sch wefelsaureausschei­
dung bei Carcinom II, 194. 

SchwefelwasserstoUver-
giftungen, Nerven-
system bei V, 397. . 

Schweinepest, Fleischver­
giftungen und IX, 53. 

Sch weill a bsonderung, 
- Blutrefraktometrie lind X, 

576. 
- Cocainismus und XXV, 

1022. 
- Halssympathicusoperatio­

nen bei profuser XXV. 
593. ' 

- Kinderlihmung und XXV, 
787. 

- Schilddriise (MyxOdem, 
Basedow usw.) und XVI, 
265. 

Sch windelzustande, 
Symptomatologie und Pa­
thogeneseXI, 645, 657. 

Sedimentferung XIII, 20, 
36. 

Seekran1r.heit, Schwindel­
empfindungen bei XI, 663. 

See I e (Ps,YOhe, 'psychische 
Einfli1BBe), 

- AcetonaU88cheidung . und 
I, 391. ' 

- Cerebralstiele und Teil~ 
seeleR' IX, 421. . 

- Infantilismus (psychischer) 
VII, ,463. 

- Korper und I, 1. 
- UnfaJ1n&urosen VII, 34,48. 

s. a. Psyche, Psychische, 
. Psycho-. 

SehstoruIigen, 
- Atoxylbehalidlung, und 

VIII, 114. 
- Hirnschullverletzung und 

XVIII, 491. 
Seitenlage in diagnostischer 

und therapeutischer Be­
ziehung, 

- ExpektoMtionsbefOrde­
rung nach Gerhairdt 
VIII,413. 

- Lungenabscellperforation 
VIII, 417. 

- Lungenkavernen VIII, 406. 
- Magenmotilitii.t und rechte 

VIII, 428. 
- Simssche Lage VIlli 446. 
- Zwangslagen und VIII, 

406. 

76· 
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Seitenstrangdegenera. : Sigmaerkrankungen 
tion, sklerotische (senile) I (Flexura sigmoidea), Prok· 

, I, 312. tosigmoideoskopie VIII, 
Sekretion, innere, s. "In. 312, 313. 

nere" Sekretion. 
Sekretionsdermatosen II, 

560. 
Sekundii.rstrahlen XXI, 6, 

14. 
Selbstmordversuche bei 

Cocainisten XXV, 1031, 
1040. 

Sensi bilitii.tsstorungen, 
- Cocain (Cocainismus) und 

XXV, 999, 1017, 1021. 
- Intoxikation, alimentii.re, 

im Sii.uglingsalter mit 
langdauernden XXIV, 
179. 

- Sympathektomie bei XXV, 
657. 

Sepsis, 
- Leukii.mien und ihre Be· 

ziellUngen zu V, 250~ 
- Purpura und XVI, SS. 
- Urobilinogenurie (Diazo. 

reaktion) bei XXII, 199. 
- Winckelsche Krankheit u. 

ahnliche Erkrankungen 
bei Neugeborenen und 
ihre Beziehungen zu V, 
20S, 209, 212, 21S. 

Sepsisexanthem, Urobili. 
, nogenurie bei XXII, 191. 
Sepsist'herapia XXV, 472. 
Serodiagnostik, Echino· 

kokken (Lungen) 517. 
Serum, 
- Konzentration, normale X, 

5S0. 
~ Thromboplastische Wir. 

kung X, 312. 
Serum behandlung, 
-:- Blutungen XII, 720. 
.L Blutzerfall, pathologischer 

XII, 514. , ' 
:...-. Genickstarre IV, 239. 
- Hamophilie XII, 720. 
- Poliomyelitis acuta XXV, 

S16. 
- Tumoren, bOsartige VIII, 

567. 
Serumexanthem, Urobili· 

nogenurie (Diazoreaktion) 
bei XXII, 191. 

Serumkrankheit 1,429; V, 
473. 

~ Purpura und XVI, 59ff. 
Sexualitat, kindliche, Be· 

deutung ffir Erziehung 
und arztliche Praxis XXIV, 
123. 

s. a. Geschlechts., Ge. 
schlechtliche. 

Shiga.Kruse.Bacillus XV, 
IS5. 

Sigmoidea, s. a. Flexur·. 
Sigmoskopie VIII, 300. 
Simssche Seitenlage VIII, 

446. 
Simulation, Enuresis und 

XVIII, 166. 
Sinnesorgane, 
- Cocain (Cocainism us, Co­

cainvergiftung) )Ind 
XXV, 99S, lOIS, 1025, 
1030, 1034, 1053ff. 

- Polyzythiimie und XXI, 
227. 

- Wachstum VIII, 291. 
s. a. Auge, Gehor-, Hor., 
Sehstorung, Ohr-. 

Skatolcarbonsaureaus­
scheidung bei Carcinom 
II, 189. 

Skelett- s. a. Knochen-. 
Sklerodern, Friihgeburten u. 

VII, 21S. 
Sklerodermie, 
- Basedowsche Krankheit u. 

XVI,257. 
- Capillarbeobachtungen 

XXII, 527, 540. 
- Epithelkorperchen und II, 

563. 
- Halssympathicusoperatio­

nen bei Erkrankun,g des 
Armes ali ;XXV, 601. 

- Organotherapie bei XVI, 
25S; XVIII, 3S1. 

- Schilddriise mid II, 562. 
- Sympathektomie XXV" 

670. 
Sklerose, multiple XXI, 

251. 
- Diffuse Sklerose'und XXI, 

320. 
- Encephalographie XXV, 

939. 
- Endokrinosen beiderselben 

XXI,494. 
- Pseudosklerose und XXI, 

319, 349. 
- Scharlach und IX, 144. 
- TuberOse Sklerose und 

XXI,319. 
- Wassermannreaktion IV, 

36S. 
Sklerose, tuberose des 

Gehims XXI, 319, 4S4. 
Skoliose, 
- Herzkrankheiten mit, 

Kriechiibungen, thera­
peutische VIII, 423. 

- Rachitis und XXIV, 265. 
Skorbut XV, 329; XIX, 31. 
- Kindesalter XXIV, 66. 

Skorbut, 
- Milch, gekochte, und ihl 

Einflu6 auf Entstehung 
von kindlichem X, 662, 

- Odemkrankheit und 
XVIII 210. 

- Urobilinogenurie (Diazo. 
reaktion) bei XXII, 20S, 

- Vitamine und XXIII, 131, 
Skrofulide VII, S3. 
S'krofuloderma VII, S1. 
Skrofulose IV, 152. 
- Allergieverhiiltnisse I, 451, 
- Ekzem bei VIII, 356. 
Solarektomie bei Tabes· 

krisen XXV, 624. 
Somatoneurosen IX, 375, 
Sommersterblichkeit del 

Sauglinge VI, 369. 
Somnifen XXIII, 316. 
Sonnenlicht, 
- Haut und XI, 52S. 
- Rachitis und XXIV, 304, 
Soor, Spaltpilze und, Sym. 

bi08e XVI, 134. 
Soorkrankheit XVI, 107, 
- 'Obertragungsversuche aui 

Mensch und Tier XVI, 
165. 

Soorpilze, Kultur XVI, 154, 
Spaltpilze, 
- Soor und, Symbiose XVI, 

134. 
s. a. Bakterien, Dauer· 

trager. 
Spasmophilie, 
- Epilepsie und III, 553, 57S, 
- Grippe bei Sauglingen und 

VIII, 252. 
- Pathologische XVII, 153, 
- - Organotherapie XVIII, 

350. 
- Physiologische XVII, 16S, 

s. a. Tetanie. 
Spasmus s. a. Darmspasmus, 
Spastische Lahmungen bei 

Poliomyelitis acuta XXV, 
756, 777, S02. 

Spatepilepsie, Arterioskle· 
rose und I, 311. 

Spatneurasthenie(beicere. 
braler Arteriosklerose) I, 
303, 304. 

Speichelsekretion (s. a, 
Salivation), Cocainismus u, 
XXV, 1022. 

Sphincter ani, Proktosigmo. 
skopie bei Erkrankungell 
im Bereiche des VIII, 309, 

Sphincterkrampf bei 
Hirschsprungscher Krank· 
heit IX, 32S. 

Spina bifida, Enuresis und 
XVIII, 151. 

Spirillosen, Atoxylbeliand. 
lung VIII, 96, 103. 
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Spitzentuberkulose, Tho. 
raxstarre (Stenose der obe· 
ren Apertur) und IV, 21; 
VI, 308. 

Splanchni cusgefaBe, 
Funktionsprfifung, pIe. 
thysmographische XVII, 
105. 

Splanchnicusoperationen 
XXV, 621. 

Splanchnoptose, 
- Pubertat und VI, 328. 

s. a. Asthenie, Entero., 
Gastro·, Renoptose. 

Splenektomie s. Milzexstir. 
pation. 

Splenomegalien, nicht· 
leukamische (s. a. Milz., 
Megalosplenien) VII, 187. 

Spondylitis deformans, 
- Kindesalter XVIII, 559. 
- Wirbeisaulenversteifung u. 

VII, 494. 
s. a. Wirbelsaulen·. 

Spondylose rhizomelique 
VII,497. 

Sporotrichose, Allergie bei 
V,518. 

Sprache, Kind, einziges, und 
seine XVII, 38. 

Sprachstorungen III, 327. 
- Poliomyelitis acuta XXV, 

772. 
- Symptomatische III, 366. 
Sprue XXI, 412. 
Stammeln III, 342. 
Stammganglien s. Zentral· 

nervensvstem. 
Staphylomykosen, 
- Opsonische Untersuchun. 

gen XII, 94. 
- Vaccinationstherapie XII, 

128. 
S tar, Tetanie des Kindes und 

XVII,220. 
Status hypoplastic us 

XXI,550. 
Status lymphaticusVIII 

336. 
- Ekzem und VIII, 344. 
- Genickstarre und IV, 181. 
- Status thymicus und thy. 

molymphaticus X, Ill, 
121, 141. 

s. a. Lymphatismus. 
Status thymico.lympha. 

ticus VII, 451; VIII, 
336; X, Ill, 121, 141. 

- Endokrinosen und XXI, 
542. 

- Herztod bei XVII, 210. 
S tau u n g, refraktometrische 

Verhaltnisse des Blutes 
und . ihre Beeinflussung 
durch X, 563. . 

Steinachs Forschungen fiber Stoffweehsel, 
Entwicklung, Beherr· - Fieber und XXII, 97; 
schung und Wandlung der XXIII, 181, 184ff. 
Pubertat XVII, 295. - Geschlechtsunterschiede 

Steinachs Operationen im Kindesalter XXII, 
XVII, 386. 232. 

Steinbildung, - Getreidemehle und VIII, 
- Arteriosklerose (genuine 624. 

Hypertonie) und XXII, - Glaubersalzwasser und 
61. VII,233. 

- Endotheliale Oberflachen - Hautkrankheiten und II, 
und XXI, 554. 521. 

- Harnwege XVII, 496, - Hohenklima und XI, 9f). 
551ff. - Intermediarer,Hautkrank. 

s. a. Gallensteine (. wege), heiten bei Storungen 
Cholelithiasis. desselben II, 546. 

Steinkerne XIII, 27. - Jfinglingsalter VI, 297. 
Steinkohlenteervergif. - Lecithin im XI, 147. 

tungen, Nervensystem b. - Menstruation und XII, 
V, 386. 455. 

Stenokardie s. Angina pec· - MyxOdem (Myxidiotie, 
toris, Koronarsklerose. ~retinismus) VI, 630. 

Sterilitat, Behandllmgsvor. Odemkrankheit XVIII, 
sehlage Steinachs zUr Hei. 213. . 
lung der XVII, 395. - Phosphate im XI, 123. 

Stickstoffhaltige Substan. - Rachitis und XV, 67, 84, 
zen, Ausscheidung (Ver. 96; XXIV, 283. 
teilung) im Harn bei Car. - Tetanie des Kindes und 
cinom II, 182. XI, 584; XVII, 233. 

Stiekstoffretention, Ne· - Vegetatives Nervensystem 
phritis und IV, 552. und XXIII, 181, 184, 

Stickstoffumsatz, 192, 200ff. ' 
- Carcinom II, 179, 182. - Vitamine und XXIII, 114. 
_ Sauglingsalter, - Wachstum und VIII, 270. 
- - EiweiBzufuhr II, 482. - Warmeregulation und 
- - Fettzufuhr II, 484. XXIII, 181, 184. 
- _ Hunger II, 480. - Zucker und XX, 647. 
__ Kohlenhydratstoff. s. a. EiweiJ3., Fett., 

wechsel und II, 486. Kohlenhydrat. , KalI{. 
- - Mineralstoffwechsel u. stoffwechsel usw. 

489. Stoffwechseldermatosen 
- - Stuhluntersnchungen und Mechanismus ihrer 

bei Brust. und Fla. Entstehung II, 533, 54?, 
schenkindern II, 470. Stoffwechseikrankheiten 

- - Tetanie XVII, 235. - Ekzem und VIII, 342. 
s. a. EiweiBstoffwechsel. - Konstitution und XXI, 

Stillfahigkeit XXIV, 210. 557. . 
Stillgeschiift XV, 383. - MenstruationundXV,587. 
Stilltechnik XV, 389. s. a. Diabetes, Gicht, 
Stimmstorungen III, 327, Fettsucht usw. 

357. Stokes s. Morgagni, ferner 
Stoffwechsel, Cheyne. 
- AderlaB und XV, 168. Stomatitis,Bromstomatiti~, 
- Alkaptonurie und VIII, Prophylaxe XII, 384. 

475. Stopfmittel, Darmmotilitat 
- Beriberi IV, 297. und ihre Beeinflussung 
- Calcariurie XVI, 229. durch XIII, 250, 291. 
- Carcinom II, 179. Stott ern III, 345. 
- Cerebrospinalelnnervation Strahlenbehandlung der 

und XXIII, 182. Rachitis XXIV, 305. 
- Cocain (Cocainismus) und s. Rontgen., Radium· usw., 

XXV, 1000, 1025. Sonnenlieht, Heliothera· 
- Ekzem bei Kindern und pie, Licht, ]'ipsen. 

VIII, 366. Streckreflexe XVII, 8, 9. 
-'-- Fettleibigkeit und XIII, Streifenhiigel, Blutdruck. 

90. steigerung und XXV, 409. 
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StrE)ptokokken, Scharlach 
und X, 342. 

Streptokokkenerkran. 
kungen, 

- Opsonische Untersuchun· 
. gen XII, 96. 

- Vaccinationstherapie XII, 
134. 

Streustrahlung XXI, 6, 
14. 

Stromschwankungen, 
physiologische Wirkungen 
II, 460. 

Strontium behandlung bei 
Knochenerkrankungen der 
Sauglinge VI, 190. 

Stro.phanthintherapie I, 
99. 

Strophulus infantum VIII, 
361. 

Str~ma, 
- Atmungsstorungen bei IV, 

32. 
- Herzneurose und IX, 550. 
- Organotherapie XVIII, 

343. 
- Stillgeschaft und XV, 385. 
Strqmektomie bei Base· 

dowscher Krankheit X, 
257ff. 

Striimpell.Pierre Maries 
Wirbelsaulenversteifung 
VII, 497. 

Stri\mpell s. a. Wilson. 
Stiihle, 
- Amobiasis XVIII, 41. 
- Cocainismus und XXV, 

1022. 
- Icterushaemolyticus (Uro. 

bilingehalt) XXV, 878. 
- Meblnabrung und VIII, 

665. 
- Nahrungsmittelvergiftun. 

gen und IX, 58. 
- Pankreassteine in dens. 

VI, 47. 
- Phosphatgehalt XI, 129. 
- Urobilinogenbestimmung 

XII, 754. 
Stuhlelltleerung, Kind, 

einziges XVII, 40. 
Stuhl verstopfung s. Obsti· 

pation. 
Su bphrenische Erkran· 

kung, spatsyphilitische, 
fieberhafte XXIII, 589. 

Suggestion IX, 403, 463. 
- Enuresis und XVIII, 182. 
Suggestivitat IX, 384. 
- Cocainismus und XXV, 

1033, 1037. 
Sulfonal XXIII, 300. 
Superaciditat (Supersekre. 

tion) beim Magengeschwiir 
VII, 538. 

Sympathektomie, peri. 
arterielle XXV, 629. 

- Klinische Anwendung 
XXV, 655. 

Sympathicotonie IX, 383. 
Sympathicus, 
- Basedowsche Krankheit u. 

Operationen am X, 264; 
XXV, 593. 

- Blutzuckerregulation und 
XXIII, 392. 

- Uocainismus und XXV, 
1018. 

- Obstipation und V, 170. 
- Tetanie und XI, 583. 

s. a. Hals· , Brust., 
Bauch., Beckensympa. 
thicus, "Vegetatives" 
Nervensystem. 

Sy m pa thicusaffektionen, 
Blutzuckerregulationssto. 
rungen bei XXIII, 443. 

Sympathicusoperationen 
(.chirurgie) XXV, 562. 

s. a. Hals., Brust·, Bauch., 
Beckensympathicus. 

Sym pa thicusreiztheorie 
der Basedowschen Krank. 
heit XXV, 593, 595. 

Syndaktylie, Enuresis und 
XVIII, 154. 

Syphilis, 
- Allergie und 1,452; V, 515. 
- Anamie bei XXI, 409, 410. 
- Atoxylbehandlung VIII, 

104. 
- Blutrefraktometrie X, 630. 
- Congenita, s. Erbsyphilis. 
- Duodenumhyperplasien 

VII, 286. 
- Erythema nodosum und 

XII, 649. 
- Fieberhafte Spatsyphilis 

innerer Organe XXIII, 
571. 

- Gastroduodenalgeschwiire, 
Kindesalter XVI, 340. 

- Herman·Perutzsche Reak· 
tion bei XIV, 473. 

- Herz bei, Kindesalter XI, 
439. 

- Hirnsyphilis, s. diese sowie 
Hirntumoren. 

- Hypertonie, genuine (Ar· 
teriosklerose) und XXII, 
46. 

- Icterus haemolyticus und 
XXV, 882. 

- Kapillarbeobachtungen bei 
Syphiliden XXII, 538, 
539. 

- Liquorbefunde bei III, 127, 
128. . 

- Lymphomatosen VII, 186. 
- Lymphozyten und XX, 

111. 

Syphilis, 
- Magen VII, 279, 282. 
- Mesenterialtumoren und 

.infiltrate VII, 286. 
- Neugeborene. Infektions· 

modus XIII, 376, 387, 
412. 

- Oberbauchorgane VII, 279, 
283, 286. 

- Pankreasinduration VII, 
286. 

- Pracipitation und ihr dia· 
gnostischer Wert bei 
XIV, 462, 486, 490. 

- Pylorusstenose VII, 289. 
- Quecksilbertherapie, bio· 

logische IV, 375. 
- Retroperitonealtumoren u. 

·infiltrate VII, 286. 
- Salvarsanbehandlung (s. a, 

diesel VIII, 127; XX. 
368. 

- Serodiagnostik IV, 319. 
- Sklerose, multiple, und 

XXI, 352. 
- Spirochatennachweis bei 

kongenitaler XII, 178. 
- Thymus X, 95. 
- Tumorartige des Magens 

u. der Oberbauchorgane 
und ihre Diagnostizier. 
barkeit VII, 279. 

- Wassermannreaktion, Ent· 
wicklung und therapeu. 
tische Verwertung IV, 
338, 375. 

Syringomyelie, 
- Innere Sekretion und XXI, 

492. 
- Sklerose, multiple, und 

XXI, 351. 

Tabakvergiftungen, Ner· 
vensystem bei V, 392. 

Tab e s dorsalis, 
- Atmungsstorungen IV, 45. 
- Endokrinosen bei XXI, 

493. 
- Liquorbefunde bei III, 127. 
- Lumbalpunktion (.an. 

asthesie), therapeutische 
III, 134, 135. 

- Salvarsanbehandlung XX, 
423. 

- Therapie CUbungstherapie) 
I, 518. 

Ta beskrisen, 
- Fieberhafte XXIII, 594. 
- Lagerungstherapie VIII, 

453. 
- Operative Behandlung 

(Bauchsympathicusope. 
rationen) XXV, 621,623, 
624. 
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Taehykardie, paroxysmale 
II, 431; IX, 552. 

- Flimmerarhythmie und 
XIX, 200. 

Tastsinn, Halluzinationen 
dess. bei Cocainismus 
XXV, 1034. 

Taub(stumm)heit, 
- Lautsprache III, 336. 
- Scharlach und IX, 141. 
Tiinien, 
- Blutgifte aus XXI, 378. 

s. a .. Bandwiirmer. 
'l'axisprozeduren bei Deus 

VIII,435. 
Teervergiftullgen, Nerven­

system bei V, 386. 
Teleangiektasien,Capillar­

beobachtungen XXII, 524. 
Temperatur s. Fieber, 

Korpertemperatur. 
Temperaturzentren 

XXIII, 162. 
'fendovaginitis gonorrhoica 

im Kindesalter XVIII,288. 
Terpentinolvergiftungen, 

Nervensystem bei V, 387. 
Tetanie, 
- AtmungBBWrungen bei 

XXV, 159. 
- Infantile XI, 600; XVII, 

179. 
- - Behandlung XVII, 285. 
- - Geschlechtsunter-

schiede XXII, 238. 
- - Herz XI, 440. 
- - Mehlnahrung VIII, 671. 
- - Odembereitschaft 

XVII,572. 
- - PathogeneseXVII,260. 
- - Vbererregbarkeit 

XVII, 153. 
- Liquor cerebrospinalis bei 

III, 130. 
- Nervensystem II, 581. 
- Organotherapie XVIII, 

347. 
- Parathyreoprive XVII, 

250. 
- Pathogenese und Atiologie 

II, 2,62. 
- Rachitis und XVII, 254; 

XXIV, 272, 288ff. 
- Siiuglingsernii.hrung und 

XVII,255. 
- Siiurebasenhaushalt und 

XXV, 251. 
- Scharlach und IX, 144. 
- Stoffwechsel XI, 584. 

s. a. Spasmophilie. 
Tetanieziihne XXIV, 263. 
Tetanus, Liquorbefunde III, 

130. 
Tetronal XXIII, 304. 
Thermotherapie bei Zirku-, 

lationsatorungen IX, 177.: 

Thorakoplastik XVIII, 29. 
- Extrapleurale X, 869. 
'fhorakozentese IX, 718; 

XVIII, 25. 
Thorax, Rachitis, ange'bo­

rene, und VI, 95. 
Thoraxstarre, 
- Lungenemphysem und VI, 

12. 
- Spitzentuberkulose und 

VI, 308. 
- Wirbelsiiulenversteifung u. 

VII,487. 
Thormiihlensche Reaktion 

XXII, 162. 
Throm bin, koagulierende 

Wirkung X, 290. 
Thrombogen s. Thrombo­

zym. 
Thrombolyse X, 328. 
Throm bopenische Pur-

pura, familiiires Vorkom­
men XVI, 98. 

Throm boplastische Wir­
kungen X, 294, 312. 

Thrombosen, 
- Blutgerinnung und XII, 

708. 
- Sympathektomie bei XXV, 

684. 
Thrombozym, Fibrinogen 

und sein EinfluB auf die 
Verbindung von Throm­
bogen mit X, 307. 

Thymektomie, Basedow­
thymus und X, 272. 

Thymicolymphatischer 
Status (s. a. Status) VII, 
451. 

Thymus, 
- Chlorom VI, 236, 265. 
- Physiologie und Pathologie 

X,1. 
- Tetanie und XVII, 253. 
ThymusabsceB X, 95. 
Thymusdefekt X, 94. 
Thym usextraktinj ektio-

nen und ihre Wirkung X, 
85. 

Thymushyperplasie, Duo­
denalkatheterismus bei 
Neugeborenen mit XIII, 
572. 

Thymusinvolution X, 89. 
Thymustod X, 97, 129. 
Thymustumoren (-cysten) 

X,96. 
Thyreoidea s. Schilddriise. 
Thyreoidismus VI, 652. 

s. a. Hyperthyreoidismus. 
Thyreoparathyreoidekto­

mie und ihre Folgen II, 
230. . 

Thyreotoxikosen, 
- Behandlung X, 256. 

s. a. BasedoWBche Krank-

heit, Myxodem, Kreti­
nismus. 

Tickrankheit VII, 471. 
Tiefenpalpation, GIeit- u., 

bei syphilitischen Tumoren 
der Magen~ und Ober­
bauchgegend VII, 279, 294. 

Tiere, 
- Dauertriigerzustand bei 

denselben X, 745, 801. 
- Vergiftungen in Gewerbe­

betrieben V, 405. 
s. a. VierfiiBler-, Quadru-

peden-. 
Tiertumoren I, 186. 
Tonogramm II, 389. 
Tonsillen, 
- Chlorome VI, 236. 
- Endocarditis lenta (Sepsis) 

und XXV, 439, 440, 462, 
473. 

- Meningitis und XV, 459. 
- Soor, Pathologisch-Anato-

misches XVI, 140. 
Torticollis spasticus, Hals­

sympathicusoperation bei 
XXV, 600. 

Toxii.mie; Magengeschwiir u. 
VII,558. 

Toxikodermien II, 332. 
Tra bekelblase bei Enuresis 

XVIII, 145. 
Traktionsverbiinde der 

Schulter bei Lungentuber­
kulose nach Peddrazini u. 
de Vecchio VIII, 420. 

Transfusi'On, 
- Diabetes und IX, 239. 
- Polyzythii.mie XXI,. 248. 
- Purpura und XVI, 102. 

s. a. Bluttransfusion.· 
Transplantation, 
- Epithelkorperchen II, 24711f;; 
- Nebenschilddriisen XI, :i!';; 

609. .: 
- Pankrea.stransplantation 

und Diabetes IX, 238. 
- Thymus.X, 86. 
- Tumorerzeugung durch 

(Embryonalgewebe, Tu­
morgewebe) I, 164, 174, 
181. ' 

Transversoptose; Obstipa­
tion durch X, 483. 

Trastour, Handgriffzur Un­
tersuchung der Nieren 
VIII,438. 

Trau benzucker und GIy­
kogen in der Leberzelle 
und ihre Bedeutung fiir die 
Lehre vom Pankreasdiabe­
tes XVI, 279. 

Traumund Hypnose IX, 480. 
Trauma, 
- Lungenbrand nach V, 51. 
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Trauma, Tuberkulinbehandlung 
- Magengeschwiir und VII, XII, 138. 

552. - Abdominaltuberkulose des 
- M,igrane und XXI, 51. Kindes XXI, 202. 
- Neurosen und VII, 22. - Sauglingsalter IV, 163. 
- Wirbelsaulenversteifung u. Tu ber kulinpro ben IX, 561. 

. VII, 490. - Sauglingsalter IV, 156. 
- Zirbeldriisenerkrankungen Tuberkulose, 

,und X, 150. - Abdominaltuberkulose des 
Trematodeninfektionen Kindes XXI, 117. 

d~s 'Menschen XXII, 393. ~ Allergie und I, 448; V, 501. 
'l'rendelenburg, Becken- - Amobiasis und XVIII, 72. 

hochlagerung VIII, 446. - Bronchialdriisentuberku-
Trichinosis XXII, 383. lose, Diagnose, kIi-
- Urobilinogenurie (Diazo- nische I, 556. 

reaktion) bei XXII, 200. - Diagnostik, spezifische 
Trichocephaleninfektio- IX; 557 .. 

llen des Menschen XXII, - Eosinophilie bei VI, 216. 
3'82. - Erblichkeit IV, 138. 

Trigeminusneuralgie, - Erythema nodosu.m und 
- Halssympathicusoperatio- XII, 650. 

nen bei XXV, 591. - Fortpflanzung und XIV, 
- Liquorbefund bei III, 130. 195, 223. 
- Obstipation und V, 177; - Gastroduodenalgeschwiire 

VII, 239. im Kindesalter XVI, 
Trikuspidalstenose, 334. 

Mechanik der V, 36. - Gelenke, s. Gelenktuber-
Tri~nal XXIII, 302. kulose. 
Trophische SWrungen, - Geschlechtsunterschiede 
- Pathogenetisches XXV, im Kindesa1ter 

643ff. XXII, 235. 
- Sympathektomie bei dens. ' - Granuloma malignu.m und 

XXV, 656. VII, 181. 
- Tetanie, infantile und' - Hauttuberkulose, s. diese, 

XVII, 219. sowie Tuberkulide. 
s. a. Vasomotorisch-. - Hohenklima und XI, Ill. 

Trophoneurose bei Odem- - Icterus haemolyticus und 
krankheit XVIII, 205. XXV, 882, 883. 

Trychophytien, Entstehung i - Knochenerkrankungen im 
IJ, 534. Kindesalter, Ront-

Trypaflavin, chemothera. genuntersuchung (s. 
P!lutischer Wert XXIII, a. Knochentuberku-
515. lose) II, 634. 

Trypanosomiasis des Men- - Kupferbehandlung XVII, 
schen (und Trypanoso- 129. 
men) II, 1. - Lymphomatosen VII, 184. 

- Arzneikombinationen und 1- Miliartuberkulose, s. diese. 
ihre Wirkung XXIII, - Neugeborene, Infektions-
563. modus XIII, 374, 

- Atoxylbehandlung VIII, 384, 400. 
96. Odemkrankheitund XVIII 

- Wassermannreaktion bei 210. 
,IV, 366. - Opsonische Untersuchun-

Trypsinbehandlung der gen XII, 106. 
bpsartigen Tumoren VIII, - Organotherapie XVIII, 
554. 401. 

Tryptophan XV, 285. - Pleuritis (s. a. diesel und 
Tubenmenstruation XII, XIII, 152; XVIII, 4. 

, 397. - Pneu.mothoraxtherapie 
Tuberkelbacillen, IX, 621. 
- Eintrittspforten XII, 529, - Pubertat und VI, 307. 

532. - Sauglingstuberkulose IV, 
- Herkunft XII, 522. 134; XIV, 99. 
- Lymphocyten und XX, 95'1- Sklerose, mUltiple und 
Tuberkulide im Kindesalter XXI, 352. 

VII, 59, 69. - Skorbut und XIX, 99. 

Tuberkulose, 
- Spitzentuberkulose IV, 21 ; 

VI,308. 
- Stillgeschaft und XV, 384. 
- Sympathektomie bei XXV, 

686. 
- Therapie, spezifische IX, 

557. 
- Thymus X, 95. 
- Tuberkulinproben (-be-

handlung) s. diese. 
- Vaccinationstherapie bei 

XII, 138. 
- Wassermannreaktion bei 

IV, 368. 
- Wasserretention bei 

XXIII, 763. 
Tubulhematie renale bei 

Neugeborenen V, 209. 
Tumorbestrahlung, Ront­

genschadigungen bei VII, 
141. 

Tumoren, 
- Atoxylbehandlung VIII; 

132. 
- Biochemie II, 168. 
- Blutgeriunung und XII, 

711. 
- Diagnostik, spezifische 

VIII,499. 
- Experimentelle Forschung 

I, 157. 
- Hamolytische Wirkungen 

II, 217. 
- Karzinom, s. a. dieses. 
- Kindesalter, Geschlechts-

unterschiede XXII, 233. 
- Leukamien und VI, 282, 

283. 
- Meiostagminreaktion VIII, 

546; XXV, 944. 
- Oberbauchgegend, s. diese. 
- Retroperitoneale, s. Retro-

peritonealtumoren. 
- Syphilitische, s. Syphilis, 

Lymphomatose. 
- Therapie, nichtoperative 

VIII, 499, 552. 
- Toxische Wirkung II, 217. 

s. a. Magen-, Leber-, Me­
senterial-, Netztumoren 
nsw. 

'l'yphoid, bilioses XV, 37. 
Typhus abdominalis, 
- Allergie bei I, 454; V, 518. 
- Amobiasis und XVIII, 71. 
- Bosartiger Symptomen-

komplex XIII, 447. 
- Forschungsergebnisse und 

Probleme XI, 170. 
- Herz im Kindesalter bei 

XI,433. 
- Icterodes XV, 44. . 
- Lagewechsel des Kranken 

bei VIII, 410. 
- Menstruation und XV, 580. 
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Typhus abdominalis, 
- Nahrungsmittelvergiftun­

gen und IX, 41. 
- Opsonische Untersuchun­

gen XII, 100_ 
- Organotherapie XVIII, 

399_ 
- Purpura und XVI, 90. 
- Urobilinogenurie (Diazo-

reaktion) bei XXII, 187. 
- Vaccinatioiistherapie XII, 

d3&; 
- Weilsche -Krankheit und 

XV, 48. 
Typhusagglutinine, Milch 

und V, 199. 
Typhusbacillenausschei­

del' (-trager) und ihrc 
Behandlung X, 726, 755; 
·XI,205. 

s. a. Dauertrager. 
Typhushauser X, 766. 
Typhusimmunitat, regio­

nare X, 171. 
TyphusortschaftenX,773. 
Typhussepticamien, 

Dauertragertum und X, 
752, 755. 

'l'yphuswirte, s. Typhus­
bacillenausscheider, Dauer­
trager. 

Tyrosin XV, 289. 
Tyrosinasen, -Ochronose u. 

VIII, 471. 

tlberempfindlichkeit s. 
Hautiiberempfindlichkeit; 

ttbererreg barkeit, 
- Erbsyphilis und V, 130. 
- Kindesalter XVII, 153. 
ttberfiitterung, Ekzem bei 

Kindem und VIII, 352. 
Uberleitungsstorungen 

des Herzens, s. a. Reiz­
bildungs-. 

ttbersattigung von LOsun­
gen XVII, 518. 

- Hamsaure- und Urat-
100ungen XVII, 519ff. 

- Kolloidale LOsungenXVII, 
511. 

Ubungstherapie bei Tabes 
dorsalis I, 518. 

Ulcus 
- Cruris, s. Unterschenkel­

geschwiir. 
- Jejunale, s. Jejunal­

geschWiir. 
- Ventriculi, s. Magen­

geschwiir. 
Ulcuskuren (s. a. Magen­

geschwiir) XIII, 171. 
U nehelicheKinder,Sommer­

sterblichkeit VI, 444. 
Unfall s. Trauma. 

Unfallneurosen VII, 22. 
U nterempfindlichkeit, 
- Infektion und I, 439. 
- Seruminjektionen und V, 

481. 
Un terernahrung, 
- Diatetik XII, 913. 
- Entfettungskuren und 

XIII, 1l0. 
- Neugeborene XV, 395. 
U nterschenkelgesch wiir, 
- Icterus haemolyticus und 

XXV, 882. 
- Sympathektomie beiXXV, 

681. 
Unterschenkelstumpf, 

Sympathicusoperation bei 
schmerzhaftem XXV, 628. 

Ural XXIII, 299. 
Uramie XIX, 555. 
- AderlaB und XV, 172. 
- Atmungsstorungen IV, 39. 
- Blutrefraktometrie X, 612. 
- Dyspnoe der Nierenkran-

ken bei XXV, 137. 
- Gastroduodenalgeschwiire 

bei, Kindesalter XVI, 
343. 

- Liquorbefunde III, 130. 
- Meningitis und IX, 123. 
Urate, 
- Metastabile Zone ders. in 

Wasser und SalzlOsun­
gen, Festlegung ihrer 
oberen Grenzwerte 
XVII,522. 

s. a. Harnsaure. 
Urethan XXIII, 290, 291. 
Urikamisches Fieber im 

Kindesalter II, 160. 
Urobilin, Lehre yom XII; 

733. 
Urobilinausscheidung un­

ter normalen und patho­
logischen Verhaltnissen 
XII, 764. 

Urobilinbestimmung XII, 
752. 

U ro bilinogenreaktionen 
XII, 749. 

Uro bilin(ogen)urie, 
- Diazoreaktion und XXII, 

176. 
- Icterus haemolytious und 

XXV, 877. 
Urobilinstiihle bei Icterus 

haemolyticus XXV, 878. 
Urobilinurie XII, 768. 
- Carcinom und II, 187. 
Uroohromogenpro be 

XXII,140. 
Uro genitalapparat, 
- Arthritismus und II, 164, 

165. 
- Chlorome VI, 265. 

Urog enitalapparat 
- Obstipation und V, Hi8, 

169. 
s. a. Genital-, Geschlechts-, 

Geschlechtliche, Nieren 
usw. 

U rorosein pro be XXII, 159. 
Ursachenbegriff XXI, 513. 
Urticaria, 
- Allergie und V, 492. 
- Basedowsche Krankheit u. 

XVI,260. 
- Capillarbeobachtungen 

XXII,528. 
- Factitia XV, 655. 
- Kindesalter II, 164. 
Uterus s. a. Geschlechts-

organe, Genitalorgane, 
Urogenitalapparat. 

Uterusblutungen, Blutge­
rinnung und XII, 709. 

Uterusextrakte, Menstrua­
tion und XII, 461. 

Uteruskarzinom, Sympa­
thicusoperation (wegen 
Schmerzen, Blutungen) bei 
inoperablem XXV, 627. 

Uterushypoplasie, 
Steinachs Operation bei 
XVII,394. 

Uterusschleimhaut, Men­
struation und XII, 397. 

Uzara, Stopfwirkung XIII, 
309. 

Vaccination, 
- Ekzem nach VIII, 371. 
- Erfolge in Deutschland 

XIV, 287. 
- Opsonine und XII, 1. 
Vaccinationsdiagnostik 

XII, 126. 
Vaccinationstherapie 

XII, 121. 
- Gonorrhoe im Kindesalter 

und XVIII, 299. 
Vaccine (Kuhpocken), Aller­

gieverhaltnisse I, 443; V, 
495. 

Vaccineinjektionen, sub­
cutane V, 590. 

Vaginismus, Beckensympa­
thicusoperation bei XXV, 
627. 

Vaginitis gonorrhoioa im 
Kindesalter XVIII, 268. 

Vagotonie IX, 383; XIX, 
782. 

- Basedowsche Krankheit u. 
X, 266ff. 

- Mineralwasserkuren IX, 
369. 

Vagus s. "Vegetatives" Ner­
vensystem. 
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Vagusoperationen, 
- Angina pectoris, Beein­

flussung durch XXV, 
606. 

- Tabeskrisen und XXV, 
624. 

Vagusreizung, Flimmer­
arhythmie und XIX, 210. 

Valvula Baulini, Rontgen­
diagnostik bei Insuffizienz 
der XV, 612. 

Vanillin vergiftungen, 
Nervensystem bei V, 390. 

Vaq uezsche KranklIeit XXI 
222. 

Variabilitat, Vererbung u. 
XVII,403. 

Variationen XXI, 527. 
Variola, 
- AHergie bei I, 443; V, 495. 
- Menstruation und XV, 578. 
- Purpura undXVI, 95. 

s. a. Pocken. 
Varizen, Sympathektomie b. 

XXV, 684. 
Vasomotorenlahmung bei 

Diphtherie XIII, 326. 
Vasomotorisch-trophische 

Neurosen, 
- Plethysmographische Un­

tersuchungen XVII, 96. 
- Sympathektomie bei dens. 

XXV, 668. 
Vasomotorisch-trophische 

Storungen (s. a. Trophi­
sche), 

- Migrane und XXI, 63. 
- Tetanie und XVII, 210. 
Vasomotorismus, Capillar­

beobachtungen XXII, 525. 

Vegetati vesNervensystem, 
- Warmeregulation und 

XXIII, 141, 150, 181. 
- Wasserretention und 

XXIII, 765. 
s. a. SympathiCllS, Vagus. 

V enen, Kreislaufsregulierung 
und XXIII, 26, 40. 

Venenblut, refraktometri­
sche Verhaltnisse X, 561. 

Venenpuls, Herzalternans u. 
XIX, 339. 

Venenpulsschrei bung XI, 
329. 

Ventrikulographie XXV, 
902. 

Veramon XXIII, 319. 
Verbrechen, Hypnose und 

IX, 469. 
s. a. Forensische. 

Verbrennungen, Gastro­
duodenalgeschwiire nach, 
Kindesalter XVI, 332. 

Vergiftungen, 
- Zellipoide und ihre ]j'unk. 

, tion bei III, 464. 
s. a. Gifte. 

Verkalkung XIII, 25. 
- Knochenentwicklung und 

XXIV, 17. 
VerkiirzungsreflexXVII,6. 
Verlangerungsreflex 

XVII,7. 
Verletzung, 
- Wachstum und VIII, 2!l5. 

s. a. Trauma, Unfall­
Wunden. 

Veronal XXIII, 305. 
Verschie bungszei t, Para­

rhythmie und XXV, 486, 
508, 520. 

Verstopfung s. Obstipation. 
Verwandtschaft s. Blutver­

wandtschaft. 
Vierfiillieranalogien beim 

Menschen VIII, 394. 
- Harnblase, foetale VIII, 

Verdauung, 442. 
- Milchverdauung im Magen _ Herz und seine Lage VIII, 

s. ~. ::gendarmkanal, Ei- 422, 423. 
.., F tt d s. a. Quadrupeden. 

weI .... -, ever auung Vierzellenbad IX, 192. 
usw. Viferral XXIII, 299. 

Verdauungsapparat, Visceroptose s. Asthenie, 
- Arthritismus der Kinder u. Enteroptose, Gastroptose, 

II, 162. Renoptose, Splanch-
- Capillarbeobachtungen bei noptose. 

Atonien am XXII, 529. Viscositat des Blutes bei 
- Carcinom und seine Wir- Basedowscher Krankheit 

kung auf den II, 202. X, 252. 
- Chlorome am VI, 236. Co . . d XXV Vitamine XV, 301, 321. 
- camIsmus un , _ Antineuritisches V. (Vita-

1022, 1023. . min B) XXIII, 109. 
- Icterus haemolytlCus und! Ant' k but'sches V (VI' XXV 869 881 - IS or 1 .-

Vasoneurosen, P 1 yth"" d XXI tamin C) XXIII, 125. 
- Capillarbeobachtungen - °2~:. amIe un , - AV6itam6 in08en und XXIII, 

XXII, 511, 521, 529, 
530. s. a. Magendarmkanal. ~ Fettiiisliches V. (Vitamin 

---.:. Konstitutionell bedingte Verdursten XXIII, 723. A) XXIII, 88. 
XXII, 511. Vererbun~~.a.Erbfaktoren, _ OdemkranklIeitundXVIII 

s. a. Gefallneurosen. ErbsyphilIs usw., Heredo-. 229 
Vecchio, Cesare de, s. Ve~erbungsf.o~schung und _ Rachitis und XXIV, 297, 

Peddrazini. mnere Medizm XVII, 399, 298. 
Vegetarische Entfettungs- 431, 453. _ Sauglingsernii.hrung (-ent-

kuren XIII, 123. Vererbungsregeln (-typen) wicklung) XXIII, 103. 
Vegetatives Nervensystem, XVII, 409, 429. Vitellin, Abbau XI, 125., 
- Blutdrucksteigerung und Vergiftungen, Volvulus bei Hirschsprung-

XXV, 409. - Arterienveranderungen scher KranklIeit IX, 325. 
- Cocain (Cocainismus) und nach I, 281, 294, 296. VorhOfe, Leitungsstorungen 

XXV, 1000, 1018. - Atmungsregulation bei oberhalb der II, 438. 
- Funktionspriifung, phar- XXV, 175. Vulvovaginitis gonorrhoica 

makologische XX, 173. - Emetin bei XVIII, 84. im Kindesalter XVIII, 268. 
- Klinische Bedeutung XIX, - Gewerbliche und ihre Be- Vuzin, chemotherapeutischer 

739. ziehungen zum Nerven- Wert XXIII, 497. 
- Neurose, eigenartige, beim system V, 355. 

Kleinkinde XXIV, 100'1- Polyzythii.mie bei XXI, 
- Stoffwechsel und XXIII, 218, 219,237. 

181, 192, 200ff. I - Schwindelzustande bei XI, 
- Tetanie und XVII, 208. 679. 

Wachstum VIII, 254; IX, 
505. ' 

- Geschlechtsunterschiede 
XXII. 223. 
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Wachstum, 
- JiinglingsaIter VI, 2!)7, 298. 
- Langenwachstum XI, 685. 
- Pubertatsdriisenhormon u. 

XVII,384. 
- Rachitis und XIII, 640. 
- Rassenverhaltnisse XI, 

743. 
- Vitamine und XXIII, 99. 

s. a. Korperwachstum. 
\Vachstumsschmerzen 

junger Leute VI, 330. 
Wachstumsstillstand 

VIII, 285. 
\Vachstu msstorungen, 

Rontgenbestrahlung und 
VII, 140. 

War meanwendungen, 
Plethysmogramm u. seine 
Beeinflussung durch XVII, 
90. 

Warmehaushalt, Cocain 
(Cocainismus) und XXV, 
1000. 

Warmeregulation XXIII, 
150. 

- Chemische XXII, 89. 
- Fettleibigkeit und XIII, 

101. 
- Fieber und XXII, 77. 
- Nervensystem und XXII, 

83, 89, 95. 
- Normale XXII, 81. 
- Stoffwechsel und XXIII, 

181, 184. 
- Vegetatives Nervensystem 

und XXIII, 141, 150, 
181. 

Warmezentrum (-stich) IV, 
509, 510; XXII, 83; 
XXIII, 163. 

- Fieber und XXII, 103. 
Wascheinfektionen, 

Typhusdauertrager und X, 
798. 

Wasserhaushalt 
- Pathologie XXIII, 723. 
- Physiologie XXIII, 656. 
- Sauglingsalter I, 327 ; 

XVII, 565, 599, 600ff. 
- Vegetatives Nerven· 

system und, Pathologie 
XXIII,218. 

Wasserhunger, Sauglings. 
alter VII, 376. 

Wassermannreaktion bei 
Syphilis IV, 338; XIV, 
466. 

- Erbsyphilis und V, 133; 
XII, 182. 

- Herman-Perutzsche Reak­
tion und XIV, 474. 

- Therapeutische Verwer­
tung IV, 375. 

Wassersucht, 
- Blutrefraktometrie bei X, 

603. 
s. a. Odeme, Hydrops, 

Wasserhaushalt. 
Wasserzufuhr, Odeme im 

Kindesalterund XVII, 599. 
Wechselstrome, physiolo­

gische Wirkungen II, 461. 
Wehenschwache, Organo­

therapie XVIII, 392. 
Weichschadel bei Friihge. 

burten VII, 219. 
Weilsche Krankheit XV, 3. 
- Pathogenese XX, 268. 
Weizenmehl VIII, 672, 674. 
Wellenbewegung im weib· 

lichen Organismus XII, 
444, 460. 

Werlhofsche Krankheit 
XVI, 71. 

- Capillarbeobachtungen 
XXII,546. 

Odemkrankheit und XVIII 
210. 

W etterem pfindlichkeit 
Wasser, XXI, 538. 
- Elektrizitiitswirkungen im Williamssches Phanomen 

Organismus im Hinblick IV, 6. 
auf seinen Gehalt an II, Wilson-StrfunpellscheKrank-
445. heit und innere Sekretion 

- Harnsaureliislichkeit in XXI, 483. 
XVII, 479, 511. Winckelsche Krankheit bei 

- Urate und ihre metastabile Neugeborenen V; 206. 
Zone in Salzlosungen u. Wirbelsaule, embryonale 
XVII, 522. Form der VIII, 392. 

W asserda m pfa usschei- W ir belsa ulen ver krii m-
dung, I mung en, 

-- Fettleibigkeit und XIII, I - Bauchlage als differential· 
101. 'diagnostischesKriterium 

- Neugeborene XI, 63. bei VIII, 399. 
Wasserepidemien, Typhus- - Kriechverfahren Klapps 

dauertrager und X, 795. bei VIII, 398. 
Wasserhaushalt, Wirhelsaulenversteifung, 
- Fieber und XXIII, 191. - Thoraxstarreund VII, 487. 
- Mehlnahrung bei Saug- s. a. Arthritis, Spon-

lingen und VIII, 665. dylitis, Sttfunpell. 

Wismutkur nach KuBmaul­
Fleiner bei Magengeschwiir, 
Lagerung des Kranken 
VIII, 429. 

Wochenbett, 
- Anamie, perniziose, im 

XXI, 409, 410. 
- Blutgerinnung und XII, 

699. 
Wohnung, Sauglingssterb­

lichkeit und VI, 428. 
W olhynisches Fieber (s. a. 

Fiinftagefieber) XVI, 484. 
W olfsrachen, Stillgeschiift 

und XV, 404. 
Wrights Lehre von den Op­

soninen XII, 22. 
Wunden, Blutgerinnung in 

X,327. 
Wundheilung, Halssympa­

thicusdurchschneidung u. 
XXV, 582, 583. 

Wurmkrankheiten s. Hel· 
minthiasis. 

Wurzelneuritis, tertiar­
luetische, Splanehnicus­
operation XXV, 621. 

Wutkrampfe der Kinder 
III, 594. 

Xeroderma pigmentosum, 
Entstehung II, 534. 

Xerophthalmie, Vitamille 
und XXIII, 99, 104. 

Zahndurch bruch, 
Geschlechtsunterschiede 
XXII,225. 

Zahne, 
- Erbsyphilis V, 121. 
- Rachitis und XXIV, 263. 
- Tetanie, infantile undf,' 

XXIV, 263.:1" 
Zahnfleischblutungen hoi 

Skorbut XIX, 49. 
Zein XV, 285. 
Zelle, 
- Lipoide und lebende III, 

455. 
- Zuckerresorption der 

XXIII,427; 
Zellzerfallsprodukte, 

Temperaturerhohung 
durch IV, 504. 

Zentralnervensystem 
(bzw. dessen Erkrankun­
gen), 

- Arteriosklerose I, 298. 
- Atmungsstiirungen XXV, 

175. 
- Blutdrucksteigerung und 

XXV, 359, 408. 
- Blutzuckerregulation und 

XXIII, 374ff. 
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Zen tralnervensystem 
- Chlorome VI, 265. 
- Cocain (Cocainismus) und 

XXV, 998, lO15. 
- Diabetes insipidus und III, 

19. 
- Erotisierung dess. XVII, 

304. 
- Herztatigkeit und ihre Stii­

rungen bei Veranderun­
gen der GefaBe im XXV, 
552. 

Spatsyphilitische fieber­
hafte Erkrankungen 
XXIII, 590. 

- Tetanie des Kindes und 
XVII, 243. 

- Wachstum und VIII, 292. 
s. a. Nervensystem. 

Zir beldr ii sener kr ankun-
gen (-tumoren) X, 146. 

Zirkulation s. Kreislauf. 
Zoster s. Herpes. 
Zucker, 
- Antiketogene Wirkung des 

I, 395. 
- Diagnostische und thera­

peutische Verwendung 
XX, 639. 

Zucker, 
- Neugeborenenharn XII, 

588. 
- Sauglingsernahrung und 

X,699. 
s. a. Glykosurie, Diabetes, 

Kohlenhydrat-, Pan-
kreas. 

Zuckerausscheidung, Ge­
setze del' II, lO6. 

Zucker bildung, Diabetes 
mellitus und IX, 277. 

Zuckeren tzieh ungsdia t 
bei Sauglingen VII, 399. 

Zuckerfie bel' IV, 506, 507. 
Zuckerhunger, Sauglings­

alter VII, 390. 
Zuckernahrschaden im 

Sauglingsalter X, 716. 
Zuckerstoffwechsel siehe 

Kohlenhydratstoffwechsel, 
Glykosurie, Diabetes. 

Zuckertoleranzverande­
rung im Sauglingsalter, 
Behandlung X, 718. 

Zuckerverbrauch im Orga­
nismus XXV, 241. 

Zuckerzentren und ihre Er­
regung (Beeinflussung) 
XXIII, 378ff. 

Zunge,Soorder,Pathologisch­
Anatomisches XVI, 142. 

Zungensyphilis im Kindes­
alter V, 118. 

Zwangslagen, 
- Hirnerkrankungen und 

VIII, 401. 
- Pleuritis sicca, Behandlung 

durch Zwangslage mit 
Armfesselung (Kuhn) 
VIII, 406. 

Seitenlage und VIII, 406. 
Zwangsneurose IX, 409. 
Zwerehfell, 
- Eventratio diaphragma-

tica XII, 327. 
- Paradoxe Bewegung IV, 7. 
- Relaxatio XII, 327. 
- Respiratorische Ruhe dess. 

IV, 7. 
Zwergwuchs XI, 740. 
- Chondrodystrophischer 

VIII, 64. 
- - Geschlechtsunter­

schiede XXII, 237. 
Zwitter XVII, 429. 
Zyklische Fieber mit un­

klarer nosologischer Siel­
lung XVI, 532. 

Zyklothymie IX, 381, 382. 
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arbeitet von Dr. U. G. Bijlsma, Professor Dr. A .. A. Hijmans van den Bergh, 
Professor Dr. R. Magnus, Dr. J. S. Meulenhoff, Dr. M .• J. Roessingh. Autorisierte 
deutsche Obersetzpng von Professor Dr. P. Neukirch. Mit 32 Abbildungen und einem 
Bildnis. (IV und 119 Seiten.) 1923. 5,65 Goldmark / 1,31) Dollar 

Protein-Therapie und unspezifi.sche Leistungssteigerung. Von WiHiam F. Petersen, 
M. D., associate Professor of Pathology and Bacteriology University of Illinois, 
College. of Medicine, Chicago. Dbersetzt von Luise Bohme, mit einer Einfiihrung 
und Ergltnzungen von Professor Dr. med. Wolfgang Weichardt, Erlallgen. Mit 
7 Abbildungen im Text. (VIII und 307 Seiten.) 1923. 

10 Goldmark; gebunden 12,50 Goldmark / 2,40 Dollar; gebunden 3 Dollar 

Die neueren chemotherapeutischen Praparate aus der Chininreihe 
(Optochin, im besonderen Eukupin und Vuzin) und aus der Akridinreihe (Trypa. 
Havin, Rivanol). Eine kritische Besprechung des bisherigen Erfolges und der Grund· 
lagen der Therapie. Von Ernst I .. aqueur, Direktor des pharmakologischen Instituts 
Amsterdam. Unter Mitwirkung von A. Gl'evenstuk, Assistent am pharmakologischen 
Institut Amsterdam, A. Sluyters, I. Assistent am pharmakologischen Institut Amster· 
dam, L. K. Wolff, I. Assistent am hygienischen Institut Amsterdam. (91 Seiten.) 
1923. (Sonderabdrllck aus "Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde". 
23. Band.) 3 Goldmark / 0,75 Dollar 
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G. Jochmanns Lehrbnch der Infektionskrankheiten fiir Arzte und Stu­
dierende. Zweite Auflage unter Mitwirkung von Dr. B. Nocht, o. o. Professor, 
Direktor des Instituts filr Schiffs- und Tropenkrankheiten zu Hamburg, und Dr. 
E. Paschen, Professor, Oberimpfarzt, Direktor der Staatsimpfanstalt zu Hamburg, neu 
bearbeitet von Dr. U. He~ler, a. o. Professor der Ulliversitll,t, Stellvel'tretender 
Direktor ded Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-St. Georg. Mit 464 zum groBen 
Teil farbigen Abbildungen. (Xl und 1077 Seiten.) 1924. 

54 Goldmark; gebunden 57 Goldmark / 12,90 Dollar; gebunden 13,60 Dollar 

Die Malaria. Eine Einfiihrung in ihre Klinik, Parasitologie und Bekitmpfung. Von 
Obermedizinalrat Professor Dr. Bernhard Nocht, Direktor des Instituts £tir Schiffs­
und Tropenkrankheiten, Hamburg und Professor Dr. Martin Mayer, Abteilungsvor­
steher am lllstitut ftir Schiffs- und Tropenkrankheiten, Hamburg. Mit 25 Textab­
bildungen und 3 lithographischen Tafeln. (V und 128 Seiten.) 1918. 

8,40 Goldmark / 2 Dollar 
----~-

Exotische Krankheiten. Ein kurzes Lehrbuch flir die Praxis. Von Professor 
Dr. med. Mal'tin Mayer, Vorsteher der Bakteriologischen Abteilun~ des Instituts fiir 
Schiffs- und Tropenkrnnkheiten in Hamburg. Mit vielen zum Tell farbigen Abbil­
dungen. Erscheint im Sommer 1924 

Infektionskrankheiten. Von Professor Georg Jiirgens in Berlin. (Band VI 
der "Fachbiicher filr Arzte", herausgegeben von der Schriftleitung der "Klinischen 
Wochenschrift".) Mit 112 Kurven. (VI u. 341 Seiten.) 1920. 

Gebunden 7,40 Goldmark / Gebunden 1,80 Dollar 

Das Fleckfieber. Von Professor Dr. G. Jiirgens. Mit 6 Tafeln und 33 Abbildungen 
im Text. (74 Seiten). 1916. 8 Goldmark / 1,95 Dollar 

Einfiihrung in die Lehre von der Bekampfung der Infektionskrank­
heiten. Von Wirkl. Geh .. Rat Professor Dr. E. von Behring .. Mit Abbildungen 
im Text, Tabellen und farbiger Tafel. (VII und 500 Seiten.) 1912. 

15 Goldmark / 3,60 Dollar 

Beitrage zur experimentellen Therapie. Von Wirkl. Geh.·Rat Professor 
Dr. E. von Behring. 
11. Heft. Moderne phthisiogenetischeund phthisiotherapeutische Probleme 

in historischer Beleuchtung. (156 Seiten.) 1906. 5 Goldmark / 1,20 Dollar 
12. Heft. Meine Blutuntersuchungen. Mit Tabellen. (120 Seiten.) 1912. 

6 Goldmark / 1,45 Dollar 
13. Heft. Epidemiologie, Atiologie und Bekiimpfung der Diphtherie. Nach 

dem Tode des Verfassers herausgegeben von Prof. Dr. E. Friedhergel·. Mit Ab­
bildungen im Text, Tabellen und farbiger Kurventafel. (VI und 200 Seiten.) 1918. 

9 Goldmark I 2,15 Dollar, 

Die akute Poliomyelitis bezw. Heine-Medinsche Krankheit.Yon Dr.; 
Ivar Wickman, Privatdozent am Karolinischen Institut zu Stockholm. Mit 12 Text­
abbildungen und 2 Tafeln. (108 Seiten.) 1911. 5 Goldmark / 1,20 Dollar 

Die spinale Kinderlahmung. Eine klinische und epidemiologische Studie. Von 
Professor Dr. Eduard Miiller, Direktor der Medizinischen Universitltts-Poliklinik in Mar­
burg. Mit UntersUitzung von Dr. med. M. Wiudmiiller, Assistenzltrztin der Poliklinik. 
Mit 21 Textabbildungen und 2 Tafeln. (170 Seiten.) 1910. 6 Goldmark / 1,45 Dollar 

Die epidemische KinderIahmung(Heine-Medinsche Krankheit). Von Professor 
Dr. Paul H. Romer, Abteilungsvorsteher am Institut fiir Hygiene und experimentelle 
Therapie in Marburg. Mit 57 Textabbildungen. (VIII und 256 Seiten). 1911. 

10 Goldmark; gebunden 11 Goldmark / 2,40 Dollar; gebunden 2,65 Dollar 

Verlag von Julius Springer in Wien 

tjber die pathologische Anatomie der Spirochaetosis ictero-haemor­
rhagica Inada (Weilsche Krankheit). Von Professor Dr. Renjiro Kaneko, 
Professor a.n der 1. medizinischen KliDik der Kyushu Imperial Universitltt zu Fukuoka. 
Mit 6 mehrfarbigen und 2 einfarbigen Tafeln. (181 Seiten.) 1923. 

5,70 Goldmark / 1,35 Dollar 
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Die Lebensnerven. Ihr Aufbau. Ihre Leistungen. lhre Erkrankungen. Zweite, 
. wesentlleh erweiterte Auflage des Vegetativen N ervensystems. In Gemein~ 

sehaft mit zahlreiehen Fa.ehgelehrten dar~estellt von Dr. L. R. MUlier, Professor der 
Inneren Medizin, Vorstand der Inneren Khnik in Erlangen. Mit 352 zum Teil farbigen 
Abbildungen und 4 farbigen Tafeln. (XI u. 614 Seiten.) 1924. 

35 Goldmark; gebunden 36,50 Goldmark / 8,35 Dollar; gebunden 8,70 Dollar 

Das autonome Nervensystem. Von J. N. Langley, ProfesBor der Physiologie 
an der UniversitAt zu Cambridge. Erster Teil. Autorisierte nbersetzung von Dr. 
Erich Schilt, Privatdozent fllr Physiologie, Assistent am Physiologisehen Institut zu 
Berlin. (IV u. 69 Seiten). 1922. 2,10 Goldmark / 0,50 Dollllr 

H&ndbuch der Neurologie. ErglLnzungsband. Herausgegeben von O. Bumke 
und O. Foerster. 
Erster Teil, 1. HAlfte. Mit 17 Textabbildungen. (492 Seiten.) 1923. 

22 Goldmark I 5,25 Dollar 
Diese 1. HlLlfte ist einzeln nicht mehr lieferbar. 

Erster Teil, 2. HAlfte. Mit 75 Abbildungen. (292 Seiten.) 1924. 
24 Goldmark I 5,75 Dollar 

Fllr diese beiden HAlften ist eine Einbanddecke (Halbleder) hergestellt, die zum Preise 
V.OIl Goldmark 3,- / $ 0,75 vom Verlage bezogen werden kann. 

Der komplette erste Teil ist zum Preise von Goldmark 50,-; gebunden Gold­
mark 54,- / $ 12, -; gebunden $ 12,90 erhil.ltlieh. 

Zweiter Teil. Erseheint im Herbst 1924 
Die Abnahme des ersten verpfiichtet zur Abnahme des zweiten Teiles. 

Kiirperstellllng. Experime~ell.~hysiologische Untersuchungen fiber die einzelnen 
Dei der K6rperstelJung in TAtigkelt tretenden Refiexe, fiber ihr Zusammenwirken und 
ihre St.llrungen. Von R~ Magnus, Professor an der Reiehsuniversitlit Utrecht. Mit 
263 Abbildungen. (XIII und 740 Seiten.) 1924. 

27 Goldmark, .gebunden 28,50 Goldmark; 6,45 Dollar, gebunden 6,80 Dollar 
(Monographien aus dem Gesamtgebiet der Physiologie der Pfianzen und der Tiere. 

Herausgegeben von M. Gildemeister·Berlin, R. Goldschmidt·Berlin, C. Neuberg·Berlin, 
J. Pal'nas-Lemberg, W. Rnhland-Leipzig. Sechster Band.) 

Die extrapyramidalen EI·krankungen. Mit bes'onderer Berfieksichti· 
gung der pathologischen Anatomie und Histologie und der Patho· 
physiologie der Bewegungsstllrungen. Von Privatdozent Dr. A. Jakob, 
Leiter des Anatomischen Laboratoriums der Staatskrankenanstalt und Psychiatrischen 
UniversitAtsklinik Hamburg.Friedrichsberg. Mit 167 Textabbildungen. (X und 419 
Seiten.) 1923. . 30 Goldmark / 7,20 Dollar 

.(Monographien ans dem Gesamtgebiete der Nenrologie. und Psyehiatrie. Herans­
gegeben von O. Foel'stel'-Breslan und K. Wilmanns-Heldelberg. Heft 37.) 

DasOhrlabyrinth als Organ der mathematischen Sinne fur Raum 
undZeit. Von E. von Cron. Mit 45 Textflguren, 5 Tafeln und dem Bildnis des 
Verfassers. (XX und 432 Selten.) 1908. 14 Goldmark / 3,35 Dollar 

Verlag von Julius Springer in Wien 

Die Fnnktionsprufung des akustischen und statischenLabyrinths. 
Von Dr. Maximilian RaU(~~, em. Assistent an der Universitlltsklinik ffir Ohren·, 
1ilasen- und Kahlkopfkrankheiten in Wien. Mit 12 Textabbildungen. (71 Seiten.) 1924. 

2,55 Goldmark I 0,60 Dollar 

Herz- und Gefa6mitteI, Diuretica und SpecifieR. Von Dr. Rodolf Fleck­
seder, Privatdozent an der Universitll.t Wien. (A'bhandlungen aus dem Gesamtgebiet 
der Medizin.) (111 Seiten). 1923. 3 Goldmark / 0,70 Dollar 

Del' heutige Stand der Lehre von den Geschwiilsten, im besonderen 
der Carcinome. Von Professor Dr. Carl Sternberg, o. o. Professor fUr patho­
logische Anatomie an der UniversitlLt Wien. (Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet 
.der Madizin.) (98 Saiten.) 1924, Etwa 2,75 Goldmal'k i 0,65 JJ&llar 




